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OZET

Amag: Bu c¢alismada hipertansif geng eriskin hastalarda endokrin hipertansiyon
sikligimin ve etiyolojisinin retrospektif olarak belirlenmesi ve endokrin neden saptanan

hastalarla esansiyel hipertansiyon hastalarinin kargilastirilmasi amaglanmustir.

Gerec ve Yontem: 2010-2023 yillar1 arasinda KTU Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Polikliniginde takip edilen 18-40 yas arasi 137 hasta ¢alismaya
dahil edilmistir. 18 yasin altinda HT tanis1 alan hastalar ve 40 yas tizeri hastalar ¢alisma dis1
birakilmistir. Endokrin neden saptanan hastalarla esansiyel hipertansiyon saptanan hastalarin
basvuru anindaki yasi, cinsiyeti, tan1 yasi, basvuru semptomlari, kullanilan antihipertansif
ilaglari, viicut kitle indeksleri, EKO bulgulari, TA holter degerleri, tam kan sayimi
parametreleri, bobrek fonksyon testleri, elektrolit degerleri, tirik asit, CRP, glukoz, ALT,
LDL-kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol degerleri, batin ultrasonografi, renal dopler
ultrasonografi, batin BT, MRG sonuglari ve opere olanlarin patoloji sonuglar

kaydedilmistir.

Istatistiksel analizlerde SPSS 26.0 paket programi kullanildi. Mann-whitney ve ki-
kare ile istatiksel analizler yapildi. Degerlendirme sonuglarimin tanimlayict analizleri
kategorik degiskenlikler i¢in say1 (n) ve ylizde (%) olarak verildi, sayisal degiskenlikler i¢in
ortalama (ort), standart sapma (ss), medyan (ortanca), minimum (min), maksimum (maks)
ile verildi. Tiim analizler i¢in anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak belirlendi. Verilerin normal

dagilima uygunlugu basiklik ve carpiklik degerleriyle (+1,5) kontrol edildi.

Bulgular: Tim hastalarin yas ortalamast 30,04+6,94, tan1 yas1 ortalamalar
28,38+6,65, BMI ortalamalar1 28,434+4,95 idi. Arastirmada degerlendirilen vakalarin 59°u
(%43,1) erkek ,78°1 (%56,9) kadindi. Arastirmada degerlendirilen vakalarin 31’inde (%22,6)
endokrin neden saptandi. Endokrin neden saptanan hastalarin 8’i (%25,8) erkek, 23’
(%74,2) kadindi. Endokrin hipertansiyonlu  hastalarin 12’1 (%38,7)  primer
hiperaldosteronizm, 6’1 (%19,4) hipertiroidi, 5’1 (%16,1) hipotiroidi, 4’1 (%12,9) Cushing
sendromu, 3’ (%9,7) feokromasitoma, 1’1 (%3,2) akromegali idi.

Sonugc: Calismaya alinan 137 hastanin 31’inde (%22,6) endokrin hipertansiyon tespit
edilmistir.12’sinde (%8,8) primer hiperaldosteronizm, 4’tinde (%2,9) cushing sendromu,
3’linde (%2,2) feokromasitoma, 6’1inda (%4,4) hipertiroidi, 5’inde (%3,6) hipotiroidi, 1’inde
(%0,7) akromegali saptanmustir.

Vi



40 yas altinda HT tanis1 alan hastalarda primer hiperaldosteronizm agisindan tarama

testlerinin yapilmasi gerektigi kanaatine varilmistir.

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, Endokrin hipertansiyon, Primer hiperaldosteronizm,

Feokromasitoma, Cushing sendromu
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ABSTRACT

Purpose: The aim of this study was to retrospectively determine the frequency and
etiology of endocrine hypertension in young adult hypertensive patients and to compare

patients with endocrine causes to those with essential hypertension.

Materials and Methods: Between 2010 and 2023, a total of 137 patients aged
between 18 and 40, followed up at the Endocrinology and Metabolism Diseases Outpatient
Clinic of the Faculty of Medicine, Karadeniz Technical University, were included in the
study. Patients under 18 years of age and over 40 years of age at the time of diagnosis of
hypertension were excluded from the study. At the time of admission, data on age, gender,
age at diagnosis, presenting symptoms, anti-hypertensive medications used, body mass
index, echocardiographic findings, ambulatory blood pressure monitoring values, complete
blood count parameters, renal function tests, electrolyte values, uric acid, CRP, glucose,
ALT, LDL-cholesterol, triglyceride, HDL-cholesterol values, abdominal ultrasound, renal
Doppler ultrasound, abdominal CT, MRI results, and pathology results of those who

underwent surgery were recorded.

Statistical analyses were performed using SPSS 26.0 software package. Mann-
Whitney and chi-square tests were conducted for statistical analysis. Descriptive analyses of
evaluation results were presented as number (n) and percentage (%) for categorical variables,
and mean (M), standard deviation (SD), median (MD), minimum (Min), and maximum
(Max) for numerical variables. The normal distribution of the data was assessed using
kurtosis and skewness values (£1.5). A significance level of p < 0.05 was considered for all

analyses.

Results: The mean age of all patients was 30.04+6.94 years, with a mean age at
diagnosis of 28.38+6.65 years and a mean BMI of 28.43+4.95. Of the cases evaluated in the
study, 59 (43.1%) were male and 78 (56.9%) were female. Among the cases evaluated in the
study, 31 (22.6%) were found to have an endocrine cause. Of the patients with endocrine
causes, 8 (25.8%) were male and 23 (74.2%) were female. Among the patients with
endocrine hypertension, 12 (38.7%) had primary hyperaldosteronism, 6 (19.4%) had
hyperthyroidism, 5 (16.1%) had hypothyroidism, 4 (12.9%) had Cushing's syndrome, 3
(9.7%) had pheochromocytoma, and 1 (3.2%) had acromegaly.

Conclusion: Endocrine hypertension was detected in 31 out of the 137 patients
included in the study (22.6%). Among them, 12 (8.8%) had primary hyperaldosteronism, 4
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(2.9%) had Cushing's syndrome, 3 (2.2%) had pheochromocytoma, 6 (4.4%) had
hyperthyroidism, 5 (3.6%) had hypothyroidism, and 1 (0.7%) had acromegaly. It has been
concluded that screening tests for primary hyperaldosteronism should be performed in

patients diagnosed with hypertension under the age of 40.

Keywords: Hypertension, Endocrine hypertension, Primary hyperaldosteronism,
Pheochromocytoma, Cushing's syndrom



Tablo No
Tablo 1.
Tablo 2.
Tablo 3.
Tablo 5.

Tablo 6.

Tablo 7.

Tablo 8.
Tablo 9.

Tablo 10.

Tablo 11.

Tablo 12.

Tablo 13.

Tablo 14.

Tablo 15.

TABLOLAR DIiZIiNi

Sayfa
Ofis 6l¢timlerine gore hipertansiyonun evrelendirilmesi............ccccoevvviieineneen, 3
Sekonder Hipertansiyon Nedenleri ..., 5
Primer Hiperaldosteronizm Nedenleri..........cccocvvveieeii e 7
Hipertansif hastalarin demografik 6zellikleri ...........cccooviiiiiiiiiciii, 23
Arastirmada degerlendirilen vakalarin endokrin HT ve esansiyel
HT saptanma oranlart ..........ccoccoooiiiiiiiieiiee e 23
Esansiyel HT ve endokrin HT durumuna gore hastalarin
demografik DIGIHErT ........ocoiiiiii e 24
Endokrin HT nedenlerinin degerlendirilmesi (1) ......ccccovvereieneiieniineninieiinnn, 24
Endokrin HT nedenlerinin degerlendirilmesi (2) .......cooevvevinienvniiiiciieee 24

Bagvuruda goriilen semptom, klinik 6zellikler ve bulgularin karsilastirilmast .. 25
Esansiyel HT ve endokrin HT vakalarinda antihipertansif kullanimi............... 26

Endokrin HT ve esansiyel HT vakalarinin hemogram ve biyokimyasal
parametrelerinin Karsilagtirtlmast .........oocoveiiiiiiiiic i 26

Esansiyel HT ve endokrin HT saptanan hastalarin TA holter degerlerinin
Karstlagtirtlmast ......oooveieiiiie s 27

Esansiyel HT ve endokrin HT klinik sonuglarin karsilastirilmast..................... 28

Esansiyel HT ve endokrin HT hastalariin tansiyon degerlendirme
sonuglarmnin Karsilastirtimast.........ccooicvieiiiieiiiee e 28



KISALTMALAR DiZiNi

ACEl : Angiotensin-converting enzyme inhibitors
ACTH : Adrenokortikotropik hormon
ARB : Anjiotensin reseptor blokorleri
AUA : Aldosteron iireten adenom

AVO : Adrenal venoz 6rnekleme

BHA : Bilateral hiperaldosteronizm

BT : Bilgisayarli tomografi

CS : Cushing sendromu

DST : Deksametazon supresyon testi
FPGL : Feokromasitoma /Paraganglioma
HT : Hipertansiyon

KAH : Konjenital adrenal hiperplazi
KKB - Kalsiyum kanal blokérleri
MIBG : Metaiodobenzilguanidin

MRG : Manyetik rezonans goriintiilleme
PAK : Plazama aldosteron konsantrasyonu
PH : Primer hipertansiyon

PHA : Primer hiperaldosteronizm
PHPT : Primer hiperparatiroidizm

PRA : Plazma renin aktivitesi

PRK : Plazma renin konsantrasyonu
RAA : Renin anjiyotensin aldosteron
SH - Sekonder hipertansiyon
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1. GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon diinya ¢apinda yetiskinlerin %30'undan fazlasini etkilemektedir. En sik
degistirilebilir kardiyovaskiiler risk faktoriidiir. Her yil 10 milyondan fazla 6liimden
sorumludur. En kolay 6nlenebilir ve kontrol edilebilir hastaliklardan biri olmasina ragmen,
tedavi edilmedigi durumda ventrikiiler hipertrofi, kalp yetmezligi, hizlanmis ateroskleroz,
serebrovaskiiler hastalik, felg, miyokard enfarktiisii, retinopati ve bobrek yetmezliginin
gelismesine katkida bulunan en 6nemli komorbiditelerden biridir. Erken sakatliga yol acar,

hastalarda yasam beklentisini kisaltir ve bakim maliyetini artirir.

Sekonder hipertansiyonun hipertansif hastalarin %5 ila 15'ini temsil ettigi tahmin
edilmektedir. Bu nedenle hastalarin ikincil hipertansiyon agisindan rutin olarak taranmasi
¢cok maliyetlidir ve Onerilmemektedir. Belirli bir ikincil nedeni diisiindiiren belirtilerin
varligma ek olarak, tarama belirli kriterlere dayanmaktadir. Ikincil hipertansiyonun
belirlenmesi siipheli durumlarda hastalar i¢in yararhi olabilir, ¢linkii belirli tedavilere yol
acabilir ve kan basimcinin daha iyi kontrol edilmesine ve hatta bazen iyilesmeye olanak
saglayabilir. Ayrica sekonder hipertansiyonun primer hipertansiyona gore morbidite ve
mortaliteyle daha fazla iligskili oldugu bilinmektedir. Sekonder hipertansiyonun ana
nedenleri endokrin, renal parenkimal ve renovaskiiler hastaliklardir. En sik goriilen endokrin
neden primer hiperaldosteronizmdir. Tan1 konulduktan sonra spesifik yontemlerle tedavi
edilebilir. Feokromositoma ve Cushing sendromu da onemli nedenlerdir ve ciddi
komplikasyonlar1 olabilir. Diger nedenler; konjenital adrenal hiperplazi, akromegali,
hipotiroidi, hipertiroidi, primer hiperparatiroidi endokrin hipertansiyon nedenleri arasinda

olup, daha az siklikta goriiliir ve belirli durumlarda siiphelenilerek arastirilabilir (1).

Hipertansif geng eriskin hastalarda endokrin hipertansiyon sikliginin ve etiyolojisinin
belirlenmesi ile ilgili sinirli sayida calisma bulunmaktadir. Biz bu calisma ile 2010 -2023
yillar1 arasinda KTU Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma hastaliklari polikliniginde
takip edilen hipertansif geng¢ eriskin hastalarda endokrin hipertansiyon sikliginin ve

etiyolojisinin belirlenmesini amagladik.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Hipertansiyon
2.1.1. Tanim1

Sistolik kan basincinin 140 mm Hg veya daha fazla olmasi, diyastolik kan basincinin

90 mm Hg veya daha fazla olmasi hipertansiyon (HT) olarak tanimlanir.

Arteriyel hipertansiyon kardiyovaskiiler hastaliklar igerisinde en yaygin kronik
hastaliktir ve daha ¢ok ileri yasta goriilmektedir. Diinya genelinde 1,13 milyar insan (~%20
kadin ve ~%24 erkek) arteriyel hipertansiyon hastasidir. Bu sebepten HT, yilda 10 milyon

insanin 6limiine neden olmaktadir(2).
2.1.2. Epidemiyoloji

Hipertansiyon siklig1 yasla birlikte artmakta olup, obezite, beslenme, fiziksel
inaktivite ve diyabet gibi risk faktorleriyle iliski oldugu diisiiniilmektedir. Yas arttik¢a
hipertansiyonun sik goriilmesi ile beraber hastaligin komplikasyonlar1 ve 6liim riski de
artmaktadir. Yirmi yas alt1 bireylerde primer hipertansiyon daha az goriilmektedir. Kan
basinci yiiksek olan geng eriskinlerde sekonder hipertansiyon nedenlerinin goriilme sikligt
daha yliksektir. Hastaligin prevalansit itk ve cografyaya gore de degismektedir.
Hipertansiyon Amerika Birlesik Devletleri ve bazi Avrupa iilkesinde geng¢ eriskinlerin
yaklasik %25-30’unda goriilmektedir. Tiirkiye’de yapilan farkli ¢aligmalarin sonucu olarak
erigkin yas grubunda hipertansiyon prevalans: degisik oranlar gostermistir. Bu oran Tiirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegine gore %36,5, Tiirk Kardiyoloji Dernegine gore
%33, Tiirk HT ve Bobrek Hastaliklart Dernegine gore %30,3 olarak degismektedir. Yakin
zamanda tamamlanmis olan Tiirk Hipertansiyon Prevalans Calismasinda eriskin yas
grubunda hipertansiyon prevalanst %31,8 olarak bildirilmistir ve kadinlarda %36,1,
erkeklerde %27,7 olarak rapor edilmistir(3).

2.1.3.Komplikasyonlar1

Kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda hipertansiyon, oliimciil komplikasyonlara

zemin hazirlayan ana risk faktorlerden biridir.

En kolay dnlenebilir ve kontrol edilebilir hastaliklardan biri olmasina ragmen, tedavi
edilmedigi durumda ventrikiiler hipertrofi, kalp yetmezligi, hizlanmis ateroskleroz,

serebrovaskiiler hastalik, felg, miyokard enfarktiisii, retinopati ve bobrek yetmezliginin



gelismesine katkida bulunan en 6nemli komorbiditelerden biridir. Erken sakatliga yol agar,

hastalarda yasam beklentisini kisaltir ve bakim maliyetini artirir (2,4).
2.1.4. HT Evrelendirmesi

Ofis ol¢timlerinden elde edilmis olan kan basinci seviyelerine gore hipertansiyon
Tablo 1- deki gibi evrelendirilir. 120/80 mmHg nin altindaki kan basinci degerleri normal,
sistolik kan basmcinin 120-139 mmHg ve/veya diyastolik kan basmcinin 80-89 mmHg

olmas1 artmis kan basinci olarak kabul edilmistir (Tablo 1) (3).

Tablo 1. Ofis 6l¢timlerine gére hipertansiyonun evrelendirilmesi

Kategori Sistolik(mmHg) Diyastolik(mmHg)
Normal <120 ve <80
Artmis Kan basinci 120-139 velveya 80-89
Evre 1HT 140-159 velveya 90-99
Evre 2HT >160 velveya >100
Evre 3HT >180 velveya >110

2.1.5. HT Simiflandirma
Hipertansiyon primer ve sekonder olarak da iki grupta siniflandirilmaktadir (3).
2.1.5.1. Primer hipertansiyon

Primer (esansiyel) hipertansiyon (PH) tiim hipertansiyon hastalarinin yaklasik %
80-90’m1 olusturmaktadir. Onemli oranda morbidite ve mortalite ile iliskilidir.
Mekanizmasi bilinmemekte olup, herhangi bir ikincil hastaliga bagli olmayan, sistemik
arteriyel kan basmcimin siirekli yiiksekligi ile seyretmektedir. Tanimlanabilir bir ikincil
nedeni olmadig1 diislinlilse de hastalifin altinda yatan sorunlarin fizyolojik
mekanizmalarinin arastirilmasi halen devam etmektedir. Hastalarin biiyiik boliimiinde asiri

tuz tiiketimine bagh oldugu diistiniilmektedir (3,5).

Fizyolojik olarak, kan basinci degerleri, kan basincini artirabilecek faktorler ile onu
normallestiren faktorler arasinda kompanse edici mekanizmalarla korunan ince denge
sayesinde normal aralikta kalir. Bu dengenin korunmasi basarisiz oldugunda esansiyel
hipertansiyon ortaya ¢ikar. Aslinda bu mekanizmada vazodilatorler ve vazokonstriktorler
arasindaki dengenin korunmasi onemli bir rol oynamaktadir. Denge bozuldugunda

vazokonstriktor maddelerin asir1 salinimiyla birlikte endotel disfonksiyonu olugsmaktadir.



Sonug olarak, bu degisiklik damar yapisinin hem makro hem de mikro yapisinda yapisal ve

islevsel degisikliklere yol agmaktadir.

Esansiyel hipertansiyonun etyopatogenezinde endotel disfonksiyonun yani sira
arteriyel sertlesme de rol almaktadir. Bu durum dislipidemi, oksidatif stres, kronik
inflamasyon, yaslanma ve yiiksek kan basincinin neden oldugu kronik strese damar yapisinin
verdigi ana yanitlardan biridir. Dis strese karsi arteriyel modiilasyon, elastik arterlerin
tamponlama kapasitesini sinirlar, mikrodamar sistemini artan pulsatil strese maruz birakir.
Bu da kilcal damar daralmasi ve mikrovaskiiler iskemi yoluyla hedeflenen organ hasarina

neden olur (2).
2.1.5.2. Sekonder hipertansiyon

Sekonder hipertansiyon (SH) tiim hipertansif hastalarin %10-20’sinde goriilmekte
olup, hipertansiyonun tanimlanmis bir sebebi olan ve altta yatan nedenin ortadan

kaldirilmasi sonucunda diizelebilen tansiyon tiirlerini igerir (Tablo 2).

Klinikte hipertansif hastalarin biiyiikk grubunda tansiyonun sekonder sebebi
arastirilmaz. Bu nedenle de yiiksek tansiyonlu hastalarin gok kii¢iik bir oraninda arteriyel
hipertansiyonun “ikincil” bir nedeni tespit edilebilmektedir. Sonu¢ olarak, sekonder
hipertansiyon formlarinin prevalansi 6nemli 6lgiide eksik tahmin edilmektedir. Ancak ileri
arastirma yapilan hastalarin {igte birinde ve tedavisi zor hipertansiyonu olan hastalarin
yarisinda sekonder hipertansiyon tanist konulmaktadir. Arteriyel hipertansiyonun ikincil
nedeninin bulunmasi ¢ok 6nemlidir ¢linkii altta yatan sebep zamaninda teshis edilirse tedavi
edilebilir. Tedavi edilemezse bile taninin konulmas yiiksek tansiyonun daha iyi kontrol
edilmesine ve dnlenmesine yardimci olur. Hipertansiyonun sebep oldugu organ hasari ve

buna bagl kardiyovaskiiler komplikasyonlar da 6nlenmis olur (3,6).



Tablo 2. Sekonder Hipertansiyon Nedenleri

Endokrin Nedenler Adrenal Bez KaynakliRenal nedenler

Primer Hiperaldosteronism Renal parankimal Hastalik

Feokromasitoma - Polikistik bobrek hastaligi

Deoksikortisteroid (DOK) fazlalig - Kronik Bobrek Hastaligt

- Konjenital adrenal hiperplazi - Uriner sistem obstriiksiyonu

- 11p-hidroksilaz eksikligi - Renin salgilayan Timor

- 17a-hidroksilaz eksikligi - Liddle Sendromu

- DOK sekrete eden tiimorler Cushing- Renovaskiiler Hipertansiyon Renal arter
Sendromu stenozu

Mineralokortikoid artisina sebep olan diger- Aterosklerotik

nedenler - Fibromuskuler Displazi

- Genetik Tipl

Mineralokortikoid Fazlaligi (MF) Tip2 MF  |Obstriiktif Uyku Apne Sendromu Vaskiiler|

- Kazanilmis MF Nedenler

Meyan kokii kullanimi (tip 1) CushingAort Koarktasyonu Vaskiilitler
Sendromu (tip 2)
Ilaclar ve Madde Kullanim
Ekstraadrenal Kromaffin Hiicre Kokenli
Tiimorler

Paraganglioma

Tiroid-Paratiroid Hastahiklar:
Hipotiroidi

Tirotoksikoz

Primer Hiperparatiroidi

Hipofiz Bezi Hastaliklar:
Akromegali
Cushing Hastalig1

Sekonder HT Arastirilmasi Gereken Bireyler;

1. Geng yasta (6zellikle otuz yasindan 6nce) hipertansiyon tanisi alan hastalar
2. Hipertansiyon ve hipokalemisi olan hastalar

3. Hipertansiyon ve adrenal adenomu olan hastalar

4. Direncli hipertansiyonu (birisi diliretik olmak iizere ii¢ farkli smiftan
antihipertansif ilaci uygun dozda kullanmasin ragmen kan basinci kontrol altina

alinamayan) hastalar

5. Kan basinci kontroli aniden bozulan hastalar



6. Hipertansiyona yol agabilecek ila¢ kullanim1 olan hastalar (Oral kontraseptifler,
dekonjestanlar, glukokortikoidler, non-steroid anti-inflamatuvar ilaglar,

immunsupresif ilaglar, madde kullanimi)
7. Uyku apnesini diisiindiirecek bulgular1 olan hastalar

8. Anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri veya anjiyotensin reseptor
blokerleri (ARB) kullanimi1 sonrasi kreatinin diizeylerinde ciddi yiikselme

(>%30) olan hastalar

9. Ani kan basinc yiiksekligi, terleme, ¢arpinti gibi feokromasitomayi telkin eden

bulgular1 olan hastalar
10. Ailede bobrek hastaligi 6ykiisii olan hastalar
11. Ekstremiteler arasinda kan basinci farki bulunan hastalar
12. Kan basinci diizeyine oranla daha fazla hedef organ hasar1 gelismis hastalar

13. Santral obezite, proksimal kas giigsiizliigii, pembe-mor strialar gibi Cushing

Sendromu diisiindiirecek bulgular olan hasta (3).
2.2. Endokrin hipertansiyon

Primer hiperaldosteronizm (PHA), feokromositoma / paraganglioma (FPGL),
Cushing sendromu (CS), tirotoksikoz, hipotiroidizm, primer hiperparatiroidizm (PHPT),
konjenital adrenal hiperplazi, akromegali, goriiniir mineralokortikoid fazlaligi (dogustan)

endokrin hipertansiyon sebepleri arasindadir.
2.2.1. Primer hiperaldosteronizm

Primer hiperaldosteronizm (PHA) hipertansif popiilasyonun %5 ile %20'sini
etkileyen endokrin hipertansiyonun en sik goriilen formudur (7). Dr. Jerome Conn'un 1955
yilinda aldosteron iireten adenomu (AUA) olan bir hastanin klinik tablosunu arastirmasi
sonucunda tespit edilmistir. Daha sonralar AUA ve iki tarafli idiyopatik
hiperaldosteronizm (IHA), primer hiperaldosteronizmin yedi alt tipinden en sik goriilen iki

tipi olarak kabul edilmistir (Tablo 3) (3,8).



Tablo 3. Primer Hiperaldosteronizm Nedenleri

Bilateral idiopatik adrenal hiperplazi (%60) Aldosteron salgilayan adrenal adenom

(%30) Tek tarafl adrenal hiperplazi (%?2)

Famllyal (Ailesel) Hiperaldosteronizm (FH) [1-1V]
FH tip 1 (Glukokortikoid ile diizeltilebilir hiperaldosteronizm) (%0,5-1)

- FH Tip 2 [CLCN2(CIC-2 Kkloriir kanalin1 kodlayan gen)] mutasyonu iligkili
hiperaldosteronizm (%5)

- FH Tip 3 [KCNJ5 (Kir 3.4 potasyum kanalin1 kodlayan gen)] mutasyonu ile iliskili
hiperaldosteronizm (%1)

- FH Tip 4 [CACNA1H (L tipi voltaj bagimli kalsiyum kanallarinin (CaV 3.2) a
altbirimini kodlayan gen)] mutasyonu ile iligkili hiperaldosteronizm

- FH Tip 5 [CACNAID (L tipi voltaj bagimh kalsiyum kanallarinin (CaV 1.3) alt
birimini kodlayan gen] mutasyonu ile iligkili hiperaldosteronizm

- Aldosteron salgilayan adrenokortikal kanser (<%1)

- Aldosteron salgilayan ektopik adenom veya karsinom (<%0,1)

Nadir durumlarda PHA kalitsal bir nedenle iliskili olabilir ve kalitsal formun bes tipi
bilinmektedir: Ailesel hiper-aldosteronizm tip I, 1, I, IV, V. Tim formlar otozomal

dominant hastaliklar olup, tip I ve III hastalarda hastalik genellikle geng yasta baglar (3,9).

Aldosteron fazlaliginda hipertansiyonun olusma mekanizmasi, mineralokortikoid
aktivitenin artis1 ile plazma ve ekstraseliiler voliimde artis, bunun sonucunda da periferik

vaskiiler direngte artistir.

Primer hiperaldosteronizme bagl arteriyel hipertansiyon kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler komplikasyonlarin olugsmasina ve kan basincindan bagimsiz olarak ug¢ organ
hasarina neden olur. Taninin erken konulmasi ve hedefe yonelik cerrahi veya tibbi tedavi ile
komplikasyon riski azaltilir (7). Primer hiperaldosteronizmi olan hipertansif hastalar
benzer kan basinci diizeyine sahip hastalara gore daha fazla hedef organ hasar1 ve
kardiyovaskiiler komplikasyona sahiptir. Bu nedenle PHA hastalarinin erken tani1 almasi

oldukga onemlidir (3).
Hiperaldosteronizm Arastirilmas1 Gereken bireyler;
1. Kan basinci 150/100 mmHg ve iizerinde seyreden hastalar

2. Direngli hipertansiyonu olan hastalar (birisi diiiretik olmak iizere Tgli

antihipertansif tedaviye ragmen kan basinci kontrol altina alinamayan hastalar)
3. Hipertansiyon ve hipokalemisi olan (diiiretik ile indiiklenmis olsa dahi) hastalar

4. Hipertansiyon ve adrenal insidentalomasi olan hastalar
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5. Hipertansiyon ve ailede erken yasta hipertansiyon 6ykiisii bulunan veya erken

serebrovaskuler olay oykiisii bulunan hastalar
6. Hipertansiyon ve uyku apnesi bulunan hastalar
7. Hipertansiyon ve ailesinde PHA &ykiisii olan hastalar

8. HT ve bagka bir sebeple (yapisal kalp hastaligi, tirotoksikoz vb) agiklanamayan

atriyal fibrilasyonu olan hastalar (3).
2.2.1.1. Tarama testleri

Hiperaldosteronizmden siiphe edilen hastalar PHA agisindan mutlaka taranmalidir
(8). Primer hiperaldosteronizmli hastalarin ¢ogu normokalemiktir. Hastalarin sadece

%30'unda spontan veya diiiretik kaynakli hipokalemi goriiliir (7)).

Taramalarda birinci basamak test olarak plazma aldosteron konsantrasyonu (PAK) ve
plazma renin aktivitesi (PRA)’nin bakilmasidir. PAK/PRA oraninin 20’nin tizerinde olmasi
anlamli kabul edilmektedir. PAK (=10 ng/dL), PRA (<1 ng/ml/st) veya plazma renin
konsantrasyonu (PRK) alt sinirin altinda ise hasta PHA agisidan arastirilmalidir. Bu testler
primer hiperaldosteronizm i¢in pozitif bulgulardir ama tek basina tanisal degildir ve

dogrulama testleri gerekmektedir (3,10).
2.2.1.2. Dogrulama testleri

Yiiksek aldosteron/renin orani olan ve PHA siliphesi olan hastalarin tanisinin
netlestirilmesi i¢in dogrulama testleri yapilmalidir. Bu testler, fludrokortizon inhibisyon
testi, oral veya intravendz tuz yiikleme veya kaptopril testidir. Dogrulama testlerinin
normokalemik sartlarda ve aldosteron renin diizeylerini etkileyen ilaglar kullanmadan

yapilmasi gerekmektedir (9).

Serum fizyolojik yiikleme testi en yaygin kullanilan dogrulama testidir.
Kardiyolojik agidan kontrendikasyon yoksa NaCl, 2 It, 500 cc/saatte, 4 saat IV infiize edilir.
Normal kisilerde plazma aldosteron (PA)139 pmol/L (5 ng/dl) altinda iken, otonomik
aldosteron tretimi varliginda PA 277 pmol/L (10 ng/dl) iizerindedir. Testin sonucu ara

degerlerde olsa bile PH agisindan yiiksek olasilikla siiphelidir (3,11).

Oral tuz yiikleme testi ile hastalara, sodyum kloriir tabletlerinin eklenmesiyle
birlikte 3-4 giin boyunca yaklasik 4-6000 mg sodyum diyeti tiiketmeleri talimati verilir.

Kalitirezdeki artis nedeniyle siklikla ek potasyum takviyesi gerekebilir. Diyetin son giiniinde



24 saatlik idrar ornegi alinir. 24 saatlik idrarda >200 mEqQ sodyum atilimina karsilik, 24
saatlik idrarda >12 mcg aldosteron atilimi, PHA tanisin1 dogrular. Ancak >10 mcg/24 saat

degerleri de giiclii bir sekilde anlamlidir.

Fludrokortizon supresyon testinde hastalara sodyum ve potasyum takviyesi
verilerek 4 giin boyunca her 6 saatte bir 0,1 mg fludrokortizon verilir. 4.giinde sabah 7°de
serum kortizol i¢in, sabah 10°da serum aldosteron i¢in 6rnek alinir. Serum aldosteron >6
ng/dL, PRA<1,0 ng/mL/saat ve 10:00 serum Kortizolii sabah 7'den diisiikse PHA tanisini

dogrular.

Kaptopril supresyon testi uygularken hastalara oral olarak tek doz 25-50 mg
kaptopril verilir. 1.saatte ve 2.saatte kan ornekleri alinir. Bu dl¢lim sirasinda hasta oturur
pozisyonda olmalidir. Beklenen, saglam bireylerde serum aldosteronun baskilanmasidir
ancak birincil hiperaldosteronizmde aldosteron yiiksek kalir ve PRA baskilanmaz. PRA
baskilanmis halde kalirken aldosteronun baglangica gore %30' dan daha az baskilanmasi

birincil hiperaldosteronizm lehine degerlendirilir (12).
2.2.1.3. Alt tiplendirme

Primer hiperaldosteronizmin tanist dogrulandiktan sonra alt tiplerin belirlenmesi
gerekmektedir. Bu asamada eger kontraendikasyon yoksa yapilmasi gereken adrenal
tomografi ile goriintiilemedir. Etiyolojik olarak, bilateral idiopatik hiperaldosteronizm
(BHA) % 60, aldosteron iireten adenom (AUA) %30 oraninda goriilmektedir. PHA
tedavisinde farkli protokoller mevcuttur, bu sebeple de tam1 konulduktan sonra AUA / tek

tarafl1 hiperplazi ve BHA ayrimi mutlaka yapilmalidir.

Ameliyat olmaya istekli hastalarda asir1 aldosteron salgisinin kaynagini tespit etmek
i¢cin adrenal vendz 6rnekleme (AVO) 6nerilmektedir. AVO’de asl amag hiperaldosteronizm
tanis1 kesinlestirilmis hastalarda adrenalektomiden fayda gorebilecek hasta grubunu

netlestirmerktir.

Deneyimli bir girisimsel radyolog tarafindan elde edilen adrenal vendz kan
orneklerinde aldosteron 6l¢iimii, tek tarafli adenom ile iki tarafli hiperplaziyi ayirt etmek i¢in
kriter standart testtir (13). Tek tarafli hastalik, timor tarafindaki PAK'da belirgin (genellikle
kontralateral adrenalden dort kat daha fazla) artisla iliskilidir, ama iki tarafli hiperplazisi olan

hastalarda iki taraf arasinda ¢ok az fark goriilmektedir.



Sag adrenal venin kii¢ilk olmasi ve bazen yerinin belirlenmesinin zor olmasi

nedeniyle AVS smirlanir, bu sebepten de iyi numuneler elde edilmeyebilir (14).

Adrenal venoz ornekleme endikasyonlari: Eger BT taramasi normalse, primer
hiperaldosteronizmin cerrahi tedavisini (tek tarafli adrenalektomi) isteyen hastalar i¢in iKi
tarafli anormallikler diisiiniiliiyorsa veya 35 yasin {izerindeki bir hastada tek tarafli bir

anormallik gosteriyorsa, tek tarafli hastaligi dogrulamak i¢in AVS 6nerilmektedir.

35 yas alt1, siddetli primer aldosteronizmi (spontan hipokalemi ve PAK >30 ng/dL) ve
tek tarafli adrenal makroadenomu (>1 cm ve <2 cm) olan hastalarda AVS onerilmemektedir
(15).

Adrenal vendz 6rnekleme femoral venden girilerek yapilir. Inferior vena kava, sag ve
sol adrenal ven kateterize edilir. Sag ve sol adrenal venden alinan kortizol diizeyinin inferior
vena kava veya periferik bir vendeki kortizole orani hesaplanir. Alinmis sonuglara goére
adrenal venlerdeki aldosteron konsantrasyonun kortizole orani belirlenir. Sag ve sol adrenal
bezlerin kortizole gore dogrulanmis orani tespit edilerek, lateralizasyon indeksi (LI)
hesaplanir. LI >4 oldugunda tek tarafli aldosteron sekresyonu diisiiniiliirken, <3 oldugunda

bilateral aldosteron sekresyonu lehine degerlendirilir (3,16).
2.2.1.4. Tedavi

Primer hiperaldosteronizm tedavisinin amaci hipertansiyonun kontrol altina
alinmasi, hipokaleminin diizeltilmesi, fazla aldosteron salgisinin sebep oldugu
kardiyovaskiiler ve renal hasara bagli morbidite ve mortalitenin 6nlenmesidir. Eger tek
tarafl1 adrenal hiperplazi ve AUA tespit edilmisse tek tarafli adrenalektomi dnerilmektedir.
Tek tarafli adrenalektomi yapilan hastalarda operasyondan sonra %50-60 oraninda
hipertansiyonda kiir saglanmasi goriilmistiir. Kiir saglanamadig1 vakalarda bile kan basinci
diizeyinde ve biyokimyasal olarak aldosteron diizeyinde azalma elde edilmesinin, uzun
vadede hipertansiyon ve komplikasyonlar1 6nleme agisidan 6nemli oldugu diisiintilmiistir.
Operasyondan sonra hastalar hiperkalemi ve renal fonksiyonlar a¢isindan en azindan bir ay
siireyle haftalik takip edilmelidir. Eger tek tarafli adrenal hiperplazi ve AUA varliginda hasta
cerrahi istemiyorsa ve/veya uygun degilse mineralokortikoid reseptor antagonistleri ile

tedavi edilebilir.

Bilateral hiperaldosteronizmli hastalarda ise tedavi segenegi mineralokortikoid

reseptOr antagonistleridir. En yaygin olan spironolaktondur, 12.5- 25 mg dozunda baslanarak
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tedaviye yanita, potasyum ve kan basinci diizeyine gore doz ayarlanir. Tedavi dozu 400
mg/giine kadar artirilabilir. Spironalaktonun androjen reseptorleri iizerine antagonistik etkisi
ile erkeklerde jinekomasti, libidoda azalma, erektil disfonksiyon; kadinlarda progesteron
reseptorleri tizerine agonistik etkisi ile menstrual diizensizlik gibi yan etkilere sebep olabilir.

Bu nedenle dikkatli olunmali ve hastalar yakin takip edilmelidir.

Seksiiel yan etki profili agisindan eplerenon selektif mineralokortikoid reseptor
inhibitori olmasi nedeni ile spironolaktona goére daha giivenlidir. Baslangi¢ dozu giinde 2
defa 25 mg-dir, potasyum diizeyi ve kan basincina gore doz ayarlanir, gerekirse 200-300 mg
/giine kadar artirilabilir. Tedavi baglangicinda ilk 4-6 hafta potasyum, kreatinin diizeyi ve kan

basinct yakin takip edilmelidir.

PHA’de anti-mineralokortikoid tedavinin amact normal potasyum diizeyleri ve kan
basincinin 6nerilen hedefe ulasilmasidir. Eger anti-mineralokortikoid tedavi ile kan basinci
diizeyi yeterince kontrol altina alinamazsa tedaviye ditiretikler, kalsiyum kanal blokerleri, o

ve B blokerler gibi diger antihipertansif ilaglar eklenebilir(3).
2.2.2. Feokromasitoma/Paraganglioma

Feokromositomalar ve paragangliomalar (FPGL) embriyonik kromaffin
hiicrelerinden kaynaklanan nadir endokrin tiimoérlerdir. Feokromositomalar adrenal
medulladan kaynaklanirken; paragangliomalar karin, toraks, pelvis ve boyunda
ekstraadrenal sempatik ve parasempatik sinir hiicrelerinden kaynaklanmaktadir. Bu tiimoérler
genellikle sempatik sistem kokenlidir ve katekolamin metabolitleri iiretirler. Parasempatik
ganglionlardan kaynaklanan bas ve boyun paragangliomalar1 katekolamin iretmezler.
Katekolamin fazlalig1; bas agrisi, ¢arpinti, terleme, senkop, karin agrisi, panik atak, titreme,
solgunluk ve ishal gibi semptomlarla Kklinik belirtiler gosterebilir. Bu semptomlara da
%95 hastada hipertansiyon eslik eder. Asirt miktarda katekolamin  salinimi,

kardiyovaskiiler komplikasyonlara da yol agar (17).
2.2.2.1. Epidemiyoloji

Hipertansif yetiskinlerde feokromasitoma prevalanst %0,1 ile %0,6 olarak
goriilmiistiir. Feokromasitomalar kadinlarda daha ¢ok goriiliir. Genetik yatkinligi olan

hastalar sporadik feokromasitomali hastalara gore daha geng yaslarda basvururlar (18).
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2.2.2.2. FPGL Arastirilmasi Gereken Bireyler;

1)
2)

3)

Siirekli veya paroksismal hipertansiyonu bulunan hastalar: Noradrenalin
salgilayanlarda siirekli hipertansiyon daha sik goriliirken, adrenalin
salgilayanlarda ise daha siklikla labil ve paroksismal hipertansiyon

gbzlenmektedir.

Basagrisi, terleme ve palpitasyon tgliisiine hipertansiyonun da eslik ettigi

hastalar,

Egzersiz, postural degisiklik veya Kitlenin oldugu viicut bolgesine yapilan

muayene veya masaj sonrasi hipertansiyon ataklari ortaya ¢ikan hastalar,

Postiiral tagikardi ile seyreden veya seyretmeyen ortostatik hipotansiyonu olan

hastalar,

Beta blokerler gibi bazi antihipertansif ilaglara karsi gelisen paradoksal kan
basinct yaniti veya anestezi indiiksiyonu esnasinda ortaya ¢ikan paroksismal

hipertansiyonu olanlar,

Insidental adrenal kitlesi tespit edilen tiim hastalar: Goriintiilemeler esnasinda
insidental olarak saptanan adrenal kitlelerin yaklasik %5 kadar1 feokromositoma

cikabilmektedir,

40 yas altinda hipertansiyonu olup, sekonder hipertansiyon sebepleri arastirilan

hastalar,

Feokromositoma ile iliskili asagida verilen sendromlara sahip olan hastalar:
Multiple Endokrin Neoplazi Tip 2 (MEN2)

von Hippel-Lindau Sendromu (VHL)

Neurofibromatosis Tip 1 (NF1) (3).

2.2.2.3. Laboratuvar tanisi

Feokromositomalar, katekolaminlerin veya onlarin metabolitlerinin biyokimyasal

testleri ile teshis edilir. En sik kullanilan tarama yontemi 24 saatlik idrarda fraksiyone

metanefrin 6l¢iimiidiir. Plazmada serbest metanefrinlerin 6l¢iimii de tani1 konmasinda
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%97-99 oraninda Onemli etkiye sahiptir. Plazma metanefrininin normalin 3-4
katindan fazla bulunmasi yiiksek olasilikla feokromasitoma/paraganglioma tanisini
desteklemektedir. Ara degerlerde olan test sonuglarini netlestirmek icin klonidin baskilama

testi kullanilabilir (19).
2.2.2.4. Radyolojik degerlendirme

Feokromasitomanin lokalizasyanunu belirlemek i¢in adrenal bilgisayarli tomografi
(BT) veya manyetik rezonans goriintiileme (MRG) yontemleri kullanilir. BT taramasi ile
ol¢iisti en az 0,5-1,0 cm olan feokromasitomalar tespit edilebilir. BT taramasi yoluyla adrenal
feokromositomalarin saptanmasindaki duyarlilik %85-94, adrenal dis1 lokalizasyonlar igin
yaklasik %90'dir. BT taramalar1 maliyet ve yiiksek hassasiyet agisindan daha avantajhidir.
Kontrasth BT ile duyarlilik daha da artmaktadir. MRG adrenal feokromasitomalarin
lokalizasyonunda duyarli olmakla beraber feokromasitomalar1 adrenal adenomlardan
ayirmada daha iyi sonuglar verir. Adrenal disi, metastatik ve tekrarlayan

feokromositomalarda da %90 duyarlilik saglar (19).

Adrenal BT ve MRG ile tipik bulgulari olmayan, malign veya metastatik FPGL
diisiiniilen olgularda fonksiyonel niikleer tip goriintiileme yontemleri de kullanilabilir. 1131
ve 1123-Metaiodobenzilguanidin (MIBG), Inl1l1-Pentetreotid Sintigrafileri ve 18F-
Fluorodopamin, 18F-dihidroksi fenilalanin (DOPA) ve 18F-Fluorodeoksiglukoz (FDG) ve
1131 ve 1123 Metaiodobenzilguanidin PET goriintiilemeler istenebilir (3).

2.2.2.5. Genetik tam

Onceden, feokromasitoma ve paragangliomanin; nérofibromatozis tip 1, von Hippel-
Lindau sendromu ve multipl endokrin neoplazi tip 2 gibi klasik kansere yatkin olan
sendromlarla %10 iligkili oldugu diisiiniiliiyordu. Fakat son yirmi yilda feokromasitoma ve
paragangliomaya zemin yaratan 12'den fazla genin oldugu tespit edildi. Genle iliskili

vakalarin tiim hastalarin %35-40"1n1 olusturdugu ortaya konuldu (20).
Genetik Test Yapilmas1 Gereken Bireyler;

Feokromositoam veya paraganglioma tanisi alan biitiin hastalar, genetik analiz
acisindan arastirilmalidir. Ozellikle de ailede feokromositoma veya paraganglioma dykiisii
olanlar otozomal dominant gecis gostermektedir, bu sebepten de etkilenen bireylerin
¢ocuklarinda mutasyon riski %50°’dir. Bilateral ve erken yasta feokromositoma tanisi alanlar,

genetik hastaligi diisiindiiren bulgular1 (retinal anjioma, aksiller ¢illenme, cafe-au-lait
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lekeleri, serebellar tiimér, MTC, hiperparatiroidizm) olan hastalarda da genetik tarama
onerilmektedir (21).

2.2.2.6. Tedavi

Kitlenin cerrahi olarak ¢ikarilmasi tercih edilen tedavi segenegidir. Bilateral adrenal
feokromasitomali hastalarda laparoskopik iki tarafli korteks koruyucu parsiyel
adrenalektomi yontemi kullanilabilir. Bu operasyon tiirii ile adrenokortikal doku korunur ve
postoperatif adrenokortikal yetmezlik riski azaltilir. Alfa-adrenerjik blokaji ve kalsiyum

kanal antagonistleri ile semptomatik tedavi saglanabilir.

Feokromositomada cerrahiye hazirlikda iki hedef; kan basinci ve kalp hizinin kontrol
altina alinmasidir. Kan basinci hedefte olmazsa hipertansif atak gelisebilir ve bu sirada kalp
ve beyin gibi diger organlarda hasar olusabilir. Bunun i¢in hasta operasyondan 6nce uygun
bir bicimde tedavi edilmelidir. Kan basinci kontrolii saglamak i¢in segici olmayan o
adrenoreseptor blokerleri (fentolamin, fenoksibenzamin, tolazalin), segici -1 blokerlerleri
[Prazosin (Minipress, Prazin, Prazo), Doksazosin (Cardura), Terazosin (Hytrin)], kombine o
ve B adrenoreseptor antagonistleri, kalsiyum kanal blokerleri (KKB), katekolamin sentez
inhibitorii- a- Metiltirozin Metirozin,  Blokerler, anjiotensin konverting enzim (ACE)
inhibitorleri ve anjiotensin reseptor blokerleri (ARB’ler) kullanilabilir. Cerrahiye uygun bir
sekilde hazirlanmis olan hastada anestezi ve cerrahi prosediir esnasinda ortaya ¢ikabilecek
akut ketokolamin desarjina bagl gelisebilecek feokromositoma krizi daha az goriillmektedir

(22).

Malign kokenli feokromasitomalarin tedavisi benign feokromasitomalarla
kiyaslandiginda daha zordur. Metastatik ve tam olarak rezeke edilmemis
feokromositomalarin kii¢iiltiilmesi sonucunda hedef organin asir1 katekolaminlere maruz
kalmasi1 engellenir. 1-MIBG ile cerrahi tedavi kombine edildiginde daha basarili sonuglar

elde edilmistir.

Malign feokromasitomalarin tedavisinde ikinci basamak tedavi olarak siklofosfamid,
vinkristin ve dakarbazin kombinasyonlar1 gibi kemoterapoétik ilaglarla hastalarda yiiksek sag
kalim oranlart goriilmiistiir. I-MIBG tedavisinin basarisiz oldugu metastatik hastalarda

antrasiklinlerin eklenmesi ile basarili sonuglar alinmistir (18).
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2.2.3. Cushing sendromu

Cushing sendromu (CS), hipertansif hastalarin %1'inden azin1 olusturan endokrin
hipertansiyonun nadir bir nedenidir. Klinik olarak hipertansiyonla beraber santral obezite,
yorgunluk, depresyon, glukoz intoleransi ve osteoporoz da goriilmektedir. Sendroma
spesifik olan diger klinik bulgular arasinda kolay morarma, yiiz kizarmasi, proksimal kas
zay1flig1 ve kirmizimsi mor strialar goriilebilir. Fizik muayenede dorsoservikal yag yastigi
(bufalo horgiicii), supraklavikiiler yag yastigi ve hirsutizm gibi klinik bulgulara rastlanabilir.
Klinisyenler i¢in, hastalarin 6nceki fotograflariyla kiyaslandiginda yiiz 6zelliklerindeki hafif

degisiklikler ve yiizde dolgunluk anlamli olabilir (22).

Disaridan fazla kortizol alimi, ACTH salgilayan hipofiz timérleri , ACTH
salgilayan noroendokrin neoplazmlar veya adrenal tiimorler Cushing sendromuna sebep
olmaktadir. Sentetik glukokortikoidlere bagli eksojen (iatrojenik) Cushing sendromu daha
yaygin goriilmektedir. Basta hipertansiyon olmak tizere, diyabet, nérobilissel bozukluklar,
osteoporoz gibi major komorbiditelere yol agmasi sebebi ile teshis ve tedavi edilmesi
snemlidir (23,24).

Cushing sendromunda hipertansiyon hasta yasmin ileri olmasi, artan viicut Kitle

indeksi, hiperkortizolizmin siddeti ile iliskilidir.

Endojen Cushing sendromunda hipertansiyonun gelismesinin ana mekanizmasi bu

sekilde aciklanabilir;
» Kortizoliin mineralokortikoid aktivitesi
 Renin anjiyotensin sistem aktivasyonu

* Vazokonstriktor maddelere (katekolaminler, vazopressin, anjiyotensin 2) karsi

kardiyovaskiiler reaktivite
+ Katekolaminlere artmis (3 adrenerjik reseptor duyarliliginda artis
» Vazodilator sistem baskilanmasi (NO sentaz, prostasiklin ve kinin-kallikrein)
« Kardiak output artis1, total periferal rezistans ve renovaskiiler rezistans
« Insiilin direnci, uyku apnesi
» Endotelyal biiyiime faktorii artist

* Renovaskiiler diren¢ degisikligi (3).
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Cushing sendromunu ACTH bagimli ve ACTH bagimsiz olarak iki grupta incelemek

mumkiindir.

Adrenokortikotropik hormon bagimli Cushing sendromunun sebebi genellikle iyi
huylu ACTH salgilayan hipofiz adenomudur. Bazen de hipofiz dis1 (ektopik) bir tiimor
ACTH sentezleyebilir. Her iki klinik durumda da adrenal kortekste hiperplazi gelislir.
Negatif geri bildirimle artan kortizol hipotalamik CRH salinimini ve 6n hipofizdeki normal

kortikotroflar1 baskilar.

Adrenokortikotropik hormondan bagimsiz Cushing sendromunda ise sebep siklikla
otonom olarak kortizol salgilayan iyi huylu bir adenomdur. Bu negatif geri bildirim yoluyla
da CRH ve ACTH salinimi baskilanir ve normal kortizol sentezleyen adrenokortikal hiicreler
atrofiye ugrar. Daha nadir olarak adrenal karsinom, multinodiiler ya da mikronodiiler

hiperplazi Cushing sendromuna neden olabilir (24).
2.2.3.1. Tam

Cushing sendromunu diisiindiiren semptom ve bulgular olan hastalarda eksojen

gliikokortikoid kullanimi1 diglandiktan sonra ileri testler yapilmasi gerekmektedir.

Gece yanst tiikriik Kortizolii: CS tanisinda %95,8 duyarlilaga sahiptir,
noninvazivdir ve farkli zaman dilimlerinde bir¢ok kez 6rneklenebilir. Serum kortizolii ile 1y1
korelasyon gosteren basit bir yontemdir. Gece tiikriik kortizol degeri 4 nmol/L (Elisa, LC-
MS yontemleri ile) tizerinde ise CS tanisin1 %92-100 duyarlilik ve %93-100 6zgiilliik ile
desteklemektedir. Genelde {li¢ ayr1 giinde ii¢ ayr1 6rnek toplanmast ve en az iki 6l¢iim
yapilmasi Onerilmektedir. Agiz i¢i yaralardan ve tiitiin kullanimindan etkilenebilmektedir.

Gece calisanlara ve agiz hastaligi olan kisilere 6nerilmemektedir (3,25).

24 saatlik idrarda serbest kortizol: Idrardaki serbest kortizol diizeyleri, plazmadaki
serbest kortizol diizeylerini gergekten yansitir. Idrar kortizol seviyeleri diger hastaliklardan
veya ilaclardan etkilenmemektedir. Cushing sendromununun klinik semptomlar1 olan, ancak
idrar serbest kortizol seviyeleri normal olan hastalarda taniy1 dislamak igin idrar serbest
kortizol seviyeleri tekrar tekrar test edilmelidir. Idrar serbest kortizol degeri normal referans
araliginin dort katindan yiiksekse kuvvetle Cushing sendromu tanisi lehinedir. Normal
degerler kullanilan yonteme gore degisebilmektedir. Ornegin RIA ile normal deger < 80-120
ug/24 saat veya < 220-330 nmol/24 saat (26).
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Diisiik doz deksametazon supresyon testleri (DST): Gece boyunca 1 mg
deksametazon baskilama testi ve daha uzun, 2 ginlik 05 mg disiik
doz deksametazon baskilama testi, klasik CS tanisini netlestirmeye yardimer olur. Cushing
sendromlu hastalarda alevlenme sirasindaki plazma ve idrar serbest kortizol
konsantrasyonlari, deksametazon alimindan sonra baskilanamayabilir. Test baskil1 ise sonug
1,8 mikrog/dI'nin altinda olmalidir ve Cushing sendromunu ekarte ettirir. Test sonucu >5
mikrog/dl ise agikar Cushing sendromunu destekler. Eger farkli zamanlarda gergeklestirilen

iki DST celigkili sonuglar gosteriyorsa, Cushing sendromu mevcut olabilir.

Gece yaris1 serum Kkortizolii: Cushing sendromu vakalarinda kortizoliin diurnal
degiskenligi bozulur. Normal kisilerde serum kortizol seviyesi giiniin erken saatlerinde en
yiiksek seviyesinde olup gece yarisi en diisiik seviyeye diigmektedir. CS hastalarinda sabah
kortizolli normal olabilir, ancak gece kortizolii ylikselmektedir. Hastalar test yapilmadan 48
saat once hastaneye yatirilmalidir. Uyanik haldeki kaniil takili kisilerde gece yarisi
kortizolii >7,5ug/dL ve uyku kortizolii >1.8ug/dL ise CS lehinedir. Bu test en az iki kez
tekrar yapilip benzer sonug elde edildigi taktirde duyarliligi %88 olarak bildirilmektedir
(27).

Sac¢ kortizol konsantrasyonu: 1 cm'lik sa¢ segmentindeki kortizol konsantrasyonu,
bir aylik siire i¢indeki kortizol diizeylerini gosterir. Bu sebeple de sagin uzunluguna bagh
olarak 6nceki ay veya yillardaki kortizol seviyelerini tespit etmek miimkiindiir. Sag kortizolii
ol¢timii son birkag ay ve hatta yillar igindeki kortizol diizeylerini yansitabilen tek yontemdir

ve Cushing sendromu tanisini netlestirmeye yardimer olur (25).

Iki pozitif sonu¢ Cushing sendromu tanmisin1 desteklemektedir. Tam dogrulandiktan
sonra, ACTH'ye bagimli ve ACTH'den bagimsiz Cushing sendromunu ayirt etmek igin
plazma ACTH konsantrasyonu 0l¢iiliir. Yiiksek plazma ACTH konsantrasyonlar1 ACTH'ye
bagimli Cushing sendromunu diisiindiiriir. Baskilanmis plazma ACTH konsantrasyonlari
ACTH'den bagimsiz Cushing sendromunu gosterir. ACTH'ye bagimli Cushing sendromu en
yaygin olarak kortikotrop hipofiz adenomlarindan kaynaklanmaktadir. Bu sebeple yiiksek
ACTH diizeylerini gordiikten sonra hipofiz MRG yapilmalidir (28).

Cushing sendromunun sebebini belirlemek i¢in yiiksek doz deksametazon baskilama

testi, CRH testi, desmopressin testi, bilateral inferior petrosal siniis 6rneklemesi yapilabilir.
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2.2.3.2. Tedavi

Cushing sendromu etiyolojiye yonelik tedavi edilmelidir. Tedavide cerrahi ilk
secenektir. Eger primer timoriin cerrahi rezeksiyonu pratik olarak miimkiin degilse, ya
da cerrahi sonrasi kiir saglanamazsa medikal tedavi, radyasyon tedavisi ve bilateral

adrenalektomi gibi ikinci basamak tedavi yontemleri giindeme gelebilir(25).
2.2.4. Hipertiroidizm
Hipertiroidili hastalarda hipertansiyon prevalansi %10-50 arasinda goriilmektedir.

1,2 Triiyodotironin (T3), kalp hizini, atim hacmini, kalp kasilma hizin1 ve giiciinii
artirtr, kalp debisi, kan basincinda artis olur, sonug¢ olarak sistolik kan basincinda
yiikselme goriiliir. Hipertansiyona ek olarak diger kardiyovaskiiler belirtileri arasinda
carpinti, anjina, dispne, egzersiz intoleransi ve atriyal fibrilasyon yer alir. Artan kalp debisi

ve noradrenaline kars1 artan vaskiiler reaktivite hipertansiyona katkida bulunur.

Hipertiroidizme bagli gelisen hipertansiyon tedavisinde ilk hedef antitiroid ilaglarla
otiroidizmin saglanmasidir. Tiroid fonksiyon testleri normal degerlere gelene kadar,
periferik T4 ten T3 e doniisiimii engelleyen nonselektif beta-bloker ajanlar ilk tercihtir. Ilag
dozu hastanin nabiz ve tansiyon degerine gore ayarlanir (6rn. propranolol 40 mg tb 2x20-40
mg). Hipertansiyonun kontrol altina alinamadig1 vakalarda KKB, ACEI, ARB ve diiiretikler
gibi diger ajanlar tedaviye eklenebilir. Tiroid krizine bagli hipertansiyon tedavisinde oral
propranolol; 60-80 mg, 6 saatte bir veya oral atenolol; 50-200 mg/giin veya oral metoprolol;
100-200 mg/giin veya oral nadolol; 40-80 mg/giin veya oral esmolol; 50-100 pg/kg/dak iv.
kullanilabilir (3,22).

2.2.5. Hipotiroidizm

Hipotiroidizm, hipertansif hastalarda %3-6 oraninda goriilmektedir. Asikar
hipotiroidili vakalarmm %30’unda diastolik kan basinci yiiksektir. Hipotiroidizme baglh
hipertansiyon mekanizmalar1 tam olarak bilinmemektedir, ancak bozulmus endotel
fonksiyonuyla iligkili sistemik vaskiiler direncteki ve bobrekte sodyum tutulumundaki

artisin, arteriyel sertligin artmasinin sebep oldugu diisiintilmektedir.

Hipotiroidizme bagli gelisen hipertansiyon tedavisinde amag¢ tiroid hormon
replasman tedavisi ile 6tiroidizmin saglanmasidir. Hastanin klinik durumuna uygun KKB,
ACEI, ARB gibi ilaglar da gerekebilir. Tedavi edilmemis asikar hipotiroidizmi olan
hastalarda bradikardi riski nedeniyle beta-bloker tedavi baslanmamalidir. Tiroid hormon
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replasman tedavisine uyumsuz 6tiroid olmayan 6zelikle yasl hastalarda, ditiretik tedavilerin

hipotiroidi komasini tetikleyebileceginden zorunlu olmadikga tercih edilmemelidir (3,22)
2.2.6. Primer hiperparatiroidizm

Primer hiperparatiroidizm (PHPT) kalsiyum metabolizma bozukluguna sebep olan
asirt  paratiroid hormonu (PTH) salimmi ile karakterize endokrin bozukluktur.
Hipertansiyonlu hastalarin %0,3' inde goriilen nadir bir endokrin hipertansiyon nedenidir.

PHPT’1i hastalarda hipertansiyon prevalansi %40-65 arasinda degismektedir (3).

Primer hiperparatiroidizmde hipertansiyon olusma mekanizmasi1 tam olarak
bilinmemektedir. Ancak hiperkalsemi, artmis renin-anjiyotensin-aldosteron (RAA),
endotelin ve adrenomedullar sistemde bozukluk ve bozulmus bobrek fonksiyonlarinin
PHPT'li hastalarda HT'ye neden oldugu diisiiniilmektedir (22,29).

Hipertansiyonu bulunan PHPT hastalarda, antihipertansif tedavide tiyazid grubu
diiiretiklerin secilmemesi onerilir, bu tedavide dikkat edilmesi gereken en 6nemli noktadir.
Ciinkii tiyazid ditiretikleri bobrekte proksimal ve distal tiibiillerde kalsiyum geri emilimini
arttirarak hiperkalsemi derecesini daha da siddetlendirmektedir. Eger hasta daha 6nceden
tiyazid ditiretikler kullaniyorsa mutlaka Kkesilmelidir. Primer hiperparatiroidizmde
paratiroidektomiden sonra hastalarin yaklasik %25-30’unda kan basincinda diizelme
gozlenmektedir. Endikasyonu olan uygun hastalarda kan basmcimin da kontrol altina
alimmasimi dikkate alarak paratiroidektomi onerilebilir. Endikasyonu olmayan hastalarda
veya paratiroidektomiye kadar gegen siiregte serum kalsiyum seviyelerini diistirmek amaciyla
yeterli hidrasyonla beraber loop diiiretikler basta olmak iizere, KKB, ACEI, ARB, beta-

blokerler gibi hastanin klinik durumuna uygun bir tedavi tercih edilmelidir(3) .
2.2.7. Konjenital adrenal hiperplazi

Konjenital adrenal hiperplazi (KAH), steroid metabolik yolaklarindaki enzimatik
defektlere bagli olarak adrenal kortizol biyosentezinin bozulmasidir. Otozomal resesif
gecislidir. Kortizol eksikligi sonucunda adrenokortikotropik hormon hipofizden asiri
salgilanir ve adrenal bezi uyararak hiperplaziye neden olur. KAH vakalarinin %90'indan

fazlasinda 21- hidroksilaz eksikligi goriilmektedir (30).

11B-hidroksilaz eksikligi olan hastalarda aldosteron ve kortizol iiretimi yetersizdir
ancak androjenler ve mineralokortikoid dnciilleri yiiksektir. Hastalarin ticte ikisinde arteriyel

hipertansiyon bulunur.
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17a-hidroksilaz eksikligi olan hastalarda mineralokortikoid fazlaliginin yani sira
androjen ve ostrojen eksikligi de goriiliir. Ancak kortikosteron fazlalig1 sayesinde adrenal

yetmezlik olmaz.

Konjenital adrenal hiperplazide mineralokortikoid ve onciillerinin artmasi, periferik
ve renovaskiiler direngteki degisiklikler, azalmis nitrik oksit sistemi, vaskiiler yeniden

yapilanma hipertansiyon gelisme mekanizmalari arasindadir(31) .

Hipertansiyona neden olan KAH vakalarinda tedavinin hedefi uygun hastalarda
glukokortikoid replasmani ile mineralokortikoid onciillerinin azaltilarak kan basincinin
normal degerlere ulastirilmasidir. Buna ragmen hipertansif seyreden hastalarda tedaviye
mineralokortikoid reseptor antagonistleri (spironolakton veya eplerenon) veya kalsiyum

kanal blokorlerinin eklenmesi de 6nerilmektedir(3).
2.2.8. Akromegali

Akromegali, hipofiz adenomundan biiytime hormonun asirt salgilanmasi sonucu
olusan hastaliktir. Cesitli kardiyovaskiiler, solunumsal, endokrin, metabolik, kas-iskelet
sistemi ve neoplastik komorbiditelere sebep olmaktadir. Hastaliga bagli asir1 mortaliteyi

azaltmak i¢in erken tan1 ve yeterli tedavi dnemlidir (32).

Akromegaliye eslik eden en yaygin kardiyovaskiiler komorbidite hipertansiyondur
ve akromegali vakalarinin %15-60"'inda goriilmektedir. Akromegalide hipertansiyonun artan
sodyum ve su tutulumu sonucunda plazma hacminin genislemesi ve GH-IGF-I fazlaligi ile

iligkili olan artmus sistemik vaskiiler direng nedeniyle oldugu disiiniilmektedir (33).

Akromegali tedavisinde iilkeler arasinda farklilik goriilmektedir. Tedavi imkanlari
hipofiz beyin cerrahlarinin bulunmasina ve somatostatin analoglar1 veya pegvisomant gibi
pahali ilaglar1 6deyecek ekonomik sartlarin olmasina gore degisiklik gostermektedir. Hipofiz
adenomunun transsfenoidal rezeksiyonu birincil tedavi segenegidir. Cerrahi miidahale
sonrasinda klinik/biyokimyasal kontrol saglanamayan hastalarda farmakolojik tedavi
onerilmektedir. Ancak farmakolojik tedavi, oncelikle ameliyat edilemeyen invaziv tiimorleri
olan hastalarda, kardiyopulmoner kontrendikasyonlar1 olan kisilerde veya sadece hastalarin
tercihine bagl olarak daha fazla kullanilmaktadir. Radyoterapi, ii¢iinci basamak tedavidir

ve daha maliyetli bir secenektir (34).

Akromegalide olusa bilecek komplikasyonlar nedeni ile hipertansiyon erken ve acil

tedavi edilmelidir.
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Tablo 4. Akromegali tedavi segenekleri ile hipertansiyon iligkisi

Operasyon Sistolik ve diyastolik kan basinci iizerinde ¢eliskili veriler
Somatostatin analoglar Tansiyon kontroliinde muhtemelen iyi etkili
Pegvisomant Uzun donem regiilasyonda iyilesme

Kabergolin ve radyoterapi  [Veriler mevcut degil

IGF-1 ve Anjiyotensin II’nin kardiyak fibroblast proliferasyonunda 6nemli roller
oynadig1 gosterilmistir. IGF-I’in kardiyak miyositlerde RAAS aktivasyonunu arttirabilecegi
kanitlanmistir. Akromegalide hipertansiyon tedavisinde tiyazid tipi diiiretikler, anjiyotensin
doniistiiriicii enzim inhibitorleri (ACEI), anjiyotensin II reseptdr blokerleri (ARB), kalsiyum
kanal blokerleri ve hatta amilorid gibi antihipertansif ilaglarin kullanilmasi Onerilir.
Akromegali tedavisinde kullanilan somatostatin analoglari kalsiyum kanal blokérii, beta
blokor ve sivi elektrolit dengesini diizenleyen ajanlarin absorbsiyonuna etki etmektedir. Bu
sebeple de ilaglarin birlikte kullanildig1 durumlarda dikkatli olunmali ve yakin takip ile doz

ayarinin yapilmasi gerekmektedir (3).
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3. GEREC VE YONTEM

2010 -2023 yillar1 arasinda KTU Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 Polikliniginde takip edilen 18-40 yas aras1 137 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.
18 yasin altinda HT tanis1 alan, endokrin nedene yonelik ileri tetkikleri olmayan ve 40 yas
lizeri hastalar calisma dis1 birakilmigtir. Arastirma icin 14.12.2023 tarihinde Karadeniz
Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulundan etik agidan onay

alind1. (Etik kurul onay no: 2023/226)

Endokrin neden saptanan hastalarla esansiyel hipertansiyon saptanan hastalarin
basvuru anindaki yasi, cinsiyeti, tan1 yasi, basvuru semptomlari, kullanilan antihipertansif
ilaglari, viicut kitle indeksleri, EKO bulgulari, TA holter degerleri, tam kan sayimi
parametreleri, bobrek fonksyon testleri, elektrolit degerleri, tirik asit, CRP, gliikoz, ALT,
LDL-kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol degerleri, ultrason, reanal dopler, batin BT,

MRG vyapilanlarin sonuglari, opere olanlarin patoloji sonuglar1 kaydedilmistir.

Arastirmada degerlendirilen vakalarin demografik ve klinik ozellikleri betimleyici
istatistiksel analizlerle (say1, yiizde vb.) incelendi. Endokrin nedeni saptanma durumuna gore
yas ortalamalarinin karsilagtirilmasinda Bagimsiz Gruplar t testi kullanildi. Endokrin nedeni
saptanma durumuna gore tansiyon, hemogram ve biyokimya medyan degerleri Mann
Whitney U testi ile karsilastirildi. Vakalarin cinsiyet, endokrin nedeni saptanma durumuna
gore semptom, ek hastalik, bagvuru klinik 6zellikler ve klinik sonuglarla ilgili oranlar Ki-
Kare testi ile karsilastirildi. Tiim analizler i¢cin anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak belirlendi.
Verilerin normal dagilima uygunlugu basiklik ve carpiklik degerleriyle (£1,5) kontrol edildi.
Analizlerin uygulamasinda IBM SPSS 26.0 programi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismaya KTU Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar:
Poliklinigine bagvuran, 18-40 yas arasi sekonder HT 6n tanisi ile arastirilan 137 hipertansif
hasta dahil edildi. 18 yasin altinda HT tanis1 alan ve 40 yas lizerinde olan hastalar ¢alisma
dis1 birakildi. Hastalarin 59°u (%43,1) erkek, 78’1 (%56,9) kadindi. Calismaya alinan tiim
hastalarin yas ortalamast 30,04, tani1 yasi ortalamast ise 28,38 olarak belirlendi.

Arastirmadaki hastalarin BMI nin ortalama 28,43 oldugu gériildii (Tablo 5).

Tablo 5. Hipertansif hastalarin demografik 6zellikleri

Ort. SS. Minimum Maximum
Cinsiyet Erkek 59 % 43,1
Kadin 78 % 56,9
Yas 30,04 6,94 18,00 40,00
Tam yas 28,38 6,65 18,00 40,00
BMI 28,43 4,95 19,88 56,64

Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma

Tim hastalarda sekonder hipertansiyon etiyolojisine yonelik endokrin nedenlerin
varlig1 arastirildi. Degerlendirilen hastalarin 31’inde (%22,6) endokrin hipertansiyon (HT),
106’sinda (%77,4) esansiyel hipertansiyon saptandi (Tablo 6).

Tablo 6. Arastirmada degerlendirilen vakalarin endokrin HT ve esansiyel HT saptanma

oranlari
n %
Esansiyel HT 106 774
Endokrin HT 31 22,6

Calismamizda esansiyel ve endokrin HT durumuna gore yas ve cinsiyet 6zellikleri
karsilagtirildi. Yas ortalamasina bakildiginda esansiyel HT saptanan grupta 29,08 ve
endokrin HT saptanan hasta grubunda ise 33,32 idi. Endokrin HT saptanan vakalarin
esansiyel HT saptanan vakalara gore yas ortalamalarinin istatistiksel olarak anlamli seviyede
daha yiiksek oldugu (p=0,002) bulundu. Endokrin HT ve esansiyel HT saptanan grupta
hastalarin tan1 yas1 ve BMI karsilastirildiginda, p degerinde anlamli fark gériilmedi. Endokrin
HT ve esansiyel HT olan gruplarda vakalarin cinsiyet oranlar1 karsilastirildiginda, endokrin
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HT grubunda kadin cinsiyetin istatistiksel olarak anlamli seviyede yiiksek oldugu gozlendi
(p=0,027) (Tablo 7).

Tablo 7. Esansiyel HT ve endokrin HT durumuna gore hastalarin demografik bilgileri

Esansiyel HT Endokrin HT
Ort./n SS.% Ort./n SS.% p
Yas 29,08 6,99 33,32 5,75 0,0022
Tani yasi 27,78 6,72 30,68 5,94 0,0522
BMI 28,29 5,23 28,91 3,88 0,564°
o Erkek ol 48,1 8 25,8 b
CInsIyet | adn| 55 51,9 23 74,2 0027

a=Bagimsiz Gruplar t testi, b=Ki-Kare testi.

Tim hipertansif vakalarm 12’sinde (%8,8) primer hiperaldosteronizm, 6’sinda
(%4,4) hipertiroidi, 5’inde (%3,6) hipotiroidi, 4’tinde (%2,9) Cushing sendromu, 3’iinde
(%2,2) feokromasitoma, , 1’inde (%0,7) akromegali bulundu (Tablo 8).

Tablo 8. Endokrin HT nedenlerinin etiyolojiye gore degerlendirilmesi

Toplam
n %
Tiim HT hastalar 137 100
Endokrin HT 31 22,6
Primer hiperaldosteronizm 12 8,8
Hipertiroidi 6 4.4
Hipotiroidi 5 3,6
Cushing sendromu 4 2,9
Feokromasitoma 3 2,2
Akromegali 1 0,7
Ki-Kare Testi Sonucu
Tablo 9. Endokrin HT nedenlerinin degerlendirilmesi (2)
Endokrin neden n %
Primer hiperaldosteronizm 12 38,7
Hipertiroidi 4 19,4
Hipotiroidi 3 16,1
Cushing sendromu 6 12,9
Feokromasitoma 5 9,7
Akromegali 1 3,2
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Calismamizda hem esansiyel HT grubunda hem endokrin HT grubunda hastalarin
bagvuru semptom ve bulgulari karsilastirildi. Endokrin HT saptanan vakalarin esansiyel HT
saptanan vakalara gore terleme (p<0,001), tasikardi (p=0,012), cushingoid goriiniim
(p=0,011), hipokalemi (p=0,011), insidental adrenal adenom (p<0,001) oranlarinin
istatistiksel olarak anlamli seviyede daha yiiksek oldugu bulundu. Buna ek olarak esansiyel
HT vakalarinin endokrin HT saptanan vakalara gore bas agris1 oranlarinin istatistiksel olarak
anlamli seviyede daha yiiksek oldugu (p=0,046) bulundu (Tablo 10).

Tablo 10. Bagvuruda goriilen semptom, klinik 6zellikler ve bulgularin karsilastiriimasi

Toplam Esansiyel HT | Endokrin HT
n % n % p
Bas agrisi 95 69,3 78 73,6 17 54,8 0,046
Terleme 18 13,1 7 6,6 11 35,5 | <0,001
Flushing 14 10,3 9 8,6 5 16,1 0,224
Tasikardi 27 19,7 16 15,1 11 35,5 0,012
Cushingoid goriiniim 4 29 1 09 3 9,7 0,011
Insidental adrenal adenom 5 3,6 0 0,0 5 16,1 | <0,001
Hipokalemi 4 29 1 0,9 3 9,7 0,011
TA yiiksekligi 133 97,1 104 98,1 29 935 | 0,184

Ki-Kare Testi Sonucu

Aragtirmada degerlendirilen vakalarin 7’sinin (%5,1) diiiretik, 8’inin (%5,8) alfa
blokor, 19’unun (%13,9) beta blokér, 46’sinin (%34,1) Ca kanal blokorii, 4 tiniin (%2,9)
ARB, 28’inin (%20,4) ACE inhibitori kullandig1 goriildii. Arastirmada degerlendirilen
vakalarin 57’sinin antihipertansif kullanmadigi, 53’iniin (%38,7) bir, 22’sinin (%16,1) iki,
3’tiniin (%2,2) ti¢ ve 1’inin (%0,7) dort antihipertansif kullandigi goriildii. Endokrin neden
saptanan hastalarin 12’sinin (%38,7) antipertansif ilag kullanmadigi, 15’inin (%48,4) tekli,
4’{iniin (12,9)ikili ilag kullandig1 saptandi. Uglii ve dortlii ila¢ kullanan hasta bulunmadi
(Tablo 11).
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Tablo 11. Esansiyel HT ve endokrin HT vakalarinda antihipertansif kullanimi

Toplam Esansiyel HT | Endokrin HT
n % n % n % p

Diuretikler 7 51 6 57 1 3,2 0,588
Alfa blokorler 8 58 6 57 2 6,5 0,869
Beta blokor 19 13,9 12 11,3 7 22,6 0,111
Ca kanan blokorii 46 34,1 37 35,6 9 29,0 0,500
ARB 4 2,9 4 3,8 0 0,0 0,272
ACE inhibitorii 28 20,4 24 226 | 4 12,9 0,237
0 57 41,6 45 429 | 12 38,7 0,652

- . 1 53 38,7 38 36,2 | 15 48,4

ﬁ::'ggi:tans'f 2 [ 22 | 161 | 18 |171| 4 | 129

3 3 2,2 3 29 0 0,0

4 1 0,7 1 1,0 0 0,0

Ki-Kare Testi Sonucu

Esansiyel HT vakalarinin endokrin HT vakalarina gore hemoglobin (p=0,003), iirik
asit (p=0,013), CRP (p=0,003), P (p=0,020), albumin (p=0,001) degerlerinin istatistiksel
olarak anlamli seviyede daha yiiksek oldugu bulundu. Endokrin HT vakalarinin esansiyel
HT vakalarma gore Na (p=0,037) degerlerinin istatistiksel olarak anlamli seviyede daha

yiiksek oldugu bulundu (Tablo 12).

Tablo 12. Endokrin HT ve esansiyel HT vakalarinin hemogram ve biyokimyasal

parametrelerinin karsilastiriimasi

Esansiyel HT Endokrin HT
Med. Q1 Q3 Med. Q1 Q3 p
Hemoglobin 14,30 13,20 15,40 13,00 | 12,50 14,60 0,003
Monosit x10~3/uL.| 0,53 0,48 0,65 0,53 0,45 0,59 0,298
RDW % 13,00 12,60 13,40 13,00 | 12,50 13,40 0,928
MCV fL 86,00 84,00 88,00 85,00 | 84,00 89,00 0,677
Lokositx10”3/ul 7,67 6,53 8,82 7,24 6,66 7,71 0,066
Lenfositx 2580,00 | 2000,00 | 3020,00 | 2450,00 [1830,00] 2890,00 | 0,207
Notrofil 4645,00 | 3820,00 | 5340,00 | 4470,00 |4090,00| 5200,00 | 0,580
Lenfosit/Notrofil 0,60 0,40 0,70 0,60 0,40 0,70 0,987
Trombositx1073/n| 299,50 | 254,00 | 342,00 | 305,00 | 251,00 | 361,00 0,529
TSH mIU/L 1,63 1,18 2,42 1,48 0,76 3,82 0,679
sT4 ng/dL 0,85 0,76 0,95 0,88 0,71 1,15 0,340
GFR 118,00 | 112,00 | 126,00 | 114,00 | 102,00 | 122,00 0,070
Urik asit 510 3,90 5,90 4,30 3,70 4,60 0,013
CRP 2,00 1,00 4,20 1,00 31 2,60 0,003
Gliikoz 90,00 85,00 96,00 91,00 | 83,00 98,00 0,669
Kreatinin 0,75 0,65 0,89 0,73 0,64 0,84 0,554
ALT 22,00 15,00 33,00 18,00 | 14,00 26,00 0,161
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Tablo 12. Devami

Esansiyel HT Endokrin HT
Med. Q1 Q3 Med. Q1 Q3 p
Na 138,00 | 137,00 | 139,00 | 139,00 | 138,00 | 140,00 0,037
K 4,30 4,10 4,50 4,30 3,90 4,50 0,216
Ca 9,70 9,40 10,00 9,80 9,50 10,00 0,677
P 3,20 2,90 3,70 2,95 2,70 3,39 0,020
Albumin 45,00 43,00 47,00 43,00 | 41,00 45,00 0,001
Vitamin D 18,00 13,00 20,00 17,40 | 13,40 20,50 0,727
PTH 41,95 32,00 52,80 47,54 | 34,00 75,00 0,132
Total kolesterol 181,00 | 160,00 | 210,00 | 176,00 | 156,00 | 197,00 0,400
LDL 113,00 | 95,00 | 141,00 | 108,00 | 97,00 | 130,00 0,624
Trigliserid 45,00 38,00 53,00 49,00 | 40,00 53,00 0,606
HDL 37,50 25,50 54,00 34,50 | 31,50 40,50 0,846

Endokrin HT saptanan vakalarin esansiyel HT vakalara gére TA holter tiim giin sistol
(p=0,006), TA holter tiim giin diyastol (p=0,003), TA holter giindiiz sistol(p=0,010), TA
holter giindiiz diastol (p=0,001), TA holter gece sistol (p=0,003), TA holter gece diyastol
(p=0,004) medyan degerlerinin istatistiksel olarak anlamli seviyede daha yiiksek oldugu
bulundu (Tablo 13).

Tablo 13. Esansiyel HT ve endokrin HT saptanan hastalarin TA holter degerlerinin
karsilastirilmast

Esansiyel HT Endokrin HT
Med. Q1 Q3 Med. Q1 Q3 p

124,00 | 115,00 | 131,00 | 136,00 {128,00| 162,00 | 0,006

TA holter tiim giin

(sistol)
TAholter tiim giin | ¢4 55 | 7100 | 87.00 | 9300 | 88,00 | 10500 | 0,003
(diyastol)
;@tgglter gunduz 126,00 | 118,00 | 132,50 | 137,00 |128,00| 167,00 | 0,010
TAholter giindiiz 80,50 | 7500 | 8850 | 94,00 | 91,00 | 108,00 | 0,001
(diyastol)
TA holter gece (sistol)| 111,50 | 104,50 | 124,00 | 132,00 |123,00| 157,00 | 0,003
TA holter gece 6950 | 61,50 | 80,00 | 94,00 | 77,00 | 102,00 | 0,004
(diyastol)

Med.=Medyan, Q1=%25, Q3=%75, Mann Whitney U testi sonucu.
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Calismamizda degerlendirilen vakalarin 43’tinde (%31,4) sol ventrikul hipertrofisi,
22’sinde (%16,1) sol ventrikiil diyastolik disfonksyonu, 47’sinde (%35,1) gbz dibinde HTRP
(hipertansif retinopati), 25’inde (%18,2) ultrasonda hepatosteatoz oldugu bulundu.

Esansiyel HT vakalarin Endokrin HT vakalara gore sol ventrikul hipertrofisi
(p=0,003), goz dibinde HTRP (p=0,050), ultrasonda hepatosteatoz (p=0,014) oranlarinin
istatistiksel olarak anlamli seviyede daha yiiksek oldugu bulundu (Tablo 14).

Tablo 14. Esansiyel HT ve endokrin HT Klinik sonuglarin karsilastirilmasi

Toplam Esansiyel HT |[Endokrin HT P
n % n % n %
Sol ventrikiil hipertrofisi 43 31,4 40 37,7 3 9,7 0,003

Sol  ventrikiil diyastolik 22 16,1 [18 170 4 12,9 (0,586
disfonksiyonu

Goz dibi HTRP A7 351 41 394 6 20,0 10,050
USG’de Hepatosteatoz 25 182 24 226 |1 3,2 0,014

Esansiyel HT ve endokrin HT hastalarmin kan basinci regiilasyonu agisindan
degerlendirildiginde, oranlarinin istatistiksel agidan anlamli farklilik gézlenmedi (p=0,558).
Endokrin HT hastalarinin 15’inde (%48.,4), esansiyel HT vakalarin 45’inde (%42,5) kan
basinci regiile degildi (Tablo 15).

Tablo 15. Esansiyel HT ve endokrin HT hastalarinin tansiyon degerlendirme sonuglarinin
karsilagtirilmasi

Endokrin

Toplam Esansiyel HT HT

n % n % n % P

Regule | 77 68,6 61 57,5 16 | 516 0,558

Tansiyon regiilasyon R.Degil| 60 314 45 425 15 | 484

Ki-Kare testi
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5. TARTISMA

Avrteriyel hipertansiyon yetiskin niifusun yaklasik olarak %30'unda goriilmektedir.
Kolay oOnlenebilir ve kontrol edilebilir hastaliklardan biri olmasmma ragmen, tedavi
edilmedigi durumda ventrikiiler hipertrofi, kalp yetmezligi, hizlanmis ateroskleroz,
serebrovaskiiler hastalik, felg, miyokard enfarktiisii, retinopati ve bdbrek yetmezliginin
gelismesine katkida bulunan en 6nemli komorbiditelerden biridir. Esansiyel hipertansiyon
tim hipertansiyon hastalarinin yaklagik %80-90’1n1 olusturmaktadir. Sekonder HT
hipertansiyon %10-20 prevalansa sahiptir. Sekonder hipertansiyon tanimlanmis bir sebebi
olan ve altta yatan nedenin ortadan kaldirilmasi sonucunda diizelebilen bir hastalik olma

sebebi ile erken tani1 koyulmali ve tedavi edilmelidir.

Hipertansif geng eriskin hastalarda endokrin hipertansiyon sikliginin ve etiyolojisinin
belirlenmesi ile ilgili sinirli sayida calisma bulunmaktadir. Biz bu calisma ile 2010 -2023
yillar1 arasinda KTU Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma hastaliklar1 polikliniginde
takip edilen hipertansif genc eriskin hastalarda endokrin hipertansiyon sikliginin ve
etiyolojisinin belirlenmesini amagladik. Ayn1 zamanda endokrin neden saptanan hastalarla
esansiyel hipertansiyon saptanan hastalarin basvuru semptomlarini, hemogram ve
biyokimyasal parametrelerini, EKO bulgularini, TA holter degerlerini ve gbzdibi bulgularini

karsilastirdik.

Trifanescu R ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada endokrin HT taramasi i¢in
yonlendirilen 40 yasindan Once tani alan 80 hasta retrospektif olarak degerlendirildi.
Sekonder endokrin hipertansiyon 80 hastanin 16'sinda  (%20) dogrulanmistir.
Hiperaldosteronizm tetkik edilen 48 hastanin 7'sine (%14,6) primer hiperaldosteronizm
(hastalarin 5’inde adrenal tiimor, 2’sinde adrenal hiperplazi saptanmistir) 6’sma (%7,5)

Cushing sendromu, 3’iine (%3,75) feokromasitoma tanis1 konulmustur. (35).

Li N ve arkadaslarmin yaptig1 retrospektif olarak incelenen 4642 hipertansiyonlu
hastadan olusan bir c¢alismada hastalarin %485,24'linde esansiyel hipertansiyon ve
%14,76'sinda sekonder hipertansiyon vardi. Endokrin hipertansiyonun en yiiksek prevalansi
(%12,12) primer hiperaldosteronizm idi. Sekonder hipertansiyon saptanan hastalarin
%21,9'n  geng, %9,85'1 yash hastalar idi. Esansiyel hipertansiyon ve primer
hiperaldosteronizm insidans1 gen¢ ve orta yash erkeklerde daha yiiksekti. Kadinlarda

insidansi yliksek olan endokrin neden feokromositoma idi(36).
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Ye D ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada endokrinoloji boliimiine yatirilan sekonder
HT diisiindiirecek bulgulari olan 1001 hipertansif hastadan olusan bir ¢aligmada hastalarin
%65,4'inde sekonder hipertansiyon tespit edilmistir. Adrenal hipertansiyon, sekonder
hipertansiyonun birincil nedeniydi ve bunu renovaskiiler, santral, psikojenik ve renal
parankimal hastalik hipertansiyonu takip ediyordu. Endokrin nedenlerden %52,06°s1 primer
hiperaldosteronizm, %14,35’i feokromasitoma,%3,5’i Cushing sendromu idi (37).

Omura ve ark. yaptig1 prospektif bir caligmada 1020 hipertansif hasta arasinda
sekonder hipertansiyon prevalansi %9,1 olarak bulunmustur. Primer hiperaldosteronizmli
%6, renovaskiiler hipertansiyonlu %0,5, Cushing sendromlu %1, preklinik Cushing

sendromlu %1 ve feokromasitomal1 %0,6 hasta vardi (38).

Bizim calismamizda 137 hipertansiyonlu hastanin 31’inde (%22,6) endokrin
hipertansiyon, 106’sinda (%77,4) esansiyel hipertansiyon tespit edildi. Endokrin
hipertansiyonlu hastalarin 12’1 (%38,7) primer hiperaldosteronizm, 6’s1 (%19,4) hipertiroidi,
5’1 (%16,1) hipotiroidi, 4’1 (%12,9) Cushing sendromu, 3’i (%9,7) feokromasitoma, 1°i
(%3,2) akromegali idi. Endokrin hipertansiyonun en yiiksek prevalansi literatiirle uyumlu
primer hiperaldosteronizm olarak tespit edildi. Bunu Cushing sendromu ve
feokromositomalar takip ediyordu. Endokrin hipertansiyon saptanan hastalarin %25,8¢1
erkek, %74,2 si kadindi. Primer hiperaldosteronizm tanis1 alan 12 hastanin 7’si kadin, 5’
erkek, feokromasitoma tanis1 alan 3 hastadan 2 ‘si erkek, 1’1 kadin, Cushing sendromlu 4

hastanin 4’1 de kadinda.

Ye D ve arkadaslarimin yaptigi caligmada hastalarin ailesinde hipertansiyon
oykiisiiniin olmas1 ve BMI’nin normal araligin iizerinde olmas1 esansiyel hipertansiyona
isaret etmekte idi (37).Bizim ¢alismamizda da esansiyel hipertansiyon saptanan 106 hastanin
30’unda ailede hipertansiyon o6ykiisii vardi. Endokrin neden saptanan 31 hastada aile 6ykiisii

yoktu. Her iki grupta BMI karsilastirildiginda anlamli fark gériilmedi.

Calismamizda endokrin neden saptanan 5(%16,1) hasta insidental adrenal adenom
saptanmasi nedeni ile endokrin poliklinigine yonlendirilmistir. Bu da hastalarda adrenal
hipertansiyon diisiindiirecek bulgu idi. Aldosteron ve renin aktivitesi oraninin >20 olmasi da

endokrin neden lehine bulgular arasinda idi.

Hastalarin %69,3 niin hastaneye basvurma nedeni bas agrisi, %19,7’sinin tasikardi,
%10,3’liniin flushing, %13,1’inin terleme, %2,9’unun cushingoid goriiniim idi. Arastirmada
degerlendirilen toplam vakalarin 4’tinde (%2,9) hipokalemi, 5’inde (%3,6) insidental
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adrenal adenom saptanmistir. Bu nedenle endokrin hipertansiyon acisindan arastirilmak

amaciyla yonlendirilmistir.

Adrenal kitleler sekonder hipertansiyonun baslica risk faktorleridir. Ye D, Dong ve
ark. yaptigi c¢alismanin sonuglarina bakildiginda sekonder hipertansif hastalarin
%81,78'inde adrenal hipertansiyon saptanmistir. Bunlarin biiyiik c¢ogunlugu primer

hiperaldosteronizm, feokromositoma ve kortizol salgilayan adenom idi (38).

Bizim calismamizdaki primer hiperaldosteronizmli 12 hastanin 6’inda tek tarafli
aldosteron salgilayan adrenal adenom, 1’inde tek tarafli adrenal hiperplazi ,1’inde bilateral
idiopatik adrenal hiperplazi saptanmistir. 6 hastaya adrenal cerrahi uygulanmuis, tan1 adrenal
adenom olarak patolojiyle dogrulanmistir. Hastalarin 5° inde medikal tedavi baslanmustir.
Bilateral idiopatik adrenal hiperplazi saptanan hasta poliklinik kontrollerini devam
etdirmedigi i¢in tedavisi planlanamamuistir. Cerrahi uygulanan hastalarin sonraki poliklinik

kontrollerinde tansiyonlarinin regiile oldugu gézlenmistir.

Trifanescu R ve arkadaglarinin yaptig1 calismada 7 primer hiperaldosteronizmli
hastanin hepsi tani sirasinda hipokalemikti, bunlardan 4’i ditiretik tedavi kullaniyordu. 3
hasta diiiretik tedavi kullanmadan hipokalemikti.Bu c¢alismada hipokaleminin yiiksek
prevalansi hastaligin kisith imkanlarla teshis edilmesi ile iligkili oldugu diisiintilmekte idi.
Bagka bir Romanya ¢alismasinda, primer hiperaldosteronizmli 26 hastada genel hipokalemi
prevalans1 %57,7 ve aldosteron salgilayan adenomlarda %76,4 idi. Literatiirde 6nemli
o6l¢iide daha diisiik hipokalemi prevalansi rapor edilmistir (%40'n altinda). Bu da dogru bir
taramay1 ve primer hiperaldosteronizmin daha erken tanisini ortaya koymaktadir(35). Bizim
calismamizda 12 primer hiperaldosteronizmli hastanin 3’1 hipertansif olup ayni zamanda
hipokalemi saptanmasi nedeni ile arastirilmak i¢in yoOnlendirilmisti. Bu hastalardan
potasyum diisiiriicti ilag kullanan yoktu. Endokrin neden saptanan hastalarla esansiyel
hipertansiyon saptanan hastalarin bagvuruda potasyum degerleri karsilastirildiginda anlamli

fark saptanmadi.

Calismalardaki bu bilgiler géz oniinde bulundurularak yiiksek riskli hastalarda
komplikasyon ortaya ¢ikmadan 6nce vaka tespit etmek dnemlidir. Bu orani artirmak i¢in hem
kardiyologlarin hem de endokrinologlarin endokrin hipertansiyon konusundaki
farkindaligin1 artirmasi gerekmektedir. Tarama sadece hipokalemik hipertansiyonda degil,
hafif-siddetli hipertansiyonu ve direngli hipertansiyonu olan normokalemik hastalarda da

uygulanmalidir (37).
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Bizim ¢alismamizda endokrin neden saptanan hastalarin 12°si(%38,7) antipertansif
ilag kullanmiyordu. Hastalarin 15”i(%48,4) tekli, 4°1i(%12,9)ikili ila¢ kullaniyordu. Uglii ve
dortlii ilag kullanan hasta yoktu.

Endokrin neden saptanan hastalarin tansiyon holter sonug¢ degerlendirilmesinde 31

hastadan 16’s1in(%51,6) tansiyonu regiile, 15’inin(%48,4) tansiyonu regiile degildi.

Calismamizda hedef organ hasari agisindan esansiyel ve endokrin hipertansiyonlu
hastalar karsilastirildiginda esansiyel hipertansiyonlu hastalarda sol ventrikiil hipertrofisinin
ve gboz dibinde HTRP bulgularinin esansiyel hipertansiyonlu hastalarda endokrin
hipertansiyonlu hastalara gore daha yiiksek oranda goriildigii tespit edildi. Endokrin HT
grubunda end organ hasar1 oraninin daha diisiik olmasinin daha erken tami almis
olabilecegine bagli idi. USG taramasinda da hepatosteatoz oran1 esansiyel hipertansiyonlu

hastalarda daha yiiksek idi.

Ye D, Dong ve ark. yaptigi ¢calismada esansiyel hipertansif hastalarin idrar alblimini
ve serum kreatinin diizeyleri, sekonder hipertansif hastalarla kiyaslandiginda daha diistik idi.
Bizim ¢alismamizda hastalarin retrospektif arastirilmasi nedeni ile ¢ogunun idrar albiimini
calisilmamistir. Bu sebeple de karsilastirma yapilamadi. Her iki grubun serum Kreatinin
diizeylerinde anlamli fark saptanmadi. Bu da arastirilmaya alinan hastalarin yasiin geng

olmast ile iligkilendirildi (37).

Omura ve arkadasarinin yaptigi prospektif calismada aldosteron renin orani, primer
hiperaldosteronizm tanis1 igin genel olarak etkili bir tarama testi olarak kabul edilmistir.
Ikincil tarama testleri olarak furasemid postiir testi ve kaptopril testleri kullanilmis ve tam
dogrulanmigtir. Bizim c¢alismamizda arastirilan hastalarda da ilk tarama testi olarak
aldosteron/renin orani, dogrulama testleri olarak postiir ve serum fizyolojik yiikleme testi

kullanilmistir. 8 hastada postiir testi, 9 hastada serum fizyolojik yiikleme testi pozitif olarak

kabul edilmistir (38).

Omura ve ark. yaptig1 calismada tek tarafli adrenalektomi, transsfenoidal hipofiz
adenoidektomisi, perkiitan transliiminal anjiyoplasti i¢eren cerrahi yontemlerle tedavi edilen
hastalarda kan basicinin normale dondiigii goriilmiistiir (38). Bizim ¢alismamizda endokrin
neden saptanan 31 hastadan 12’sinde cerrahi tedavi uygulanmistir. Bunlardan 5’1 primer
hiperaldosteronizmli, 4’ti Cushing sendromlu (1’1 hipofizer, 3’ii adrenal), 3’1

feokromasitomali hastalar idi. 6 hastada surrenal adenom, 3 hastada feokromasitoma tanist
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patoloji sonucu ile dogrulanmistir. Hastalarin sonraki poliklinik notlarinda kan basincinin

regule oldugu not edilmistir.

Cushing sendromu, ekzojen veya endojen kokenli yliksek glukokortikoidlere kronik
maruziyetten kaynaklanan ¢ok ¢esitli klinik belirtilerle karakterizedir. Cushing sendromlu
hastalarda siklikla santral obezite, hipertansiyon, diyabet, yorgunluk, menstriiel
anormallikler, hirsutizm, libido azalmasi, buffalo horgiicli, supraklavikiiler dolgunluk,
duygu-durum bozukluklar1 ve periferik 6dem goriiliir. Ancak bu tablo ¢ogu zaman spesifik
degildir. Global obezite prevalansindaki artis nedeniyle cushingoid goriiniim genel
popiilasyonda yaygin olarak goriilebilmektedir. Cushing sendromu ig¢in yiiksek o6zgiilliige
sahip klinik ozellikler arasinda aydede yiizli, spontan morarma, mor strialar yer alir.
Laboratuar degerlendirmesinde bu hastalarda hipokalemi, hiperglisemi, hiperandrojenizm,
lokositoz ve karaciger enzimlerinde artis goriilebilir (39). Calismamizda 4 Cushing
sendromlu hasta tespit edildi. Bunlardan 3’t adrenal Cushing, 1’1 hipofizer Cushing idi.
Hastalarmin 4’tiniin de bagvuruda cushingoid goriinimii ve hipertansiyonu vardi.
Hipokalemi, Iokositoz ve hiperglisemi yoktu. Bir hastanin BMi’si 30 idi. Ultrasonda

karacigerde hepatosteatoz vardi.

Siniis  tagikardisi ile 1iliskili  paroksismal veya siirekli  hipertansiyon
feokromositomanin temel belirtisidir. Diisiik prevalansa ragmen, hastaligin yasami tehdit
eden olast komplikasyonlar1 nedeniyle siipheli semptomlari olan tiim hastalarda
feokromasitoma taramasi zorunludur. Calismamizdaki 3 feokromasitoma hastasinin ikisi
basvuru muayenesinde tagikardik idi. Bu nedenle tasikardinin eslik etdigi HT vakalarinda

feokromasitomanin arastirilmasi gerekmektedir.

Akromegali, biiylime hormonu ve IGF-1 artisiyla karaterize bir hastaliktir. Genel
popiilasyondaki prevalanst 100.000 kisi basmna 7 ila 13 vaka arasinda degismektedir.
Hastalarin  %20-50'sinde hipertansiyon ortaya c¢ikmaktadir (1). Bizim ¢aligmamizda
hipertansif seyreden 32 yasinda bir erkek akromegali hastasi mevcuttu. Hastanin beyin
MRG’de hipofiz adenomu tespit edilmistir ve hastaya medikal tedavi baglanmustir.
Akromegaliyi diisiindiirecek miiayene bulgusu olan hipertansif hastalarda IGF- 1 6lglimii ile

akromegali taramasi yapilmalidir.

Endokrin hipertansiyon nedenlerinden hipertiroidizm ve hipotiroidizmin her ikisi de
hipertansiyonla iligkilidir. Ancak hipertansiyonla basvuran hastalarda hipertiroidi ve

hipotiroidi goriilme sikligina iliskin literatiirde ¢ok sayida veri bulunmamaktadir. Primer
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hiperparatiroidizm de hipertansiyonun bir nedeni olarak tanimlanmigtir. Bu hastaliklarin
prevalansi ac¢isindan tiroid disfonksiyonu ve hiperparatiroidizmin hipertansiyonun nedeni mi
yoksa sadece eslik eden patolojiler mi oldugu tam bilinmemektedir. Hastalarda
hipo/hipertiroidizm veya hiperkalseminin klinik belirtileri varsa hipo/hipertiroidizm ve
primer hiperparatiroidizm taramasi yapilmalidir. Bu nedenle tarama endikasyonlari
hipertansif olmayan bir popiilasyondakiyle aynidir (1). Bizim c¢alismamizda endokrin
polikliniginde takip edilen hipertansif hipertiroidizmi olan 6 hasta (%19,4) ve hipertansif
hipotiroidizmi olan 5 hasta (%16,1) vardu.

Calismamizin kisitliliklari: Calismamiza endokrin hipertansiyon aragtirilan 256 hasta
dahil edildi. Ancak ¢aligsmanin retrospektif dizayn edilmesi sebebi ile 119 hastanin verilerine

ulasilamadi. Verileri elimizde bulunan 137 hasta galismaya dahil edildi.

Sonug olarak endokrin poliklinige basvuran 18-40 yas arasi hipertansif hastalarin
%22,6 da endokrin HT tespit edilmistir. Endokrin HT etiyolojisinde en sik ndenin literatiirle
uyumlu olarak primer hiperaldosteronizm oldugu tespit edilmistir. Bunu hipertiroidi,
hipotiroidi, Cushing sendromu ve feokromasitoma takip ediyordu. Altta yatan nedenin

tespiti ile cogu hastada kan basincinin regule oldugu gézlenmistir.

Bu bulgulardan yola ¢ikarak 40 yas alt1 HT hastalarinda endokrin HT nedenlerinden
primer hiperaldosteronizm taramasinin yapilmasi, stipheli klinik bulgularin varliginda diger

endokrin nedenlerin taramalarinin yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

1.

18-40 yas arasi hipertansif 137 hastanin 31’inde (%22,6) endokrin HT tespit

edilmistir.

Primer hiperaldosteronizm endokrin hipertansiyonun en sik nedeniydi. Bunu
hipertiroidi, hipotiroidi, Cushing sendromu ve feokromositomalar takip

ediyordu.

Endokrin HT tespit edilen hastalarda bagvuruda tasikardi, terleme, cushingoid

goriinlim, hipokalemi ve adrenal adenom daha yiiksek oranda gézlendi.

Endokrin HT tespit edilen hastalarda sistolik KB ve diastolik KB’nin daha
yiiksek oldugu tespit edildi.

Esansiyel HT grubunda sol ventrikiil hipertrofisi ve hipertansif retinopati daha

yiiksek oranda gozlendi.

Geng hipertansif hastalarda sekonder nedenler agisindan o6zellikle primer

hiperaldosteronizm taramasinin yapilmasi gerekmektedir.

Stipheli  klinik bulgular1 olan hastalarda diger nedenlerin arastirilmasi

gerekmektedir.

Dogru tarama ve teshis hipertansiyonun tedavi oraninda iyilesmeye ve

komplikasyonlarinin etkili bir sekilde 6nlenmesine yardime1 olacaktir.

Geng hipertansif hastalarda endokrin hipertansiyon sikliginin ve etiyolojisinin
degerlendirilmesinin daha biiylik hasta gruplarinda planlanmis prospektif

calismalara ihtiyaci vardir.
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