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Muayyen hormonlar ın a ş m üretimi farklı meka
nizmalarla hipertansiyona sebebiyet vermektedirler. 
Bu bölümde, endokrin hipertansiyonun meydana geliş 
mekanizmaları , hipertansiyon patojenezinde vazopres-
sör ve depresör faktör ilişkilerine özel ö n e m verilerek 
gözden geçirilecek, ayrıca tam ve tedavileri için 
önemli hususlar kısaca arzedilecektir. Endokrin hiper
tansiyon sebepleri Tablo- l 'de arzedilmişt ir . 

MİNERALOKORTİKOİD 
HİPERTANSİYON 

a) Hipertansiyon mekanizması : Mineralokorti-
koid hipertansiyonun meydana gelişi ve devamında 
rol oynayan faktörler üzerindeki bilgilerin ç o ğ u hay
vanlardaki deneysel verilere dayanmaktadı r . Unilaté
ral nefrektomi yapılan ve fazla miktarda mineralo-
kortikoid hormon ve tuz verilen hayvanlarda bir kaç 
gün gibi kısa zamanda hipertansiyon meydana gel
mektedir (2, 3). Buna karşın orta derecede endojen 
veya ekzojen mineralokortikoid fazlalığına maruz 
kalan insanlarda, hipertansiyonun oluşması daha uzun 
bir zaman almaktadır . Hipertansiyon erken dönemde 
ekstrasellüler sıvıda (plazma volümü dahil) ve kalp de-
bisindeki artışla karakterizedir (2, 3, 7). Bi r kaç gün 
ile bir kaç aya Kadar değişen bir süreden sonra to
tal periferik direnç (TPD) yükselir ve bu durum de
vamlılık kazanır. T P D ' i n yükseldiği geç dönemde 
plazma volümü ve kalp debisi hemen hemen normal 
düzeylere düşerken, total ekstrasellüler sıvı belirgin 
olarak ar tmış kalır. Vasküler d i renç tek i progressif ar
tışın altında yatan mekanizma iy i anlaşı lamamıştır . 
Damarın media tabakasının kalınlaşmasına ve lümenin 
daralmasına sebebiyet veren yapısal değişikliklerin, 
damar düz adalesinde mineralokortikoidlerin meyda
na getirdiği fonksiyonel değişikliklerle kombine ola
rak noradrenalin ve anjiotensin gibi endojen vazopres-
sörlere aşırı cevaba y o l açarak hipertansiyonu husule 
getirmesi en akla yakıtı görüştür (1, 3, 6). Mineralo

kor t ikoid hipertansiyonda patojenezin özeti Tablo-2 ' -
de gösterilmiştir. 

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

PRİMER HİPERALDOSTERONİZM: 

Hipertansiyon vakalarının % 1'inden azını teşkil 
eder. Bu tip hipertansiyonun en önemli anatomopato-
lojik nedeni vakaların 2 /3 'ünde görülen aldosteron sal
gılayan adenomlardır (Conn sendromu). Geri kalan 
vakaların ç o ğ u n d a bilateral nodüler hiperplaziye (id-
yopatik hiperaldosteronizm) rastlanılmaktadır . Bu 
grupta anlatı lmasına r ağmen , idyopatik hiperaldoste
ronizm, muhtemelen, adrenal bezlerin primer bir ra
hatsızlığından kaynaklanmamaktad ı r . Çünkü, bilateral 
adrenalektomi yapılan vakalarda dahi, hipertansiyon 
ya hiç etkilenmemekte veya az oranda etkilenmekte
dir. Genel kanaat, idyopatik hiperaldosteronizmin hi
pertansiyonun esansiyel bir varyantı o lduğu şeklinde
dir (3). 

İdyopat ik hiperaldosteronizm vakalarında hipo-
fizden salgılanan "aldosterone-stimulating f a c t o r ' ü n 
yüksek bu lunduğu ve hastalığın meydana gelmesinde 
sorumlu olabileceği ileri sürülmüştür (4). 

Klinik Özellikler: 
Primer hiperaldosteronizm her yaş ta görülebilir. 

Adenomlar ın kadınlarda daha sık görülmesine karş ın , 
idyopatik hiperplazi cins farkı gözetmez. Orta veya 
ağır ş idde t te olabilen sistolo-diastolik hipertansiyona 
ilaveten, bazı hastalarda hipopotaseminin sebebiyet 
verdiği adale güçsüzlüğü, poliüri, noktüri , polidipsi ve 
latent veya aş ikâr tetaniye rastlanüabilir. 

Biyoşimik Özellikler: 
Serum sodyumu: Normalden yüksek veya nor

malin üst sınırlarındadır. 
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66 ENDOKRİN HİPERTANSİYON 

Tablo - 1 
Endokrin Hipertansiyon Sebepleri 

1. Mineralokortikoid hipertansiyon 

— Primer hiperaldosteronizm 

— Psödo hiperaldosteronizm 

— Sekonder hiperaldosteronizm 

2. Hiperkortizolemi 

— "Cushing" sendromu 
— Yatrojenik "Cushingoid" sendrom 

3. Feokromositomo 

4. Akromegali 

5. Hiperkalsemik durumlar 

— Primer hiperparatiroidizm 
— Diğer hiperkalsemik sebepler 

6. Diabetes mellitus 

— Renal komplikasyonlar 

— Yaygın aorta aterosklerozu 

7. Tiroid hastalıkları 
— Tirotoksik sendrom (sistolik hipertansiyon) 

— Hipotiroidizm 

8. Estrogenler ve hipertansiyon 

Serum potasyum: Vakaların % 90 ' ı civarında dai
mi veya intermitan olarak düşüktür. Hipertansif top
lulukta, primer aldosteronizm gibi nadir rastlanan bir 
patolojinin meydana çıkarı lmasında en iy i tarama 
vasıtasıdır. Hipertansif hastalarda, arka arkaya 3 kere 
yapılması uygun olur. 

Plazma aldosteron: Ayakta ve yatar pozisyonda 
yapılan aldosteron düzeyleri yüksektir . 

Plazma renin aktivitesi ve anjiotensin II düzeyleri: 
Yine ayakta ve yatar vaziyette yapı lan bu maddelerin 
seviyeleri hiperaldosteronizm vakalarında karakteris
tik olarak düşüktür. 

Adenom ve hiperplazinin ayır ımında, ayakta ve 
yatar pozisyonda yapılan hormon testleri ve mineralo
kort ikoid yükleme testlerinden faydalanı labi l i re de, 
bu hususta adrenal sintilasyon sintigrafısi, ultrasonog-
rafi ve bilgisayarlı tomografi ç o k daha iy i bilgi verir
ler. 

Tedavi: 

Aldosteron salgılayan adenomların çıkarılmasıyla 
hipertansiyonun düzelmesi nadir rastlanan bu vakala
rın önemini ve hipertansiyonu olan bütün hastaların 
iyi incelenmesi gereğini ortaya koymaktad ı r . Cerrahi
nin kontrendike o lduğu koşul larda hastalara, aldoste
ron antagonisti olan spironolakton veya amiloride ve-

Tablo - 2 
Mineralokortikoid Hipertansiyonda Patogenez 

1. Akut Faz 

— Sodyum retansiyonu 

— Ekstrasellüler sıvıda artma (plazma volümü dahil) 

— Kardiak "output" ta artma 

2. Kronik Faz 

— Sodyum retansiyonunda azalma 

— Ekstrasellüler sıvıda daha az belirgin artma (plazma vo
lümü dahil) 

— Kardiak "output" normal veya biraz yüksek 

— Total periferik rezistansta (arterioler ve venüler) artma 

— • Pressör ajanlara (katekolamin veangiotensin II) ce
vapta artma 

• Damarlarda yapısal değişiklikler 

Hipertansiyon, sodyum ve sıvı retansiyonunu engellemek 
gayesiyle renal hemodinamiği değiştirmek için homeostatik 
bir adaptasyon olarak kabul edilebilir. 

rilebilir. İdyopat ik hiperaldosteronizm vakalarında ise 
cerrahi müdahale , fayda sağlamadığından sözü edilen 
ajanlardan faydalanılır. 

PSÖDO HİPERALDOSTERONİZM 

Bu vakalarda, klinik ve bazı b iyoşimik özellikleri 
sebebiyle primer hiperaldosteronizme çok benzeyen 
bir klinik tablo olmasına r ağmen , renin düzeylerinin 
düşük olmasına karş ın , aldosteron seviyelerinin yük
sek olmaması önemli özell iklerindendir . 

Endojen Faktör le r : 

Dezoksikortikosteron fazlalığı: Adrenal korteks-
teki hormon sentezinde sorumlu olan ik i enzimin sık 
rastlanmayan noksanl ığ ından veya nadir görülen de-
zoksi kortikosteron salgılayan tümörlerden kaynakla
nırlar. Bu vakalarda, gerek renin, gerekse aldosteron 
düzeyleri düşüktür. 

11 beta hidroksilaz eksikliği kız çocuklar ında 
psödohermafrodi t izm, erkek çocuklar ında yalancı er
ken puberteye sebebiyet verirken, 17 alfa hidroksilaz 
defekti her ik i cinste de psödohermafrodi t izm tablo
sunun oluşmasına neden olur (3). 

Liddle sendromu: Hipopotasemik alkalozla bir
likte hipertansiyonun görüldüğü bu vakalarda diğer 
psödoaldos teronizm vakalarında o lduğu gibi renin ve 
aldosteron düzeyleri düşüktür. Aldosteron antagonisti 
spironolakton tedavide faydalı değilken, triamteren 
ve amilorid gerek hipertansiyonu, gerekse hipokale-
miyi düzeltir. Bu hastalarda bilinen bir mineralokorti-
koidin ar t t ığı göster i lememiş olup, sendromun nasıl 
meydana geldiği bilinmemektedir (3). 
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Tablo - 3 
Mine ra lko r t i ko id Hipertansiyon Sebepleri 

1. Primer hiperaldosteronizm 
— Aldosteron salgılayan adrenokortikal adenom 

— İdyopat ik hiperaldosteronizm (Bilateral nodüler "zona 
glomerulosa" hiperplazisi) 

— Nadir görülenler 

• Aldosteron salgılayan adrenokortikal kanser 

• Aldosteron salgılayan over tümörü 

2. Psödo hiperaldosteronüm 

a) Endojen faktörler 

— "Desoxycorticosterone" fazlalığı 

• "11-ß hydroxylase" noksanlığı 

• "17-ct hydroxylase" noksanlığı 

• "Desoxycorticosterone" salgılayan tümörler 

— Renal sendromlar (Liddle sendromu) 

— Glukokor t ikoid suprcsibl hiperaldosteronizm 

— Glukokor t ikoid rezistansı 

b) Eksojen faktörler 
— "Liquor ice" (meyan kökü) alımı 

— "Carbenoxolone sodium" alımı 

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

3. Sekonder hiperaldosteronizm 

— Renovasküler hipertansiyon 

— Renin salgılayan tümörler 

Glukokor t ikoid supresibl hipertansiyon ve gluko-
kortikoid rezistansı: Her ikisi de hipertansiyonun na
dir rastlanılan tipleridir. Sebepleri bilinmemektedir. 
Esansiyel hipertansiyonun varyantları olarak kabul 
edilir (3). Glukokor t ikoid supresibl hipertansiyon
da 0 .75-1 mg gibi düşük miktarlarda dekzametozon 
hipertansiyonu 10-14 gün zarfında kontrol alt ına alır. 
Glukokortikoidlere periferik dokularda duyarsızlığın 
o lduğu diğerinde ise, ancak yüksek miktarlarda veri
len glukokortikoidler endojen, A C T H salgısını baskıla
yarak surrenal korteksten salgılanan ve henüz ne oldu
ğu bilinmeyen mineralokortikoidin sentez ve salgılan
masını engelleyerek hipertansiyonu düzel tmektedir 
(3). Periferik dokudaki duyarsızlık nedeniyle yüksek 
miktarlarda verilen glukokortikoidler "Cushingoid" 
sendroma sebebiyet vermezler. 

Ekzojen Faktör ler : 

"Liquor ice" alımı: Meyan kökünde olan ' l i 
quorice "de hipertansiyona sebep olan etkili madde 
"glycyrrhizinic" asittir. Bu madde mineralokortikoid-
lerinkine benzer etkiler yapt ığ ından kullananlarda 
hipopotasemik alkaloz ve hipertansiyon yapabilir. 

Tablo - 4 
Feokromositomaya Bağlı Hipertansiyonlu Hastalarda 

Gözlenen Belirt i ve Bulgular 

A- Nöbet esnasında veya sonrasında rastlanılan belirti ve 
bulgular: 

Başağrısı , terleme, taşikardi , sıkıntı ve ölüm korkusu, 
titreme, halsizlik, bulant ı ve kusma, karın ve göğüs ağrısı, 
görme bozuk luğu 

B- Nöbetler arasında görülen belirtiler: 

Terlemede artma, el ve ayaklarda soğukluk, kilo kaybı , 
kabızlık 

Plazma renin aktivitesi ve aldosteron düzeyleri düşük
tür. 

Halk arasında dispeptik şikayetleri geçirmek için 
meyan kökü -suyunu içenler o lduğu gibi, ağızda çiğ
nenen tütünler vasıtasıyla bu maddeyi alanlar da var
dır. 

Karboneksolon sodyum: "Glycyr rh iz in ic" asidin 
bir türevi olan bu ajan günde 300 mg veya daha fazla 
miktarlarda kullanıldığı takdirde primer hiperaldos-
teronizme benzer bir tablo yaratabilmektedir. 

Tablo-3'de görüldüğü gibi mineralokortikoid pre-
paratlarm değişik yollardan alındığı hallerde yine 
hiperaldosteronizm tablosu oluşabi lmektedir . 

S E K O N D E R H İ P E R A L D O S T E R O N İ Z M 

Tablo-3'te sebepleri yazılı olan sekonder hiper
aldosteronizm vakalarının özelliği, aldosteron salgı-
sındaki a r tmanın , primer hadise olan renin salgısmda-
ki ar t ışa sekonder olmasıdır. Renin salgılayan tümör
lerin nadir olmasına karş ın , renovasküler hipertansi
yon konjenital veya akkiz sebeplerle daha sık görül
mektedir. Renovasküler hipertansiyon o ldukça geniş 
bir konu o lduğu için burada daha fazla bir ayr ın t ıya 
girilmeyecektir. 

HİPERKORTİZOLEMÎ 

Endojen "Cushing" sendromu vakalarında, kro
nik olarak glukokort ikoid alanlara nazaran hipertan
siyon daha sıklıkla gözükmektedir . Hiperkortizolem 
vakalarında hipertansiyonun etyopatojenezi iy i belli 
değildir. Bazı vakaıaraa renın-anjıotensın sisteminin 
sorumlu olması muhtemeldir (3, 10). Ge rçek ten , an-
jiotensin II antagonisti olan saralazin ve anjiotensin F-
in anjiotensin II'ye dönüşmesini engelleyen ' con-
verting" enzim inhibitörü "captopri l" vakaların önem
li bir kısmında kan basıncını etkileyebilmektedir. H i -
perkortizolemi vakalarında noradrenalin ve anjioten
sin II gibi pressör ajanlara vasküler cevapta artış ol-
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masının da hipertansiyonun o luşmas ında rolü olabile
ceğine dair veriler vardır (3, 10). Bazı yazarlar, adre
nal medulladan katekolamin sentezinde artma, bazı 
yazarlar da katekolaminlerin, O-metilasyon yoluyla 
inaktivasyonlarında azalma olabileceğini bildirmişler
dir (3, 10). Bazı endjon "Cushing" sendromu vakala
rında ise, kort izol ile birlikte aşırı salgılanan mineralo-
kortikoidler hipertansiyonun sebebi olabilmektedir 
(3). 

Tanı : 

Endojen "Cushing" sendromunun tanısı ç o k iyi 
bilinen klinik ve biyoşimik özellikleri nedeniyle 
kolaydır . Ekzojen glukokortikoid alımına bağlı yat-
rojenik "Cushingoid" sendromu olanlar ise dikkatli 
bir anamnez alınması ile kolayca teşhis edilirler. 

Endojen "Cushing" sendromu hipofızer kökenli 
A C T H artışı , ektopik kökenli A C T H artışı ve surre-
nalin malign veya benign olan tümörleri olmak üzere 
başlıca 3 nedenden ileri gelir. Sebep olan etyolojik 
faktörü anlamak için, bazal ve dinamik hormonal 
incelemeler, surrenal ve sella bölgesinin düz ve bilgisa
yarlı radyolojik incelemeleri ve batının diğer 
bölgelerini incelemek için ultrasonografık inceleme
lerden, surrenalleri, akciğer grafısi vs.'den faydalanıla
bilir. 

Tedavi: 

Endojen "Cushing" sendromu vakalarında etyo
lojik faktöre ve hastanın özelliklerine göre hipofızer 
cerrahi veya ışınlama, bilateral adrenalektomi veya 
adrenal tümör olan vakalarda tek taraflı adrenalekto
mi ve gerekt iğinde kemote rapö t ik ajanlardan faydala
nılır. Ancak, radikal tedavi yöntemler in in uygulanaca
ğı zamana kadar olan d ö n e m d e hipertansiyonu kont
rol alt ına almak için plazma renin aktivitesinin ar t t ığı 
koşul larda, saralazin veya "Captopril" kullanılabilir. 
Plazma renin aktivitesinin düşük o lduğu ve mineralo-
kortikoidlerin yüksek o lduğu vakalarda spironolak-
tondan faydalanılır. Katekolaminlere vasküler cevapta 
artmadan dolayı hipertansiyonun meydana gelebilece
ği de ileri sürüldüğünden alfa reseptör blokörleri has
talara verilebilir. Ş iddet l i hipertansiyonda hidralazin 
veya "minox id i l " gibi doğrudan vazodilatör etkisi 
olan ajanlar kullanılabilir. 

Yatrojenik "Cushingoid" sendromu olanlarda da 
aynı ajanlardan faydalanılabilir. 

FEOKROMOSİTOMA 
Feokromositomalar sempatik sinir sisteminin 

kromafin hücrelerinden meydana gelen tümörlerdir . 
Bu tümörler ketakolaminleri sentez ederek dolaş ıma 
verirler. Bütün hipertansiyon vakalarının 1/1000'ini 
teşkil ederler. Her ik i sekste de eşi t olarak ve sıklıkla 
30-40 yaşları arasında görülürler. Feokromositomaya 
sebep olan tümörler genellikle adrenal medulladan 
kaynaklanırlar . Adrenal medullada olmasalar bile, ço

ğunlukla subdiafragmatik zincirlerden meydana gelir
ler. % 10'dan daha azı maligndir. Nadir de olsa, mul-
tipl endokrin neoplazi sendromu vakalarında adrenal 
meduller hiperplazi aynı tabloya sebebiyet verebil
mektedir. 

Patojenez: 

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

Klinik: 
Feokromositomah hastalarda sıklıkla rastlanılan 

belirti ve bulgular Tablo-4' te gösterilmiştir . 

Feokromositomah bir ç o k hastada kan basıncı 
nöbet ler halinde yükselir. Bunun dışında kalan za
manlarda tansiyon normaldir. Bazı hastalarda ise, kan 
basıncı daimi olarak yüksektir . Nöbet ler esnasında da
ha da artma olur. Hastalarda postural hipertansiyonun 
bulunması önemli bir klinik bulgudur. 

Tanı : 

Feokromosi tornayı düşündüren klinik belirti ve 
bulguları olan hastalarda plazma veya idrar "katekola-
minleri ve katekolamin metabolitlerinin ölçülmesi ge
rekir. Daimi hipertansiyon veya belirtileri olanlarda, 
hormonlar veya metabolitleri önemli derecede a r tmış 
tır. Kısa süren ve seyrek olan paroksismal nöbetleri 
olan şahıslarda tanı güç olabilir. Bu sebepten, nöbet
ler esnasında plazma veya idrarda hormon ölçümler i 
yapılmalıdır. Nöbe t le r esnasında lökosit sayısı yük
seldiğinden, lökosi t sayımı ihmal edilmemesi gereken 
bir testtir. 

Seyrek nöbetl i hastalarda, Glukogon tiramin ve 
histamin ile paroksizm meydana getirilebilir. Bu test
ler esnasında tehlikeli tansiyon yükselmelerinin ola
bilmesi dolayısı ile eskisi kadar sıklıkla kullanılma
maktadır lar (3 ,11) . 

Feokromos i toman ın esansiyel hipertansiyondan 
a y n m ı n d a "Clonidine" supresyon testinin faydalı ol
duğu bildirilmiştir (11). Ancak, testin kesin değeri 
henüz belli değildir. 

Vakaların büyük ç o ğ u n l u ğ u n d a aşikar diabetes 
mellitus veya glukoz intoleransı görüldüğünden, glu-
koz metabol izmasının incelenmesi ihmal edilmeme
lidir. 

Tümörün lokalizasyonu gayesi ile Î.V.P. arterio-
grafı ve sonografı tümörün büyük olduğu koşu l la rda 
faydalı olabilirse de, tümörün küçük ve özellikle adre
nal bez dış ında o lduğu durumlarda bilgisayarlı tomo
grafi en iy i yön temdi r . Tümörün adrenal bez d ı ş ında 
olduğu vakalarda " l 3 1 I-m-iodobenzylguanidine ' 
(MIBG) ile yapılan taramaların tümörü lokalize etme
de faydalı o lduğu bildirilmiştir (11). 
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Tedavi: 

Kontrendikasyon olmadığı takdirde tümör cerra
hi yolla çıkarılır. Ancak, yeni geçirilmiş myokard en
farktüsü veya katekolamin myokardiyopatisi olan 
hastalarda preoperatif uzun süre tedavi gereklidir. 
Alfa blokörlere ek olarak betabloker olan propranolol 
gerektiğinde kullanılabilir. Hazırlama periyodu en az 
15 gün, bazen 2-3 aya kadar sürer. A l fa bloker olarak 
kısa etkili "phentolamine" veya uzun etkili "phenoxy-
benzamine'den faydalanılır. Daha yeni bir alfa bloker 
olan prazosin de kullanılabilir. Cerrahi müdahale esna
sında da "phentolamine", propranolol ve diğer anti-
aritmik ajanlar hazır bulundurulmal ıdır . Tümör çıka
rıldıktan sonra meydana gelen şiddetli hipotansiyon, 
tam kan, plazma ve diğer sıvılarla karşı lanmalıdır . 

Tümörün malign olması nedeniyle çıkarı lamadığı, 
metastatik yayılımın o lduğu veya cerrahi müdahaleye 
kontrendike bir durumun o lduğu koşul larda ' phen-
oxybenzamin" veya diğer bir alfa bloker olan prazo
sin d en faydalanılabilir. Kemik metastazları radyasyon 
tedavisine iy i cevap verirken, y u m u ş a k doku metas
tazlarının kemoterapi veya radyasyon tedavisine ceva
bı iy i değildir. 

AKROMEGALÎ 

Akromegali vakalarında hipertansiyon sıklığı, 
% 13-51 arasında değişmekted i r (3). Hipertansiyonun 
sebebi iy i bilinmez. Volüm art ış ını ileri sürenler oldu
ğu gibi, sempatik sinir sisteminin aşırı aktivitesini suç
layanlar da vardır (3). 

Tedavi: 

Akromegalinin tedavisi yapılmalıdır. Gerektiğin
de antihipertansifler verilebilir. 

HİPERKALSEMİK D U R U M L A R 

Primer hiperparatiroidizm vakalarının % 50-70'in-
de diğer etiyolojilerden olan hiperkalsemik koşul larda 
ise, % 35'e kadar varan bir oranda hipertansiyon görü
lebilmektedir (3). 

Patojenez: 

Kronik hiperparatiroidizmli hastaların önemli bir 
kısmında hipertansiyon, nefrokalsinozis, nefrolithiazis 
ve idrar yol lan hastalığından meydana gelen renal has
talığa bağlıdır (3). Ancak, kalsiyum iyonunun, hiper
kalsemik nefropati d ış ında, periferik damarlar üzerine 
doğrudan vazokonst r ik tör etkiyle de hipertansiyon 
yapabileceği bildirilmiştir (3). Ayrıca, kalsiyumun, 
noradrenalin anjiotensin gibi vazopressörlerin etkisini 
kuvvetlendirerek veya katekolamin veya renin salgı-
nn ı art ırarak hipertansiyona sebep olabileceği üzerin
de de duru lmaktad ı r (3). 

Esansiyel hipertansiyonlu hastalann normallere 
nazaran idrar yoluyla daha fazla kalsiyum itrah ettik
leri ve buna sekonder olarak artan parathormonun hi
pertansiyonun o luşmasında önemli bir rol oynadığı 
bazı yazarların fikridir (3, 12). Esansiyel hipertansi
yonlu hastalarda yapt ığ ımız bir ça l ı şmada , kontrolle
re nazaran, idrarla atılan kalsiyum miktar ında bir artış 
bulamamamıza r ağmen , serum parathormon değerleri 
hipertansiyonu olanlarda anlamlı olarak yüksekti (9). 
Bununla birlikte, bu vakalarda parathormonun niçin 
daha yüksek o lduğunu izah edemediğimiz gibi, eldeki 
verilerle parathormonun hipertansiyona nasıl sebep 
olabileceğini açıklamak da mümkün değildir. Diğer 
taraftan, parathormonun vazodilatör o lduğuna dair 
yayınlar, bu hormonun hipertansiyondan sorumlu 
olabileceğine dair fikirleri desteklememektedir (5). 

DÎABETES MELLITUS 

Diabetes mellitusta hipertansiyon sıklığı % 40-80 
arasında bildirilmektedir (3, 8). İnsüline bağımlı ve
ya bağımsız diabetes mellitus vakalarındaki nisbi hi
pertansiyon sıklığı belli değildir. 

Hipertansiyon, sistolo-diastolik hipertansiyon 
veya sadece sistolik hipertansiyon şeklinde kendini 
gösterir. 

Sistolodiastolik hipertansiyon renal arterin athe-
rosklerotik daralması, diabetik glomeroloskleroz, nef-
roskleroz veya interstisyel nefrit gibi diabetik kompli-
kasyonlar nedeniyle görülür. Renin-anjiotensin-aldos-
teron sisteminin rol oynadığ ı renal arter daralması dı
şındaki diğer koşul larda hipertansiyon patojenezi iy i 
aç ık lanamamış t ı r (3, 8). 

Yalnız sistolik kan basıncı yükselmesi ise, yaygın 
aorta aterosklerozuna bağlı olarak görülmektedir . 

Özellikle sistolo-diastolik hipertansiyon, diabette 
görülen mikro ve makro vasküler kompl ikasyonlar ın 
gelişmesini hızlandırmaktadır . Bu sebepten diabetik-
lerde hipertansiyon tedavisi büyük ö n e m arzetmekte-
dir. 

Tedavi: 

Orta derecede tuz kısıtlanması ve tansiyon nor
male düşmediği takdirde diüretik tedavinin uygulan
ması gerekir. Bu tedavi ile hipertansiyon kontrol altı
na alınmazsa, alfa metil dopa, "clonidine", beta-
blokerler, prazosin veya rezerpinden faydalanılabilir . 
Beta-blokerler, hastanın durumuna göre hiper veya 
hipoglisemiyi kolaylaştır ıcı yan etkiye sebep olabilir
ler. A y n c a , periferik vasküler hastalığı olanlarda şika
yetleri ağırlaştırıcı etki yapabilirler. Rezerpin, daha az 
etkili ve emosyonel problemlere sebep olabilen bir 
ilaçtır. Al fa metil dopa, prazosin ve daha az bir oran
da beta-blokerler ortostatik hipertansiyona sebep ola
bilirler. Diabette ise, zaten ortostatik hipertansiyon 
görülme sıklığı fazladır. Bunlara göre, yan etkileri da-
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ha az olan "Clonidine", tuz kısıtlaması ve diüretik, te
daviye cevap vermeyen hastalarda tercih edilmelidir. 

TİROÎD H A S T A L I K L A R I 

T İ R O T O K S İ K S E N D R O M 

Kalp debisinin yüksek o lduğu tirotoksikozda sis-
tolik kan basıncı yüksektir. Sistolik kan basıncının 
yüksek olmasında kardiyak debinin artması ve perife-
rik vazodilatasyon rol oynamaktadı r . Tedavi olarak 
antitiroid ajanlar ve beta-blokerler verilir. 

HİPOTİROİDİZM 

Yaşlı hipotiroidlilerin 1/3'ünde ağır dereceden 
diastolik hipertansiyon görülebilir. Muhtemel sebep, 
katekolamin sekresyonunda ve alfa adrenerjik resep
tör aktivitesinde artma ve dolayısıyla periferik vaskü-
ler rezistansta yükselmedir (3). Vasküler rezistansın 

ar tmasında periferik doku mikzödemi de sorumludur. 
Sistolik kan basıncı ise, kalp debisinin düşük olması 
sebebi ile azalır. Tedavi dikkat l i olarak t iroid hormo
nu vermekten ibarettir. 

E S T R O G E N L E R V E HİPERTANSİYON 

Oral kontraseptifler reversibl kan basıncı yüksel
melerine sebebiyet verebilmektedirler. Hipertansiyon 
genellikle hafiftir. Nadiren, ş iddetl i dereceden olur. 

Hipertansiyonun sebebi iy i bilinmez. Muhteme
len mult i faktör iyeldir (3). 

Postmenopozal estrogen kullanımı da hipertansif 
kadınlarda hipertansiyonun etiyolojik faktörü olarak 
düşünülmelidir. Böyle vakalarda hipertansiyon rever-
sibldir. Postmenopozal estrogen kullanımının kardio-
vasküler mortaliteyi azalt t ığı veya art ırdığına dair ke
sin delil o lmadığ ından , böyle vakalara estrogen tedavi
si tavsiye edip etmeme açısından bu husus halen bü
yük ö n e m taş ımaz . 
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