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Ozet

Sekonder hipertansiyon; diizeltilebilir etyolojiye bagl olarak ortaya ¢ikan hipertansiyon olarak tanimlanabilir.
Cocuklarda ortaya g¢ikan hipertansiyonun sekonder nedenlere bagli olma sikligi erigkinlere oranla daha fazladir.
Yaklasik %5-10 hasta altta yatan diizeltilebilir etyolojinin neden oldugu sekonder hipertansiyona sahiptir. Sik
rastlanilan nedenleri renal parankimal hastaliklar, primer hiperaldosteronizm, renovaskiiler hipertansiyon ve uyku
apne sendromu olarak sayilabilir. Erigkinlerde Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS) sekonder hipertansiyonun en
sik nedeniyken, ¢ocuklarda en sik neden renal parankimal hastaliklardir. OSAS, uyku sirasinda iist hava yolunun
kollapst nedeniyle rekiirren apne ve hipopneyle karakterize bir sendromdur. Kronik glomerulonefrit, polikistik
bobrek hastalifi, reflii nefropatisi, konjenital anomaliler renal parankimal hastalik grubunda yer almaktadir.
Sempatik sinir sistemi aktivasyonu OSAS’ da hipertansiyon gelisiminde en énemli role sahiptir. Aort koarktasyonu
hipertansiyona neden olan konjenital kardiyovaskiiler hastaliklarin basinda gelmektedir. Aort koarktasyonu her
yastan insanda goriilebilmekle birlikte, tanisi tesadiifen saptanan ifiiriim ve hipertansiyon ile konur. Sekonder
hipertansiyon tanis1 koymadan once taklit¢i klinik tablolarin belirlenip ekarte edilmesi gerekmektedir. Bu sayede
gereksiz tedaviler ve ileri tetkiklerden ka¢iilmis olunur. Beyaz oOnliik hipertansiyonu, pseudohipertansiyon ve
kiiciitk mangon kullanimi gibi sekonder hipertansiyonu taklit edecek nedenler dislandiktan sonra hastalar,
hipertansiyona neden olacak etyolojiler agisindan arastirilmalidir. Hipertansiyon saptanan kisilerde diyet aliskanligi,
medikal tedaviler sorgulanmalidir. Anamnez, fizik muayene ve kisa biyokimyasal testler, hipertansiyona neden
olabilecek sekonder nedenler agisindan yol gosterici olabilir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, hiperaldosteronizm, cushing sendromu, aort koarktasyonu, uyku apne
sendromu

Abstract

Hypertension related to a spesific etiology is termed secondary hypertension. The incidence is higher in children
than in adults. Secondary hypertension refers to arterial hypertension due to an identifiable cause and affects 5-10%
of the general hypertensive population. Frequent etiological factors include renal parenchymal dissease, primary
aldosteronism, renovasculer hypertension and sleep apnea syndrome. The most common cause of secondary
hypertension in adults is obstructive sleep apnea syndrome, in children, most common cause is renal parenchymal
dissease. OSAS is a clinical syndrome which is characterized with recurrent apnea and hypopnea caused by collapse
of upper respiratory system. Chronic glomerulonephritis, poliycystic kidney disease, reflux nephropaty and
congenital abnormalities are some diseases in the group of renal parenchymal diseases. Symphatetic nervous system
activation is the most important reason for the onset of hypertension in OSAS. Aortic coarctation is the leading
reason of hypertension in the group of congenital heart diseases. Aortic coarctation is seen in patients from any age
groups and is diagnosed with randomly detected heart murmur and hypertension. Before diagnosing secondary
hypertension, mimicking disease should be excluded. Thus it is avoided unnecessary treatment and further
examination. After excluded mimicking dissease (such as white coat hypertension, pseudohypertension and using
small cuff), patients should be invastigated for etiology of hypertension. Also dietary habits and drug history should
be questioned in all hypertensive patients. Anamnesis, physical examination and some biochemical tests may
provide guidance for secondary hypertension.
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Sekonder Hipertansiyon hipertansiyon olarak tanimlanabilir (1). Amerika
Birlesik Devletleri’nde her ii¢ eriskinden birinde
hipertansiyon saptanmakta bu hastalarin birgogunda

Sekonder hipertansiyon; altta yatan diizeltilebilir - Thody. _
etyoloji tespit edilememektedir ve bu hastalar

bir etyolojiye bagli olarak ortaya ¢ikan
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esansiyel hipertansiyon tanist  almaktadir.
Bununla birlikte yaklasik olarak %5-10 hasta
altta yatan diizeltilebilir etyolojinin neden
oldugu sekonder hipertansiyona sahiptir (2).
Cocuklarda ortaya ¢ikan hipertansiyonun
sekonder nedenlere bagli olma siklig1 eriskinlere
oranla ¢ok daha fazladir (3). Hipertansiyon
saptandiginda ilk hedef altta yatan sekonder
nedene yonelik olup olmayacagini

Tablo 1. Hipertansiyon nedenleri (5)

Primer

1. Renal kaynakli
A- Renal parankimal hastalik
1) Akut parankimal
2) Kronik glomerulonefrit
3) Polikistik bobrek hastaligi
4) Bag dokusu hastaliklar1
5) Diyabetik bobrek hastaligi
B- Renovaskuler hastaliklar
C- Renin iireten adenomlar
. Aort kaorktasyonu
. Gebelik hipertansiyonu
4. Norolojik
Beyin tiimdrleri, ensefalit vb.
5. Akut stres
Hiperventilasyon, yanik, pankreatit
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Sekonder Hipertansiyon Diisiiniilen
Hastaya Genel Yaklasim

Sekonder hipertansiyon (HT) tanis1 koymadan
once taklitgi klinik tablolarin belirlenip ekarte
edilmesi gerekmektedir. Bu sayede gereksiz
tedaviler ve ileri tetkiklerden kagmilmis olunur.
Sekonder HT taklit eden tablolar; beyaz oOnliik
hipertansiyonu, pseudohipertansiyon ve kiiciik
mangon kullanimi olarak 6zetlenebilir. Bunun i¢in
ilk yapilmast gereken kan basincinin dogru
pozisyonda ve manson uzunlugunun dogru
oldugundan emin olunmalidir. Kan basinci her iki
koldan teknigine uygun olarak olgiilmeli ve
degerlendirmelerde yiiksek  olan Oleiim
almmalidir. Kii¢iikk mansgon ile yapilan olgiimlerle
yanlis yiikseklikler olabilir; bu nedenle muayene
sirasinda  uygun mangon se¢imi konusunda
dikkatli olunmali ve hastaya dogru pozisyon
verilerek 6lgtimler yapilmalidir (6). Beyaz 6nliik
hipertansiyonunda ise ofis kan basinci yiiksek

belirlemek olmalidir ve hastalardan bu yo6nde
anamnez alinarak dikkatli bir fizik muayeneden
gecirilmelidir (4). Asagida hipertansiyon nedenleri
Ozetlenmistir (tablo-1).

Hipertansiyon Nedenleri

Sekonder

6. Endokrin
a- Akromegali
b- Hipotiroidi
c- Hipertiroidi
d- Hiperkalsemi
e- Cushing sendrm
f- Primer hiperaldosteronizm.
g- Konjenital adrenal hiperplazi
h- Feokromasitoma
1- Paraganglioma
k- Karsinoid sendrom
7. Uyku apne sendromu

iken evde yapilan 6l¢iimler normaldir ve ambulatuar
ambulatuar kan basinci takibi ile ayrimi yapilabilir.
Bir diger taklit¢i neden olan pseudohipertansiyon
ise ileri yas erkeklerde goriiliir (3). Yasl hastalarda
aterosklerotik ve ileri derecede kalsifiye olmus
arterler nedeniyle, kan basinct Sl¢limii sirasinda
atardamarlar tam olarak komprese edilemeyebilir ve
kan basinct yanlislikla yiiksek degerlendirilebilir.
Pseudohipertansiyon ve ger¢ek hipertansiyon tanisi
invazif arteryel monitorizasyon ile konulabilir.
Hipertansiyon tespit edilip arastirma planlanan
hastalarda sorgulanmasi gereken bir énemli nokta
ise diyet aligkanligidir. Diyetle gilinlik fazla
miktarda alinan sodyum ve alkoliin tansiyon
yiiksekligine neden oldugu bilinmektedir (7).

Hipertansiyon saptanan hastalarda bir diger
sorgulanmast gereken husus da medikal tedavi
anamnezidir. Bir¢ok medikal tedavinin
hipertansiyon yan etkisi oldugu da asikardur.
Nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar (COX-2



Smyrna Tip Dergisi — 55 —

inhibitorleri, ibuprofen, naproksen vb.), oral
kontraseptifler, bitkisel ilaglar (ginsang, epedra
vb), psikiyatrik tedavide kullanilan ilaglar
(buspiron, karbamazepin, klozapin, fluoksetin,
lityum, trisiklik antidepresanlar vb), steroidler
(prednison, metilprednisolon), amfetamin ve
kokain gibi uyarici maddeler, -eritropoeitin,
siklosporin ve sempatomimetikler
(dekonjestanlar vb) hipertansiyon yan etkisi
olabilen ilaglardir (8).

Sekonder hipertansiyonu taklit edecek nedenler
dislandiktan sonra hastalar, hipertansiyona neden
olacak etyolojiler agisindan arastirilmalidir (9).
Anamnez, fizik muayene ve bazi kisa biyokimyasal
testler, hipertansiyona neden olabilecek sekonder
nedenler agisindan yol gosterici olabilir. Asagida
hipertansiyona neden olabilecek hastaliklarin
spesifik fizik muayene ve laboratuar bulgulan ile
tantya  yonelik  yapilmast  gereken testler
gosterilmigtir (4) (tablo 2).

Tablo 2. Hipertansiyona neden olabilecek hastaliklarin spesifik fizik muayene ve laboratuar bulgular ile taniya

yonelik yapilmast gereken testler (4)

Semptom / Bulgu

Olasi sekonder hipertansiyon

nedeni Diagnostik test / Goriintiilleme

Kol-bacak sistolik basin¢ farkinin >20mmHg olmasi
Femoral nabizin alinamamasi
Kardiyak iifiiriim

Manyetik rezonans goriintlemesi (eriskinlerde)

A LB Transtorasik ekokardiyografi (¢ocuklarda)

Angiotensin reseptor blokeri ya da anjiotensin-converting
enzim (ACE) inhibitorii baslandiktan sonra serum Kreatinin
diizeyinde >0,5 mg/dL artis

Renal arter doppler ultrasonografi
Renal arter stenozu Bilgisayarli tomografi angiografi
Manyetik rezonans angiografi

Konstipasyon, diyare
Tasikardi, bradikardi
Sicak- soguk intoleransi

Tiroid stimulan hormon(TSH)
Tirod hastaliklar: T,
T,

Horlama
Giin icinde uyuklama

Obstruktif uyku apne

sendromu Uyku ¢aligmast (polisomnografi)

Hipopotasemi

Hiperaldosteronizm Plazma renin aktivitesi / aldosteron

Bas agnisy, flushing, palpitasyon,

24 saatlik idrarda metanefrin

Feokromositoma -
plazma serbest metanefrin

Hiperkalsemi

Hiperparatiroidi Parathormon

Aydede yiiz, buffolo horgiicii, hiperglisemi, santral obezite

Kortizol, ACTH, abdominal BT,

Cushing sendromu Dexametazon supresyon testi

Sekonder Hipertansiyon Nedenleri

Obstruktif Uyku Apne Sendromu:

Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS)
sekonder hipertansiyonun en sik nedenidir (2).
Uyku sirasinda iist hava yolunun kollapsi
nedeniyle rekiirren apne ve hipopne ile
karakterize bir sendromdur. Sempatik sinir
sistemi aktivasyonu OSAS’da hipertansiyon
gelisiminde en &nemli role sahiptir (8). Ust
solunum yolu rezistansi ve araliklarla ortaya
cikan  hipoksi, sempatik sistemde  asiri
uyarilmayla  sonuglanir.  Artmis  sempatik
aktivite, vazokonstriksiyona neden olarak
sistemik vaskiiler rezistansi, kardiyak outputu
arttirir ve  sivi retansiyonuna neden olarak
hipertansiyonun ortaya cikmasina neden olur.
OSAS’da artmis aldosteron seviyesi
hipertansiyona neden olan bir diger faktordiir
(9). Hastalarda giin igerisinde uyku hali,

horlama, bas agrisi, konsantrasyon bozuklugu ve
irritabilite mevcuttur. OSAS’ ya sahip kisiler, siklikla
obez, kisa boyunlu ve makroglossiye sahiptir (10).
Hem giin igerisinde hem de nokturnal hipertansiyon
saptanir. Polisomnografi ile tani1 konulabilmektedir;
OSAS’nin ciddiyeti ise apne-hipopne indeksi (AHI)
ile hesaplanir. Saatte 5 apneye kadar normal kabul
edilir. 5-15 apne-hipopne mevcutsa hafif, 16-30 ise
orta, >30 apne-hipopne varsa ciddi OSAS olarak
smiflandirtlir (11). OSAS’a sahip hastalarda sag ve
sol ventrikiil sistolik fonksiyonu, sol ventrikiil duvar
kalinligt ve pulmoner arter basinct agisindan
ekokardiyografi yapilmasi onerilmektedir (2). OSAS
tedavisinde hastalarin kilo vermesi ve continuous
positive airway pressure (CPAP) Onerilmektedir.
Ancak yapilan ¢aligmalarda OSAS nedeniyle ortaya
¢ikan hipertansiyon tedavisinde tek bagina CPAP’in
etkin olmadigi, etyopatogenezde rol oynayan renin
aldosteron sistemini bloke eden valsartan tedavisinin
etkin oldugu gosterilmistir (10).
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Renal Parankimal Hastalik:

Renal parankimal hastaliklar ¢ocuklardaki
sekonder hipertansiyonun en sik nedeni,
eriskinlerde ise en sik ikinci nedendir (2).
Kronik  glomerulonefrit, polikistik bdbrek
hastalig1, reflii nefropatisi, konjenital
anomaliler, renal parankimal hastalik grubunda
yer almaktadir (4). Once bébrek hastaligmin m
yoksa hipertansiyonun mu ortaya ¢iktiginin
ayrimim yapmak siklikla zordur. Idrar tahlilinde
veya renal fonksiyon testleri olan {ire, kreatinin
diizeyinde olan bozukluklar hipertansiyondan
once ortaya ¢ikiyorsa ya da, hipertansiyon yok
iken  proteiniiri  varsa, gebeligin  erken
doneminde renal disfonksiyon gelisiyorsa, bu
durumlarda renal parankimal hastalia bagh
hipertansiyon gelistigi diistiniilebilir (12).

Kronik glomerulonefritte renal hasarin derecesi
ile hipertansiyon korelasyon gdstermektedir.
Sodyum retansiyonu, renin-aldosteron sistemi
ve sempatik sinir sisteminin aktivasyonu,
hiperparatiroidinin yol actig1 vazokonstriksiyon
kronik glomerulonefritte goriilen
hipertansiyonun etyopatogenezinden sorumlu
tutulmaktadir  (1). Aneminin  diizeltilmesi
amactyla eritropoietin  kullanilmasi da kan
basincini arttiran bir diger faktordir. Polikistik
bobrek hastaligi ise Dbilateral bdbreklerde
multiple kistlerle karakterize herediter bobrek
hastaliklarindan biridir ve bu hastalia sahip
%60 vakada hipertansiyon, renal fonksiyonlar
normalken erken evrede ortaya c¢ikmaktadir
(13).

Renal parankimal hastalik tanisi koymak igin
basta yapilmasi gereken testler kan iire azotu
(BUN), iire, kreatinin diizeyleri ile tam idrar
tahlilidir (8). Eger kreatinin konsantrasyonu ya
da idrar tahlilinde patoloji tespit edilirse, iiriner
ultrasonografi ile renal goriintiileme yapilmalidir
(2). Kronik bobrek hastalarinda RAAS bloke
eden ilaglarn (ACEI, ARB) kullanimi son
donem bobrek yetersizligine (SDBY) gidisi
yavaglatmakta, proteiniiri ve kalp-damar
hastalig1 riskini azaltmaktadir (14).

Renal Arter Stenozu (RAS):

Tlim hipertansif hastalarda goriilme prevalansi
%1 civarindadir (1). Cocuklarda ve geng
erigkinlerde en sik neden fibromuskuler displazi
iken; orta- ileri yas eriskinlerde en sik neden
aterosklerozdur (2). Gen¢ kadinlarda daha sik
goriilen aortitis (Takayasu arteriti) de renal arter
stenozuna neden olabilen nadir etyolojiden

biridir. Renal arter stenozunun diger nedenleri
arasinda  konjenital malformasyonlar, aort
diseksiyonu, renal arterlere distan basi yapan
ekstrarenal kitleler ve tromboemboli sayilabilir.
Ateroskleroz genellikle renal arterlerin orijinde
ortaya cikarken, fibromuskuler displazi siklikla
orta ve distal kisimlarda goriiliir (1).

30 yasindan once ortaya ¢ikan hipertansiyon ya
da 50 yasindan sonra gelisen hipertansiyonda
ciddi artis durumunda, aniden ortaya ¢ikan ve
direnc¢li hipertansiyon varsa, ACE ya da ARB
kullanimi1  sonrasinda ortaya ¢ikan renal
yetmezlik durumunda, bilateral bobrek boyutlar
arasinda 1,5 cm’den daha fazla fark varsa, ani,
aciklanamayan pulmoner Odem gelisiyorsa,
abdominal holosistolik {ifiiriim duyuluyorsa,
hipopotasemi varliginda hastalarda oncelikle
renal arter stenozundan siiphe edilmelidir (15).

Renal arter stenozunu saptanmasinda g¢esitli
goriintiileme yontemleri kullanilabilir. Renal
arter doppler ultrasonografi ucuz, noninvaziv ve
ilk yapilmasi gereken goriintilleme yontemidir.
Renal arter pik sistolik hizlar1 oOlgiilerek tani
koyulabilir ancak obezite ve intestinal gaz
imajlar1 nedeniyle goriintiilemede kisitlanma
olabilir. Ayrica doppler USG goriintiilemeyi
yapan kigiye 0Ozglin oldugundan her zaman
dogru tam konamayabilir (4). Godolinyumlu
MR angiografi ya da BT angiografi renal arter
stenozu tanisinda kullanilan yontemlerdir. Her
iki gortntiilemenin birbirine Ustiinliigii yoktur
ancak MR’da radyasyon olmamasi, renal
yetmezlik olanlarda kullanilabilme avantaji
nedeniyle MR angiografi daha c¢ok tercih
edilmektedir. Altin standart goriintiileme kateter
angiografidir ancak invaziv olmasi nedeniyle
baslangic tan1 yontemi olarak kullanilmasi
onerilmemektedir.

Renal arter stenozunda antihipertansif ilaclarla
tedaviye baslanmalidir. Tek tarafli renal arter
stenozu olanlarda ACEi ya da ARB
kullanilmasinin kardiyoprotektif oldugu
gOsterilmigtir.  Ancak bilateral renal arter
stenozu varliginda renal yetmezligi akut olarak
arttirabileceginden bu ilaglarin  kullanilmasi
kontrendikedir ve yerine kalsiyum kanal blokeri,
diiiretikler veya beta blokerler kombine edilerek
kullanilmalidir (4,8). RAS’ta cerrahi ya da
perkiitan revaskiilarizasyon yapilmasinin tibbi
tedaviye gore bobrek fonksiyonlari iizerine ya
da kan basinci kontroliine etkisi tartigmalidir.
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Fibromuskuler displazi renovaskiiler
hipertansiyon nedeni ise renal perkiitan
transliiminal anjioplasti  kabul edilebilir bir
tedavi stratejisi iken ateroskleroz igin bu tedavi
seceneginin faydasi net degildir. 2009 yilinda
yaymlanmis olan ASTRAL c¢alismasinda
hastalar revaskiilarizasyon ile medikal tedavi ve
yalnizca medikal tedavi olmak tiizere 2 kola
randomize edilmislerdir. Bu c¢alismada akut
akciger 6demi, kritik renal arter stenozu ve ¢ok
siddetli/kontrolsiiz hipertansiyonu olan hastalar
dislama kriteri olarak yer almustir. Bu
calismanin primer amaci girigimsel tedaviye
cevap olarak hipertansiyon kontroliinden c¢ok,
renal fonksiyon bozukluklarini aragtirmak idi.
Sonu¢ olarak iki grup arasinda anlamli fark
bulunmamustir(16).

STAR c¢alismasi, ASTRAL c¢alismasina gore
daha az hasta ile yapilmisg bir ¢alisma idi ve
sonuglart ASTRAL ¢aligmasi ile benzer idi. Bu
caligmalardaki elestirilen noktalardan bazilar
calismaya alinan hastalardan bazilarinin kritik
renal arter stenozuna sahip olmamasi ve
bulgularin ana laboratuarlarda
dogrulanmamasidir (17).

CORAL calismasinda aterosklerotik renal arter
stenozu ve sistolik hipertansiyonu olan ve 2
veya daha fazla antihipertansif ilag kullanan 947
hasta caligmaya dahil edilmistir. Bu ¢alismanin
sonucunda, genis kapsamli multifaktoriyel
medikal tedavi alan grup ile renal artere stent
takilan grup karsilagtirildiginda stent takilan
grupta ek fayda goriilmemistir. Bu sonugtan
anlasilacagi gibi aterosklerotik renal arter
hastalig1 olan hastalarda medikal tedavi tercih
edilen tedavi yontemidir (18).

Primer Hiperaldosteronizm:

Sodyum yiiklenmesine cevap vermeyen, renin-
angiotensin artisgina bagli olarak ortaya g¢ikan
fazla aldosteron sentezi ile giden hastaliktir ve
direngli hipertansiyonda goriilme prevelansi
yiiksektir.  Diisik  potasyum  diizeyi ve
hipertansiyon ile karakterizedir. Hastalarda kas
gligsiizliigii, konstipasyon, halsizlik goriilebilir.
Tanida ilk yapilmasi gereken aldosteron/renin
oranmini hesaplamaktir (4). Ideal olarak &lgiim
sabah saatlerinde, uykudan uyandiktan en az 2
saat sonra ve ayakta dururken yapilmalidir.
Tetkik istenmeden O©nce hastanin kullandigi
ilaglar sorgulanmalidir. Beta blokerler, klonidin
gibi alfa-2 agonistler, alfa-1 blokerler, potasyum
tutucu ditiretikler ACEi, ARB, kalsiyum kanal

blokerleri ile aliskiren plazma renin ve
aldosteron diizeylerini etkileyebilecegi
unutulmamalidir (2). Aldosteron/renin orani >
20 ise ve aldosteron diizeyi >15 ng/dL ise
hastalar tuz infiizyon testi i¢in endokrinologa
yonlendirilmelidir. Primer hiperaldosteronizm
aldosteron salgilayan adenoma bagh ise
adenomun rezeksiyonuna iyl yanit verir;
operasyon sonrasi antihipertansif ilaclarm ve
potasyum replasmani bile kesilebilir. Ancak
primer aldosteronizmin nedeni idyopatik ise
genellikle cerrahi rezeksiyon yiliz giildiiriicii
olmaz ve bu durumda uzun siireli aldosteron
antagonisti  (spironolakton, eplerenon ya da
amilorid) kullanim 6nerilmektedir (4,14).

Cushing Sendromu:

Mineralokortikoid ~ reseptorlerinin  kortizol
tarafindan asir1  uyarilmasi sonucu direngli
hipertansiyon, insiilin direnci ya da diyabet,
osteoporoz, trunkal obezite, obstruktif uyku
apnesi, myopatiden olusan klinik tablodur.
Hipofizde tiimor saptanmasi  durumunda
“Cushing Hastalig1”, ektopik ya da surrenal
adenom nedeniyle olusan tablo “Cushing
Sendromu” olarak adlandirilmaktadir. 24 saatlik
idrar kortizol ekskresyonu >55 ug/24 saat olmasi
durumunda Cushing’ten siiphelenilir ve 1 mg
dexametazon supresyon testi yapilmalidir (2).
Cushing hastalig1 sonucu olusan hipertansiyon
tedavisinde aldosteron antagonisti kullanilabilir
ve yanit genelde iyidir. Adenom saptandigi
durumda cerrahi islem sonrasinda kan basimci
genellikle diiger (14).

Aort Koarktasyonu:

Hipertansiyona  neden  olan konjenital
kardiyovaskiiler hastaliklarin baginda
gelmektedir. Aort koarktasyonu her yastan
insanda goriilebilmekle birlikte, tanisi tesadiifen
Saptanan ifiirim ve hipertansiyon ile konur.
Aort limeninde genelde ligamentum arteriosum
bolgesinde konstriiksiyonla karakterizedir. En
stk goriilen semptomu bas agrisi, ayaklarda
isiime, sogukluk, egzersiz sirasinda alt
extremitede agridir. Fizik muayenede iist ve alt
ekstremitede tansiyon farki > 20mmHg saptanir
ve femoral nabizlarda zayiflik tespit edilebilir.
Sol sternum kenarinda, ikinci sternal aralikta
sistolik ejeksiyon iflirimii duyulur. Kollateral
tfirlimler duyulabilir ve go6gsiin {izerinde
ozellikle skapulanin {izerinde trill palpe
edilebilir. ~ GoOglis radyografilerinde, aort
topuzunun altinda klasik “3” isareti goriilebilir.
Kaburga ¢entiklenmesi de gogiis grafisinde




Smyrna Tip Dergisi — 58 —

goriilebilecek  diger  bulgulardan  biridir.
Ekokardiyografi, BT ya da MR ile tamida
destekleyici goriintiileme yontemleridir. Aort
koarktasyonunun derecesi ekokardiyografide
doppler incelemede degerlendirilebilir.
Ekokardiyografide desendan aortada >20
mmHg’lik gradyan saptanmasi halinde aort
koarktasyonundan  siiphelenilmeldir. ~ Ayrica
bikiispit aorta ile aort koarktasyonu birlikteligi
sik izlenir bu nedenle bu patolojilerden biri
izlendiginde digeri de mutlaka arastirilmalidir.
Erken donemde yapilan cerrahi tedavi ile
perkiitan balon angioplasti esit effektiviteye
sahiptir. Aort kemerinin ciddi hipoplazik
oldugu, yiiksek gradientli hastalarda
perkiitan.tedavi daha az basarihidir. Cerrahi
tamir sonrasinda bile rekoarktasyon olusabilir.
Ozellikle yetiskinlerde uygulandiginda, aort
koarktasyon  tamirinden  sonra  sistemik
hipertansiyon insidans: yiiksektir (2,4,6).

Tiroid Hastaliklary:
Hem  hipotiroidi  hem de hipertiroidi
hipertansiyona neden olabilmektedir.

Hipotiroidide diastolik hipertansiyon goriiliirken
hipertirodide 6n planda_sistolik hipertansiyon
saptanir. Tiroid stimulan hormon (TSH), tiroid
hastaliklarinda kullanilan tarama testidir (4).

Akromegali:
Akromegalide hipertansiyon goriilme siklig1

%40 olarak tespit edilmistir. Hastalarda fizik
muayenede ellerde ve ayaklarda biiylime,
progonadizm  mevcuttur.  Artmusg  biiyiime
hormone (GH), insulin like growth factor-1
(IGF-1) diizeyleri ile 75 gr oral glukoz yilikleme
testi sonrasinda GH diizeylerinde baskilanma
olmamasi ile tam1 konulabilir. Tedavide
transfenoidal hipofizektomi yapilir (1).

Hiperparatiroidi:

Hiperparatiroidiye sahip hastalarda
hipertansiyon gériilme siklig1 %20 civarindadir.
Parathormon diizeyi ve serum kalsiyumda artis
ile serum fosforunda azalma tanida yardimcidir

Q).

Kaynaklar

1.

Shimamoto K, Ando K, Fujita T, Hasebe N,
Higaki J, Horiuchi M et al. Guidelines JSH
2014, Chapter 13, Secondary hpertension.
Hypertension Research 2014;37:349-61.

Rimoldi FS, Scherrer U, Messerli FH.
Secondary arterial hypertension: When, who

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

and how to screen. European Heart Journal
2014;35(19):1245-54.

National Institutes of Health. The Fourth
Report on the Diagnosis, Evaluation, and
Treatment of High Blood Pressure in Children
and Adolescents. National Heart, Lung and
Blood Institute 1996;96-3790.

Viera AJ, Neutze DM. Diagnosis of Secondary
Hypertension: An  Age-Based Approach.
American Family Physician 2010;
82(12):1471-7.

Vural AV. Sekonder Hipertansiyon. In: Ongen
Z (ed). Sistemik Arter Hipertansiyonu
Etyolojiden Tedaviye. 1.Baski, Istanbul:
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Stirekli Tip Egitimi
Komisyonu. 1997;77-81.

Winer N. Evaluation and Management of
Secondary ~ Hypertension. Contemporary
Diabetes. doi 10.1007/978-1-60327-357-2_2
Viera AJ, Hinderliter AL. Evaluation and
management of the patient with difficult-to-
control or resistant hypertension. Am Fam
Physician 2009;79(10):863-9.

Ker JA. Secondary hypertension. S Afr Fam
Pract 2011;53(5):441-2.

Rudnick KV, Sackett DL, Hirst S, Holmes C.
Hypertension in a family practice. Can Med
Assoc J. 1977;117(5):492-497

Faselis C, Doumas M, Papademetriou V.
Common Secondary Causes of Resistant
Hypertension and Rational for Treatment.
International ~ Journal ~ of  Hypertension
2011;2011:236239.

Fletcher EC. Sympathetic over activity in the
etiology of hypertension of obstructive sleep
apne. Sleep 2003;26(1):15-9.

Hansen ML, Gunn PW, Kaelber DC.
Underdiagnosis of hypertension in children and
adolescents. JAMA 2007;298(8):874-9.

Feig DI, Nakagawa T, Karumanchi SA, Oliver
WJ, Kang DH, Finch J et al. Hypothesis: Uric
asid, nephron number and the pathogenesis of
essential hypertension. Kidney Int 2004;
66(1):281-7.

Pisoni R, Ahmed MI, Calhoun DA.
Characterization and treatment of resistant
hypertension. Curr Cardiol Rep
2009;11(6):407-13.

Fenstad ER, Kane GC. Update on the
management of atherosclerotic renal artery
disease. Minerva Cardioangiology
2009;57(1):95-101.

Wheatley K, Phil D, lves N. Revascularization
versus medical therapy for renal-artery
stenosis. N Engl J Med 2009;361(20):1953-62.
Bax L, Woittiez AJ, Kouwenberg HJ, Mali
WP, Buskens E, Beek FJ et al. Stent placement
in patients with atherosclerotic renal artery



Smyrna Tip Dergisi —59 —

18.

19.

20.

21.

22.

stenosis and impaired renal function: as
randomized trial. Ann Intern Med 2009;
150(12):840-8.
Christopher J. Cooper, Timothy P. Murphy,
Donald E. Cutlip. Stenting and Medical
Therapy for Atherosclerotic Renal-Artery
Stenosis. N Engl J Med 2014; 370(1):13-22.
Tirkiye Endokrinoloji ve  Metabolizma
Dernegi Adrenal ve Gonadal Hastaliklar
Calisma Grubu. TEMD Adrenal ve Gonadal
Hastaliklar Kilavuzu-2014. 8.baski. Ankara:
Bayt Bilimsel Arastirmalar Basin Yayin ve
Tanitim Ltd. Sti. 2015;21-40.
Arlt W. Disorders of the Adrenal Cortex. In:
Longo DL, Kasper DL, Jameson JL, Fauci SA,
Hauser SL, Loscalzo J (eds). Harrison’s
Principles of Internal Medicine. 18th edition.
United States: The McGraw-Hill Companies
2012;2940-61.
Funder JW, Carey RM, Fardella C, Gomez-
Sanchez CE, Mantero F, Stowasser M et al.
Case detection, diagnosis and treatment of
patients with primary aldosteronism: An
endocrine society clinical practice guideline. J
Clin Endocrinol Metab. 2008;93(9):3266-81.
Nishikawa T, Saito J, Omura M. Prevalence
of primary aldosteronism: Should we screen

23.

24,

25.

for primary aldosteronism before treating
hypertensive  patients with medication.
Endocrine Journal 2007;54(4):487-95.
Lenders JW, Keiser HR, Goldstein DS,
Willemsen JJ, Friberg P, Jacobs MC et al.
Plasma metanefrines in the diagnosis of
pheochomocytoma. Ann intern Med 1995;
123(2):101-9.

Nieman KL, Biller BMK, Findling JW, Price
JN, Savage MO, Stewart PM et al. The
diagnosis of Cushing’s syndrome: An
endocrine society clinical practice guideline.
J Clin Endocrinol Metab 2008;93(5):1526-40.
Findling JW, Raff H. Cushing sydrome:
Important  issues in  diagnosis  and
management. J Clin Endocrinol Metab
2006;91(10):3746-53.

Iletisim:

Uzm.Dr. Nida Oztop

Haseki Egitim Aragtirma Hastanesi,

I¢ Hastaliklar1 Klinigi, istanbul, Tiirkiye
Tel: +90.533.7604082

E-mail: nida_oztop@hotmail.com


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Funder%20JW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18552288
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Carey%20RM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18552288
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fardella%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18552288
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gomez-Sanchez%20CE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18552288
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gomez-Sanchez%20CE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18552288
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mantero%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18552288
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stowasser%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18552288
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18552288
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18552288

