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Kimde Sekonder Hipertansiyon
Aramahyim?
Secondary Hypertension, Whom I should Investigate?

Oz

Sekonder hipertansiyon diizeltilebilme potansiyeli olan bir nedene bagli hipertan-
siyon formudur. Sekonder etyolojiler semptomlar, fizik muayene veya laboratuvar anor-
mallikleri sonrasinda diistiniiliir. Sekonder hipertansiyon direncli hipertansiyon ve er-
ken yada gec baslangicli hipertansiyon varliginda da akla gelmelidir. Tasidig1 yiiksek
kardiyovaskiiler risk nedeniyle 6zel tani ve tedavilerin uygulanmasi dnemlidir.

Abstract

Secondary hypertension is a type of hypertension with an underlying, potentially cor-
rectable cause. Secondary etiology may be suggested by symptoms, physical exami-
nation or laboratory abnormalities. Secondary hypertension also should be considered
in patients with resistant hypertension, and early or late onset of hypertension. Due to
higher cardiovascular risk, this disorder requires special diagnosis and treatment.

Sekonder hipertansiyon tiim hipertansiyon olgularmin %5-10"undan sorumludur (1,2).
Sekonder nedenlerle ortaya ¢ikan hipertansiyonda kan basimcimnin kontrol altina alinma-
st daha zor olabilmekte, malign hipertansiyon ve bununla iliskili komplikasyonlara daha
sik rastlanmaktadir. Altta yatan nedenin kontrol altina alinmasiyla hipertansiyon kont-
rol altina alinabilmekte, hatta tamamen ortadan kalkabilmektedir. Dolayisiyla bu olgu-
larm komplikasyonlar gelismeden erken tani ve tedavisi 6nemlidir.

Sekonder hipertansiyonun en sik nedeni renal parankimal hastaliklardir ( 3). Ancak
farkli yas gruplar1 ve cinsiyete gore one ¢ikan sekonder hipertansiyon nedenleri degis-
mektedir. Endokrin nedenlerin geng hipertansiflerde ve fibromiiskiiler displazinin ka-
din hastalarda daha sik goriilmesi bu duruma &rnektir. Tablo 1’de yas gruplarina gore
One c¢ikan sekonder hipertansiyon nedenleri siralanmistir.

Sekonder hipertansiyon esansiyel hipertansiyonda oldugu gibi kardiyovaskiiler risk
artisina yol agmaktadir. Bu hastalarmn erken tan1 ve tedavisi ile kan basinci normal si-
nirlara inebilmekte, bdylece hastalar hem gereksiz ilag kullanimindan hem de hipertan-
sif komplikasyonlardan korunmaktadir. Ancak tiim hipertansif hastalarin sekonder hi-
pertansiyon yoniinden arastirilmasi zaman ve maliyet etkinligi yoniinden miimkiin de-
gildir. Dolayisiyla 6zel testler, klinik degerlendirmede hastanin dykii, fizik muayene ve
laboratuvar bulgular1 sekonder etyolojiyi diisiindiiriiyorsa yapilmalidir.

Sekonder hipertansiyonun akla gelmesi gereken hasta gruplari;

I. 30 yas alt1 veya 50 yas Uistiinde baglayan hipertansiyon
II.  Ani baslangi¢lt hipertansiyon olanlar
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Tablo 1. Yasa gore one ¢ikan sekonder hipertansiyon nedenleri

Yas grubu

One ¢ikan sekonder hipertansiyon nedenleri

18 yas alt1 ¢cocuklar ve adolesanlar

Renal parankim hastaliklar1
Aort koarktasyonu

Geng eriskinler ( <40 yas)

Renal parankim hastaliklar
Hipertiroidi
Fibromiiskiiler displazi

Orta yas grubu (40-64 yas)

OSAS

Hiperaldosteronizm
Hipotiroidizm

Cushing sendromu
Feokromositoma

65 yas listii

II. Cok yiiksek kan basinci saptanan hastalar (180/
110mmHg<)

IV. Onceden iyi kontrollii olan kan basmcimimn yiikselme-
ye bagladig1 hastalar

V. Direngli hipertansiyon

VI. Organ hasari olanlar (Evre 2 ve iistii goz dibi bulgula-
r1, sol ventrikiil hipertrofisi, serum Cre> 1.5 olanlar)

VII. Yas, dykii, fizik muayeneve eslik eden semptomlarin
sekonder etyoloji diisiindiirdiigii hastalar.( hipokalemi,
abdominal tifliriim, tasikardi, terleme ve tremor eslik
edenler...)

Oykii

Hipertansiyonun ne zaman bagladigi, kan basmcmnn yiik-
selme paterni, eslik eden semptomlar ve kullandigi ilaglar
sorgulanmalidir. Ostrojen, meyan kokii, ginseng, non-ste-
roid antiinflamatuar ilaglar, selektif serotonin reseptor inhi-
bitdrleri, steroid, sempatomimetikler, nazal dekonjestanlar kan
basmcinda yiikselmeye neden olabilmektedir. Bunlarin ya-
ninda sigara, kahve, alkol ve diette fazla tuz tiiketimi de sor-
gulanmalidir. Duygusal stres de sorgulanmasi gereken durum-
lardandir, duygusal stres ile kan basmecindaki hizli yiikselme
uzun siireli olarak devam edebilmektedir.

Fizik muayene

Hastalar kan basinci 6l¢iilmeden 6nce en az 3-5 dakika
dinlenmeli, 6l¢iimden 6nceki 30 dk iginde sigara igmemis,
kafein almamis olmalidir. Kan basmei iki dakika arayla en
az iki kez 6l¢iilmelidir. {1k tan1 esnasinda her iki koldan 61-
¢lim yapilmalidir, takiplerde yiiksek olan deger dikkate alin-
malidir.

Uygun sekilde iki koldan ayr1 ayn 6lgiilen kan basmet
degerleri arasinda sistolik 20mmHg ve diyastolik
10mmHg’dan fazla fark olmasi, bacaklarda sistolik kan ba-
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Aterosklerotik renal arter stenozu
Renal yetmezlik
Hipotiroidizm

sicinin kollardan daha diisiik olmasi aort koarktasyonunu dii-
stindiirlir. Aort koarktasyonu diisiiniilen hastalarda alt eks-
tremite kan basici 6l¢limii igin hasta yiiziistli yatmali, man-
son uyluga baglanmali, steteskop popliteal fossaya yerles-
tirilmelidir. Normalde alt ekstremitede olgiilen sistolik
kan basinci degerleri tist ekstremiteye gore 10-20mmHg daha
yiiksek, diyastolik degerleri ise diistiktiir.

Yasli hastalarda sol subklavian arterde ateroskleroza bag-
11 olarak sol kolda kan basinci daha diisiik 6l¢iilebilmekte-
dir, bu yas grubunda tek koldan tarama yapilacaksa sag kol
Ol¢iimii esas alinmalidir.

Karinda periumblikal blgede ve sirta paravertebral bol-
gede duyulan sistolik tifiirlime 6zellikle diyastolik tifiirim
eslik ediyorsa renal arter darligi akla gelmelidir. Bobrek-
lerin iki tarafli palpe edilmesi durumunda polikistik bobrek
hastalig1 ve hidronefroz akla gelmelidir.

Pretibial 6demi olan hastalarda, gode birakiyorsa nef-
rotik sendrom, bobrek yetersizligi ve kalp yetersizligi akla
gelmeli, gode birakmiyorsa hipotiroidi diistiniilmelidir.

Laboratuvar
Joint National Committee (JNC) 7 raporuna gore tiim
hipertansif hastalarda yapilmasi dnerilen tetkikler (4);
* Tam kan saymu
+ Tam idrar tetkiki (TIT)
* Serum kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum, glikoz
* Lipid profili
+ Kreatinin klirensi ve TIT te proteiniiri saptananlarda giin-
likk protein atilim1
+ EKG
Spesifik Etyolojilere Yaklasim
Renovaskiiler Hipertansiyon
Hipertansiyonun en yaygin diizeltilebilir nedeni renovas-
kiiler hipertansiyondur. Genellikle evre 2 veya direngli hi-



pertansiyon ile seyreder. Abdominal bdlgede diyastolik kom-
ponentin eslik ettigi sistolik {iflirlimii olanlarda , ACE in-
hibitorleri ile tedavi sonrasi en az %30 kreatinin artig1 olan-
larda, tekrarlayan akciger 6demi olanlarda, nedeni belirle-
nemeyen bobrek yetersizligi olanlarda, diger sistemlerde ate-
roskleroz bulgular olanlarda renovaskiiler hipertansiyon akla
gelmelidir (5,6) .

Renal arter stenozuna bagli hipertansiyon %80-90 ate-
roskleroza, geri kalani ise fibromiiskiiler displaziye bagli-
dir (7). Fibromiiskiiler displazi genellikle 25- 50 yas arasi
geng bayanlarda goriilmektedir. Fibromiiskiiler displazi ate-
rosklerotik olana gore anjiyoplastiden daha fazla fayda go-
rlir. Bu nedenle erken tani ve tedavi 6nemlidir.

Tani i¢in renal arter Doppler ve MR anjiyografi ya-
pilabilir. Kesin tan1 selektif renal anjiyografi ile konulur. Te-
davide 6ncelikle optimal medikal tedavi diizenlenmeli, ACE
inhibitérleri ve ARB’ler ilk tercih olarak diisiiniilmelidir. An-
cak bu ajanlarin ciddi bilateral renal arter stenozu olanlar-
da kontrendike oldugu da unutulmamalidir.

Renal parankimal hastalik

Geng yas grubunda sekonder hipertansiyonun en yaygm
nedenidir (3, 8). Hipertansiyon ile iliskili en sik goriilen pa-
rankimal bobrek hastaliklar1 , kronik glomeriilonefrit, po-
likistik bobrek hastaligi ve hipertansif nefrosklerozdur (3).
Bobrek fonksiyonlarmm bozulmasi nedeniyle artan su ve tuz

Tablo 1. Yasa gore one ¢ikan sekonder hipertansiyon nedenleri

tutulumu sonucunda kan basinct yiikselmektedir (9). Serum
kan iire azotu, kreatinin diizeyi artns olanlarda, TIT bulgu-
lart (idrarda protein, eritrosit ve 16kosit varligi) olanlarda, ult-
rasonografide bilateral bobrek boyutlarmimn kiigiildiigii has-
talarda akla gelmelidir. Serum kreatinin diizeyi ve idrar tah-
lili normal olan hastalarda hipertansiyon nedeni olarak paran-
kimal bobrek hastalig1 biiyiik oranda dislanabilir (3).

Aort Koarktasyonu

Geng yas grubunda sekonder hipertansiyonun ikinci en
stk nedenidir (10). Ust ekstremitede hipertansiyon varken,
bacaklarda kola gore kan basincinin en az 20mmHg daha
diislik oldugu hastalarda, femoral nabzin gecikmis ve azal-
mis oldugu hastalarda, sirtta iifiiriimii olan hastalarda akla
gelmelidir. Akciger grafisinde tipik 3 goriintimii ve kosta-
larda ¢entiklenme cok geng hastalarda goriilmeyebilir. Tam
transtorasik ekokardiyografi ve MR anjiyografi ile konulur.

Tiroid disfonksiyonu

Tiroid hormonlar1 kardiyak output ve sistemik vaskiiler
rezistansi etkileyerek kan basmcinda artiga neden olabilir.
Hipertiroidizm daha ¢ok 20-50 yas araliginda izole sistolik
hipertansiyona neden olur. Hipotiroidim ise daha ileri yas-
larda diyastolik hipertansiyona neden olur (11, 12). Tam
i¢in ilk olarak tiroid stimulan hormon (TSH) testi yapilma-
I, siipheli durumlarda ileri incelemelere gidilmelidir. Tiro-

Semptom ve bulgular Muhtemel sekonder HT nedeni Tanisal test

Kanda kreatinin yiiksekligi Renal parankim hastalig1 Renal USG

Kol-bacak arasi sistolik kan basmnci farki Aort koarktasyonu MR goriintiileme

>20mmHg Transtorasik EKO

Femoral nabizda azalma veya gecikme

Sirtta tifiirtiim

ACE-I veya ARB sonrasi serum kreatinin | Renal arter darhig1 BT anjiyografi

konsantrasyonunda artig Renal arter Doppler USG

Renal tiftirim

Bradikardi / tagikardi Tiroid bozuklugu TSH testi

Soguk/ sicak intoleransi

Konstipasyon / ishal

Hipokalemi Hiperaldosteronizm Aldosteron / Renin orant

Uykuda apne OSAS Polisomnografi

Giin i¢inde uyuklama, horlama

Bas agris, labil kan basici, ortostatik Feokromositoma 24 saatlik idrarda metanefrin

hipotansiyon, ¢arpmnti, terleme, senkop

Santral obezite, ay yliz, strialar Cushing sendromu 24 saatlik idrarda kortizol
Deksametazon testi

(ACETI: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitdrii, ARB: anjiyotensin reseptér blokeri, OSAS: uyku apne sendromu, BT: bilgisayarli

tomografi, MR: manyetik rezonans goriintiileme,USG: ultrasonografi)
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id hastaligina yonelik tedavi sonrasi kan basinci normal si-
nirlara donebilir (9).

Hiperaldosteronizm

Adrenal kortekste tiimdor veya hipertrofi nedeniyle artan
aldosteron saliniminin yol agtig1 hipertansiyon sz konu-
sudur. Bu olgularin gegmiste bildirilenden daha sik oldugu
diisliniilmektedir. Nitekim yaklagik alti yiiz hipertansif
hastanin alindig1 bir ¢aligmada primer hiperaldosteronizm
siklig1 % 6.1 bulunmustur (13). Genellikle 30-50 yas ara-
liginda goriiliir. Ditiretik ya da laksatif gibi potasyum kay-
bina yol agan tedavi almaksizin hipokalemi saptanan hiper-
tansiflerde akla gelmelidir. Ancak tiim hastalar hipokalemik
degildir; bu hastalarda hipertansiyon hipokalemiden daha
once ortaya ¢ikmaktadir (13,14).

Ozellikle evre 2 veya direngli hipertansiyonu olan, hi-
pokalemi saptanan, ailede erken baglangigli hipertansiyon
ya da serebrovaskiiler olay dykiisii olan hastalar hiperaldos-
teronizm yoniinden arastirilmalidir.

Tani i¢in aldosteron /renin orani bakilmali, 20 < deger-
ler hiperaldosteronizmi diigiindiiriir. Bu oranm 30< olma-
s1%91 pozitif prediktif degerle hiperaldosteronizmi goste-
rir (15-17). Bu hastalarda ek testler ile tan1 desteklendikten
sonra bilgisayarli tomografi veya manyetik rezonans go-
riintiileme ile surrenal adenom varlig1 arastirilir. Adenom-
da tedavi cerrahi iken hiperplazili olgularda medikaldir (18).

Feokromositoma

Sekonder hipertansiyon olgularmim %0.5’inde saptanir
(19). Daha ¢ok noradrenalin olmak iizere adrenalin ve do-
pamin salgilayan kromafin hiicrelerinden koken alir. Genel-
likle surrenal medullada yerlesiktir, bazen de sempatik gan-
glionlardan kaynaklanabilir. Feokromositomalarm %10’u
surrenal medullada bilateraldir, %10’u ekstraadrenal yerle-
simlidir, %10’u maligndir, %10°u cerrahi sonrasi tekrarlar
(10’lar tiimori) (20).

Feokromositomali hastalarda hipertansiyon siirekli veya
ataklar halinde olabilir. Hipertansiyona eslik eden bas ag-
1151, terleme, carpintisi olan hastalarda akla gelmelidir. Or-
tostatik bulgular da sik goriiliir, ortostatik hipotansiyon veya
senkop olanlarda diigiiniilmelidir. Tan1 igin plazma ve id-
rarda metanefrin diizeyi 6l¢iiliir, plazma metanefrin diize-
yinin normalin {ist sinirindan dort kat yiiksek olmasi feok-
romositoma i¢in tamsaldir (20). Epizodik hipertansiyonu olan-
larda idrar toplamaya atak esnasinda baglanmalidir. Kanda
epinefrin ve norepinefrin diizeyi normalden {i¢ kat yiiksek
olanlarda feokromositoma diisliniilmelidir. Biyokimyasal
olarak feokromositoma tanisi konulanlarda bilgisayarl to-
mografi veya manyetik rezonans goriintiileme ile timoriin
lokalizasyonu arastirilir ve tedavi planlanir. Antihipertan-
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sif tedavi planlanirken, ancak yeterli alfa blokaj saglandik-
tan sonra beta bloker baglanabilecegi unutulmamalidir, aksi
halde sadece beta bloker verildiginde hipertansif krize ne-
den olabilir.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OSAS)

Genellikle uyku sirasinda horlayan 40- 60 yas arasi sis-
man erkeklerde saptanir . OSAS olanlarin %50-60’mnda hi-
pertansiyon saptanmaktadir (21,22). Tani i¢in polisomno-
grafi yapilir. Bu hastalarda kan basincindaki fizyolojik sir-
kadiyen varyasyonu arastirmak i¢in 24 saatlik ambulatuar
kan basmeci takibi yapilmasi 6nerilir. OSAS tedavisi ile kan
basmci normal siirlara donebilir. Bu amagla diet ve egzer-
siz ile kilo verilmesi tesvik edilmeli, siirekli pozitif hava-
yolu basinci (CPAP) tedavisi diisliniilmelidir (23).

Cushing Sendromu

Endojen veya eksojen nedenlerle glukokortikoid artigi-
nin neden oldugu Cushing sendromunda hastalarm %70-
90’1nda hipertansiyon goriilmektedir (24). Eslik eden bul-
gular arasinda hizli kilo alimi, santral obezite, ay yiizii, os-
teoporoz , mor strialar yer almaktadir. Tani1 i¢in deksame-
tazon supresyon testi yapilir. Tedavi cerrahi olarak ACTH
ya da kortizol salgilayan odagin ¢ikarilmasidir. Bu hastalar-
da antihipertansif tedavide en etkin segenek spironolakton
veya eplerenondur.

Oral kontraseptif kullanimi

Kadinlarda sekonder hipertansiyonun énemli bir nede-
nidir. Gebelikte hipertansiyonu olanlarda daha sik goriiliir.
Genellikle hipertansiyon hafiftir ve ilag kesildikten sonra 3
ay i¢inde kan basinci normal sinirlara doner.
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