
Çocuklarda hipertansiyon yafl ve cinsiyete
göre kan bas›nc› de¤erlerinin 95. persantilin
üzerinde olmas› olarak tan›mlan›r(1). Tek öl-
çüm yan›lt›c› olabilece¤inden farkl› zamanlar-
da al›nan üç ölçümün ortalamas› hipertansi-
yon tan›s› için daha de¤erlidir. Kan bas›nc›
persantillerine göre %90-95 aras› yüksek nor-
mal kan bas›nc›, %95-99 aras› orta dereceli hi-
pertansiyon, %99 ve üzeri ise ciddi hipertansi-
yon olarak s›n›fland›r›lmaktad›r. Kan bas›nc›-
n› etkileyen bir faktör de boy oldu¤undan hi-
pertansiyon tan›s› cinsiyet, yafl ve boya göre
düzenlenmifl tablolar kullan›larak belirlen-
mektedir(1). Hipertansif acil “urgency” son or-
gan hasar› (göz, böbrek, beyin gibi) olmayan,
hipertansif çok acil “emergency” son organ ha-
sar› geliflmifl ciddi hipertansiyonu tan›mlamak
için kullan›lan terimlerdir(1).

Endokrinolojik sebepler çocukluk ça¤› hi-
pertansiyon olgular›nda %10’dan daha düflük
oranlarda saptan›r(2,3). Yenido¤an, süt çocu¤u
ve okul öncesi yafl gruplar›nda renovasküler
ve renal kaynakl› hipertansiyon ön plandad›r.
Bu yafl gruplar›nda endokrinolojik nedenler
nadirdir. Yedi yafl›ndan sonra endokrinolojik
nedenler daha s›k saptanmakla beraber böb-
rek hastal›klar›na ba¤l› hipertansiyon bu yafl
grubunda da ön s›ralarda yer al›r(3). Yafl grup-
lar›na göre çocukluk ça¤›nda hipertansiyona
yol açan nedenler tabloda verilmifltir (Tablo I).

Hipertansiyonun endokrinolojik nedenleri
aras›nda böbrek üstü bezi ile ilgili hastal›klar
daha s›k görülmektedir. Korteks ile ilgili pri-
mer hiperaldosteronizm, konjenital adrenal hi-
perplazinin baz› formlar› ve medülla kaynakl›
feokromasitoma say›labilir. Böbrek üstü bezi
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patolojileri d›fl›nda hipertiroidizm, hipotiroi-
dizm, hiperkalsemi, obezite, büyüme hormo-
nu fazlal›¤› gibi birçok endokrinolojik neden
hipertansiyona yol açabilir (Tablo II). Endok-
rinolojik nedenler çocukluk ça¤›nda çok na-
dir görülmelerine karfl›n hayat› tehdit eden
patolojilerdir ve ciddi morbidite nedenleridir.
Bundan dolay› çocukluk yafl grubunda hiper-
tansiyon varl›¤›nda endokrinolojik nedenler
mutlaka d›fllanmal›d›r.

Primer hiperaldosteronizm: 
Böbrek üstü bezinin korteksi birbiri ile ilifl-

kili üç ana tabakadan oluflmaktad›r: Zona gra-
nüloza mineralokortikoidlerin, zona fasikülata
ve zona retikülaris ise glukokortikoidler ile
seks hormonlar›n›n üretildi¤i bölgelerdir. Mi-
neralokortikoidlerin tuz ve su dengesinin sa¤-
lanmas›nda önemli rolleri vard›r. En önemli
mineralokortikoid aldosterondur. Aldosteron
pulsatil flekilde sal›n›r. Salg›lanmas› Renin-

Anjiyotensin sistemi taraf›ndan düzenlenir(4).
Ayr›ca aldosteron sal›n›m› adrenokortikotrop
hormon (ACTH), prostoglandinler, endotelin ve
serotonin gibi maddelerin etkisiyle artarken,
atrial natriüretik faktör, dopamin ve hipopota-
semi etkisiyle azal›r(5,6). Aldosteron dolafl›ma
kat›ld›ktan sonra böbrek tübüler hücrelerin-
deki reseptörlerine ba¤lan›r. Böbre¤in apikal
yüzünde yer alan aç›k sodyum kanallar›n›n
say›s›nda art›fla yol açar. Glomerüler filtrattan
hücre içine sodyum girifli artar. Artan intrase-
lüler sodyum, Na/K ATP’az enzimini aktif hale
getirir. Hücre içine potasyum girifli artar. Hüc-
re ve tübüler s›v› aras›ndaki artm›fl potansiyel
farkl›l›k hücrelerden potasyum at›l›m›na yol
açar(7). Aldosteronun bir baflka etki mekaniz-
mas› da epitelyal sodyum kanallar› (ENaC)
ü z e r i n d e n d i r( 7 ). Epitelyal sodyum kanallar›
sodyum homeostazisinden, baz› nöronlarda
a¤r› ve mekanik uyar› iletimine kadar de¤iflik
fonksiyonlar› olan iyon kanallar›d›r. Distal tü-
bülus, kortikal toplay›c› kanallar, distal kolon,
ter ve tükürük bezlerinin kanallar›nda yer al›r-
lar. ENaC subunitleri nonepitelial dokularda
da bulunurlar(8). Sonuç olarak aldosteron art›-

Tablo I. Çocuklarda Yafl Gruplar›na Göre Hipertansiyon
Nedenleri3.

Yenido¤an - Renal arter trombozu

dönemi - Renal arter stenozu

- Renal venöz tromboz

- Konjenital renal anormallikler;

- Aort koarktasyonu

- Bronkopulmoner displazi (az s›kl›kta)

- Patent duktus arteriozus (az s›kl›kta);

- ‹ntraventriküler hemoraji (az s›kl›kta).

Yenido¤an - - Aort koarktasyonu

1 yafl aras› - Renovasküler hastal›klar

- Renal parankimal hastal›klar

1-6 yafl aras› - Renal parankimal hastal›klar

- Renovasküler hastal›klar

- Aort koarktasyonu

- Esansiyel hipertansiyon

- Endokrin sebepler (az s›kl›kta)

6-12 yafl aras› - Renal parankimal hastal›klar

- Renovasküler hastal›klar

- Esansiyel hipertansiyon

- Aort koarktasyonu

- Endokrin sebepler 

- ‹yatrojenik sebepler (az s›kl›kta).

Not: Verilen s›ralamalar hastal›klar›n görülme s›kl›¤›na göre
düzenlenmifltir.

Tablo II. Endokrin Hipertansiyon Nedenleri.

Adrenal bez Korteks *Mineralokortikoid fazlal›¤›

- Primer hiperaldosteronizm

- Konjenital adrenal hiperplazi
(17α hidroksilaz eksikli¤i,
11β hidroksilaz eksikli¤i)

- Görünürde “apparent”
mineralokortikoid fazlal›¤›

*Glukokortikoid fazlal›¤›

*Seks hormonlar› fazlal›¤›

Medülla *Feokromasitoma

*Nöroblastom

Tiroid Hipertiroidi

Hipotiroidi

Di¤er Obezite ve insulin direnci

nedenler Kalsiyum, parathormon ve D vitamini ile
ilgili bozukluklar

Büyüme hormonu fazlal›¤›

Turner sendromu
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fl› ile sodyum ve beraberinde su tutulumu ol-
makta, hipertansiyon geliflmektedir. 

Primer hiperaldosteronizm hipertansiyon,
hipokalemi, bask›lanm›fl plazma renin aktivite-
si (PRA), yüksek aldosteron seviyeleri ile karak-
terize bir hastal›kt›r. Aldosteron üreten ade-
nomlar (APA), bilateral idiopatik hiperplazi, üni-
lateral primer adrenal hiperplazi, aldosteron
üreten adenokarsinom ve glukokortikoid ile
bask›lanabilen ailevi hiperaldosteronizm hasta-
l›¤›n etyolojisinde yer al›r. Yak›n bir geçmiflte
spontan hipokalemisi olmayan olgularda pri-
mer hiperaldosteronizm tan›s› düflünülmedi¤i
için hastal›¤›n prevalans› %0.5-2 olarak gözük-
m e k t e y d i( 9 ). Günümüzde plazma aldosteron dü-
zeyi (PAD)/(PRA) oran›n›n tan›da kullan›lmaya
bafllanmas› ile hipertansif eriflkin hastalar %5-
13 oran›nda primer hiperaldosteronizm tan›s›
almaya bafllam›fllard›r( 1 0 – 1 2 ).

Aldosteronun hipertansiyon d›fl›nda hayati
organlara direk olarak zararl› etkileri söz ko-
n u s u d u r( 1 3 ). Mineralokortikoid reseptörleri
yaln›z böbreklerde bulunmamaktad›r. Beyin,
kalp, kolon gibi organlarda da bulunurlar.
Özellikle kalpte, aldosteron bu reseptörler ara-
c›l›¤› ile fibroblast üretimini artt›r›p kalp ka-
s›nda fibrozise ve dolay›s› ile kalp fonksiyonla-
r›nda bozulmaya yol açar(14).

Primer hiperaldosteronizm tan›s›, serum
potasyum düzeyi, PRA, plazma renin miktar›,
PAD, PAD (ng/dl)/PRA(ng/ml/st) oran›, üriner
potasyum at›l›m› ile konulmaktad›r(4). Ancak
aldosteron ve renin birçok antihipertansif ile
etkileflmektedir(4,15). Bu nedenle hipertansiyo-
nu olan, acil tedavi bafllanmas› gereken ve pri-
mer hiperaldosteronizm düflünülen hastalarda
renin ve aldosteron üzerine etkisi olmayan
doksazasin gibi alfa blokörler kullan›lmal›-
d›r(4). Primer hiperaldosteronizm tan›s›nda ba-
z› dinamik testlerden de yararlan›lmaktad›r.
Bunlar›n aras›nda salin infüzyon testi, fludro-
kortizon bask›lama testi, kaptopril testi, furo-
semid ve postür ile kombine uyar› testi say›la-
bilir. Eriflkinlerde alt›n standart olarak kabul
edilen salin infüzyon testi ve fludrokortizon ile
bask›lama testleri çocukluk ça¤›nda ciddi hi-

pertansif ataklara yol açabildi¤inden çok s›k
kullan›lmamaktad›r. Ancak kaptopril testi en
az bu testler kadar duyarl›d›r(16,17). Kaptopril
testinde hastadan bazal PAD/PRA oran› he-
saplanmak üzere plazma ayr›l›r, 25 mg (ço-
cuklarda 0,5-1 mg/kg) kaptopril verilir ve iki
saat sonunda PAD/PRA oran›na tekrar bak›-
l › r( 1 8 ). Primer hiperaldosteronizm varl›¤›nda
hastan›n aldosteron düzeyi bask›lanmayacak
ve renin art›fl› olmayacakt›r. Test sonunda
PAD/PRA oran› 50 üzerinde kal›yorsa spesifi-
tenin %100 oldu¤u söylenmektedir(4).

Primer hiperaldosteronizm tespit edildik-
ten sonra etyolojinin ayd›nlat›lmas› tedavinin
planlanmas› aç›s›ndan büyük önem tafl›mak-
tad›r. Bu amaçla baz› laboratuvar de¤erlerin-
den, radyolojik incelemelerden, nükleer t›p
teknolojisinden ve dinamik testlerden yararla-
n›lmaktad›r. Kortizol gibi aldosteron da sirka-
dien bir ritim ile salg›lan›r. Saat 08.00, 10.00,
12.00 ve 16.00’da PAD’a bak›l›r. Adenom var-
l›¤›nda sirkadien ritim korunurken, bilateral
idiyopatik hiperplazide kaybolmufltur( 1 9 – 2 1 ).
Plazma 18 hidroksikortikosteron düzeyi, üri-
ner 18 oksokortizol ve 18 hidroksi kortizol at›-
l›m› adenom varl›¤›nda artm›flt›r(22,23). Anjiyo-
tensin II’ye al›nan aldosteron yan›t› (Anjiyoten-
sin II infüzyonu ya da postür testi 2 saat ayak-
ta durma sonras›) bilateral idiyopatik hiperp-
lazide artarken, adenom ve ünilateral hiperp-
lazide art›fl olmaz ve bazen azal›r(22,23). Bilgisa-
yarl› tomografi (BT) ve magnetik rezonans (MR)
primer hiperaldosteronizm tan›s› alan hasta-
larda karsinom ya da adenom araflt›rmak üze-
re kullan›lmaktad›r. Kitlenin boyu 10 mm üze-
rinde ise her iki yöntem de oldukça duyarl›d›r.
Bir çal›flmada BT sensivitesi %100 ancak spe-
sifitesinin %58 oldu¤u, bir baflka çal›flmada
sensivitenin %62, spesifitenin %77 oldu¤u be-
lirtilmifltir(26,27). Manyetik rezonans sensivite-
sinin %70-100, spesifitesinin ise %64-100
aras›nda oldu¤unu gösteren de¤iflik çal›flma-
lar vard›r(27,28). Radyonüklid araflt›rmalar için
6β-iodometilnorkolesterol kullan›l›r. Ajan ve-
rilmeden dört gün önce deksametazon tedavi-
si bafllan›r. Bu prosedür ile bilateral lezyonla-
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r›n saptanma oran› %56, ünilateral lezyonla-
r›n saptanma oran› %69 olarak bulunmufl-
tur(29). Adrenal venlerden kan örneklemesi ol-
dukça invazif bir giriflimdir. En son yol olarak
kullan›l›r, al›nan örnekten kortizol düzeyi de ça-
l›fl›l›r. Adrenal venden al›nan aldosteron kortizol
oran›n›n (A/K)A vena kava inferiordan al›nan
aldosteron/kortizol oran›na (A/K)vki k›yaslan-
mas› oldukça yararl›d›r. [(A/K)A/(A/K)vki] oran›
1,1’den daha yüksekse o taraftaki adrenal bez-
den kaynaklanan bir patoloji oldu¤u düflünü-
lür(29,30). Etyolojiye yönelik ay›r›c› tan› özellik-
leri Tablo III’te verilmifltir. 

Tedavi hastal›¤›n etyolojisine göre planla-
n›r. Ünilateral hiperplazi ve APA tedavisinde
cerrahi tercih edilir. Bilateral ‹HA tedavisinde
medikal tedaviler seçilir. Medikal tedavinin
ana unsuru mineralokortikoid reseptör blo-
körleridir. Kan bas›nc›n›n düflürülmesi tedavi-
nin baflka bir aya¤›n› oluflturur. Mineralokor-
tikoid reseptör blokörlerinden tedavide kulla-
n›lan en önemlisi spironolaktondur. Ancak
spirinolakton selektif bir mineralokortikoid re-
septör blokörü de¤ildir. Seks steroidlerinin re-
septörlerine de ba¤lan›r ve jinekomasti, impo-
tans ve menstrüel düzensizlik gibi yan etkiler
ortaya ç›kabilir(13). Son y›llarda selektif bir mi-

neralokortikoid reseptör blokörü olan “eplera-
none” üzerinde çal›flmalar devam etmektedir( 3 1 ).

Psödohiperaldosteronizm:
Hipertansiyon, hipopotasemi, düflük renin

ve düflük aldosteron düzeyleri ile karakterize-
dir. Etyopatogenezinde de¤iflik mekanizmalar
rol oynar(4,32). Mineralokortikoid benzeri etki
gösteren baz› maddelerin kanda artmas› (yük-
sek dozda mineralokortikoid ile tedavi; deoksi-
kortikosteron (DOC), fludrokortizon, 9 α flud-
rokortizon, yüksek miktarda meyan kökü “li-
corice” almak, Cushing Sendromu, 11 β hid-
roksilaz ve 17 α hidroksilaz eksikli¤i, DOC ve
mineralokortikoid üreten tümörler, seks stero-
idlerinin afl›r› art›fl›) bu mekanizmalardan ba-
z›lar›d›r. Kortizolü inaktif metaboliti olan kor-
tizona dönüfltüren 11 β hidroksisteroid dehid-
rogenaz tip 2 enziminin bloke edilmesi ya da
afl›r› satürasyonu bir baflka mekanizmad›r.
Normal flartlarda kortizolün mineralokortikoid
reseptörlerine olan affinitesi aldosteron ile
eflittir. Ancak böbrek hücrelerinde kortizol çok
çabuk inaktif hale geçer ve aldosteron kendi
reseptörlerine ba¤lan›r. Meyan kökü ve grey-
furt kronik al›m› enzimi bloke eder. Cushing
Sendromu ya da Hastal›¤›, kortikosteroid ile
tedavi ise enzimin kapasitesinin çok üzerinde

Tablo III. Primer Hiperaldosteronizmde Etyolojik Ay›r›c› Tan›8.

APA
Bilateral Unilateral

Karsinom GBH
‹HA hiperplazi

Kan bas›nc› Orta ve ciddi HT Orta ve ciddi HT Orta ve ciddi HT Orta ve ciddi HT Hafif HT

Serum K Orta düflük Hafif düflük Hafif orta düflük Derin hipokalemi Normal

‹drar K Hafif orta artm›fl Hafif artm›fl Hafif orta artm›fl Çok artm›fl Hafif artm›fl

Plazma renin Bask›lanm›fl Orta-derece Orta–afl›r› Orta-afl›r› Orta derecede
çok düflük bask›lanm›fl bask›lanm›fl bask›lanm›fl bask›lanm›fl

Plazma aldosteron Orta yüksek Daha düflük APA Orta yüksek Afl›r› yüksek Hafif art›fl

Postural teste Azalma art›fl yok Daima art›fl Azalma art›fl yok De¤iflken Azalm›fl
cevap

Di¤er özellikler 18oksokortizol Di¤er steroidler 18oksokortizol
18 hidroksi-kortizol artar (androjen 18 hidroksi-kortizol
artm›fl östrojen kortizol artm›fl

BT Adenom Bilateral hiperplazi Unilateral Genifl tümör Bilgi yok
hiperplazi

K: Potasyum,   APA: Aldosteron üreten adenom,    ‹HA: idiyopatik hiperaldosteronizm,
GBH: glukokortikoid ile bask›lanabilen hiperaldosteronizm,   HT: Hipertansiyon,   BT: Bilgisayarl› tomografi.
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steroid varl›¤› nedeni ile psödohiperaldostero-
nizme yol açar(32).

Görünürde (apparent) mineralokortikoid
sal›n›m› (AME) tip1, 11 β hidroksisteroid de-
hidrogenaz enzimini kodlayan gende bir mu-
tasyon sonucu oluflur ve enzim inaktif hale ge-
lir. Ciddi hipertansiyon, hipokalemik alkalozis,
düflük do¤um a¤›rl›¤›, polidipsi, poliüri, kara-
ci¤er yetmezli¤i görülür. Otozomal resesif ge-
çer, geni 16. kromozom üzerinde yer al›r. Bili-
nen tüm mutasyonlar 3, 4, 5. eksonlar üzerin-
dedir ve gen ekpresyonunu azalt›r. Plazma
kortizol düzeyi normaldir (Enzim böbrek, bar-
sak ve tükrük bezlerinde esas olarak bulu-
nur). Üriner kortizol at›l›m› artm›fl kortizon
metabolitleri azalm›flt›r. Tan› için idrarda kor-
tizol/kortizon oran› ve tetrahidrokortizol/tera-
hidrokortizon oranlar› yeterlidir. Tedavisinde
mineralokortikoid reseptör blokörleri kullan›-
labilir. Böbrek transplantasyonu bir baflka se-
çenektir(32,33).

Meyan kökü deriveleri “Glisirrizik asit, gli-
sirretinik asit ve karbenoksalon” tatland›r›c›-
lar, tatland›r›c› çeflniler, nefes ferahlat›c›lar, li-
körler, çi¤neme tütünleri, laksatifler, kozmetik
ve herbal ürünlerde bulunurlar(32). 11 β hid-
roksisteroid dehidrogenaz tip 2’yi inhibe ede-
rek ya da direk mineralokortikoid reseptörüne
ba¤lanarak psödohiperaldosteronizme yol
açarlar(34). Karbenoksalon 18 beta glisirretinik
asitin sodyum hemisuksinat›d›r. Gastrit ve
gastrik ülser tedavisinde kullan›l›r(35). ‹laç ke-
sildikten bir hafta sonra semptomlar geriler.
‹laç ayn› zamanda DOC ve di¤er steroidlerin
mineralokortikoid etkisini artt›r›r(36).

Deoksikortikosteron hem zona granüloza
hem de zona fasikülatada sentezlenebilir. Sal-
g›lanmas› ACTH ile regüle edilen mineralokor-
tikoiddir. Aldosteron ile mineralokortikoid re-
septör affinitesi eflittir(32). Konjenital adrenal
hiperplazilerden 11 β hidroksilaz ve 17 α hid-
roksilaz eksikli¤i, adrenal ve ektopik DOC üre-
ten adenom ya da karsinom, Cushing Sendro-
mu’nda DOC serum düzeyi artmakta ve psö-
dohiperaldosteronizm ortaya ç›kmaktad›r. Te-
davisinde kortizol eksikli¤ini ve ACTH yüksek-

li¤ini düzeltmek birinci amaçt›r. Bu amaçla
konjenital adrenal hiperplazilerde hidrokorti-
zon verilir. Adenom var ise cerrahi ile ç›kar›l-
mal›d›r. Adenom saptanan hastalarda ço¤u
zaman metastaz söz konusudur ve aldosteron
fazlal›¤› da olaya efllik e  debilir. Bu durumda
spironolakton tedavide kullan›l›r(32,37).

Psödohiperaldosteronizme yol açan bir di-
¤er mekanizma mineralokortikoid reseptörleri-
ni aktive edici mutasyonlard›r. Mineralokorti-
koid reseptörü 4. kromozomun uzun kolunun
31. pozisyonunda kodlanm›flt›r (4q31). Mutas-
yona u¤rayan bölge 810. kodondaki serin böl-
gesidir. Bu bölge ligand ba¤layan bölgedir(38).
Tafl›y›c›larda da PAD ve PRA düflük bulunur.

Oral kontraseptifler uzun dönem kullan›l-
d›klar› takdirde hipertansiyona yol açarlar.
Hem sistolik hem diastolik bas›nç artar. Bu
sentetik steroidlerin mineralokortikoid resp-
törleri ile çapraz reaksiyona girdi¤i ya da 11 β
hidroksisteroid dehidrogenaz üzerine etki etti-
¤i düflünülmektedir ayn› zamanda karaci¤erde
anjiyotensinojen yap›m›n› uyar›r(32).

Liddle Sendromu otozomal dominant geçen
bir psödohiperaldosteronizm nedenidir( 3 9 ).
Epitelyal sodyum kanallar›n›n sürekli aktif
kalmas›n› sa¤layan gen mutasyonu sonucu
oluflur(40,41). Düflük PRA, hipokalemi, metabo-
lik alkaloz, idrar aldosteron/K oran›n›n çok
azalmas› ile karakterizedir(39). Spironolakto-
nun hiçbir etkisi yoktur. Tuz k›s›tlamas› duru-
mu bir miktar düzeltebilir. Amilorid ve triam-
teren oldukça yararl›d›r. Vazodilatatör ve beta
blokörler son organ hasar› önlenmesinde fay-
dal›d›r(32).

Feokromasitoma
Adrenal medulladan kaynaklan›r. Hayat›

tehdit eden krizlere yol açar. Hipertansif has-
talarda %0,1-0,5 oran›nda saptanmaktad›r.
Feokromasitoma sporadik olabildi¤i gibi mul-
tipl endokrin neoplazi sendromlar›n›n
(MEN2A, MEN2B), tip 2 Von Hippel Lindau
hastal›¤› ya da tip 1 nörofibromatozis parças›
da olabilir. Adrenal tümörlerin ço¤u tek taraf-
l›d›r, %10 bilateral, %10 adrenal d›fl›nda,
%10’u malign ve %20’si ailevidir(42).
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Çarp›nt›, bafl a¤r›s›, terleme, anksiyete,
tremor, bulant›, dispne, bafl dönmesi, kar›n
a¤r›s›, parestezi, gö¤üs a¤r›s›, ishal ya da
konstipasyon, atefl ve halsizlik klinik olarak
görülen semptomlard›r. Semptomlar atak ha-
linde gelir. Ataklar s›ras›nda hipertansiyon
karfl›lafl›lan en önemli bulgudur(43).

Plazma epinefrin ve norepinefrin düzeyleri,
metanefrin ve normetanefrin düzeyleri feokro-
masitoma tan›s› için en spesifik ve duyarl›
yöntemlerdir. Tan›da alternatif olarak idrar
metanefrin, normetanefrin düzeyleri ya da id-
rar katekolamin düzeyleri ölçümü kullan›labi-
lir. Tan› için kullan›lan en önemli yöntemler-
den biri klonidin bask›lama testidir. Uyar›
testleri çok nadiren kullan›l›r, çocuk hastalar-
da kullan›lmamaktad›r. Bilgisayarl› tomografi,
nükleer t›p incelemeleri di¤er tan› yöntemleri-
dir. Total plazma katekolamin düzeylerinin
2000 pg/ml üzerinde olmas› feokromasitoma
için tan› koydurucu iken 500 pg/ml alt›ndaki
de¤erler tan›dan uzaklaflt›r›r. Klonidin ile bas-
k›lama testi plazma katekolamin düzeyi 1000
ve 2000 pg/ml aras›nda olan hastalara uygu-
lan›r. Klonidin verildikten sonra normal cevap
katekolamin seviyesinde en az %50’lik bir dü-
flüfl veya düzeyin 500 pg/ml alt›na inmesidir.
Yanl›fl negatiflik tarama testlerinin en büyük
sorunudur; yanl›fl negatiflik oran› en düflük
testler %7 ile plazma katekolamin ölçümü ve
idrar metanefrin, normetanefrin ölçümüdür.
‹drar epinefrin, norepinefrin ölçümünün %14,
idrar vanilmandelikasit (VMA) ölçümünün ise
%41’lik yanl›fl negatiflik oran› söz konusudur.
Dolay›s› ile idrar VMA düzeyinin tarama testi
olarak kullan›lmas› sak›ncal›d›r(44).

Feokromasitoma tedavisi hipertansif atak-
lar›n önlenmesi ve operasyon sonras› hipotan-
siyonun önlenmesine yöneliktir. Kan bas›nc›n›
kontrol etmek için alfa blokörler (nonselektif:
fenoksibenzamin, selektif prazosin, terazosin,
doksazosin) kullan›l›r. Nonspesifik alfa blokör
ajanlar kullan›ld›¤›nda ortostatik hipotansi-
yon, refleks taflikardi gibi bulgular ortaya ç›k-
maktad›r. Kalsiyum kanal blokörleri de kan
bas›nc› kontrolü için kullan›labilir. Kalsiyum

kanal blokörleri ayn› zamanda katekolaminle-
re ba¤l› koroner vazospazm› ve myokardit tab-
losunu engeller. Bu grup ilaçlar fenoksibenza-
min ile beraber kullan›labilmektedir. Feokro-
masitomal› hastalar›n cerrahi s›ras›nda ve cer-
rahi sonras›nda çok yüksek miktarda s›v› ge-
reksinimleri olmaktad›r. Hastalar hipotansi-
yon aç›s›ndan çok yak›ndan takip edilmelidir.
Kriz tedavisi s›ras›nda semptomlar miyokard
enfarktüsünü taklit edebilir. Kriz tedavisinde
sodyum nitropurissid kullan›labilir(42,44).

Tiroid fonksiyonlar› ve hipertansiyon: 
Hipertansiyon hem hipertiroidizm hem de

hipotiroidizm ile beraber görülebilmektedir.
Hayvan modellerinde triiodotironin (T3) direk
pozitif inotropik etkisi gösterilmifltir. Bu etkiyi
a¤›r myozin zincirlerinin h›zl› alfa izoformlar›-
n›n sentezini artt›rarak ve cAMP düzeylerini
artt›rarak göstermektedir(45–49). Ayn› zamanda
T3 beta adrenerjik reseptörlerin duyarl›l›¤›n›
ve say›s›n› artt›r›r. Ayr›ca T3 damarlardaki düz
kaslar üzerine etki ederek ve bölgesel ›s› art›fl›
sa¤layarak arterioller üzerinde vazodilatatör
etki oluflturur(50,51).

Tiroid hormonlar› kardiyovasküler sistemi
etkileyen di¤er hormonal sistemlerle de iliflki
içindedir. Tiroid hormonlar› anjiyotensinojen
ve atrial natriüretik faktör yap›m›n› artt›r›rken
vazopressin düzeyini azaltmaktad›r(52,55). Tiro-
id hormonlar›n›n sodyum dengesi ve böbrek
üzerine etkileri çok karmafl›kt›r. Tiroid hor-
mon eksikli¤i glomerül filtrasyon h›z›nda azal-
maya ve renal kan ak›m›n›n azalmas›na yol
açar. Hipertiroidizm tablosunda ise renin sal›-
n›m›nda art›fl olur ve tuz tutulumu artar(56,57).
Hipotiroidizm tablosunda; plazma katekola-
min düzeyleri normalin üst s›n›r›nda iken L-ti-
roksin tedavisi ile düzeyler h›zla azalm›flt›r, or-
talama aldosteron ve kortizol seviyeleri tedavi
sonras›na göre anlaml› olarak yüksek bulun-
mufltur(58).

Hiperkalsemi:
Kalsiyum infüzyonu yap›lan hastalarda

kan bas›nc›n›n yükseldi¤i gösterilmifltir. Bu
durumun artm›fl vasküler dirence ba¤l› oldu-
¤u düflünülmektedir. Akut hiperkalsemi duru-
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munda hipertansiyon görülmektedir. Bu etki
kalsiyumun direk düz kas üzerine etkisine ve
hiperkalseminin tetikledi¤i katekolamin fazla-
l›¤›na ba¤lanmaktad›r. Hiperkalseminin renal
vasküler direnç üzerine uyar›c› etkisi, periferik
vasküler direnç üzerine olan etkisinden daha
f a z l a d › r( 5 9 ). Hiperparatiroidizm durumunda
kalsiyum artmakta ve hipertansiyon görülebil-
mektedir, oysa parathormonun reseptörleri
arac›l›¤› ile kan bas›nc›n› azalt›c› etkisi mev-
cuttur(60). Verapamil ve prazosin hiperkalsemi-
ye ba¤l› hipertansiyonda kan bas›nc›n› kontrol
etmek için kullan›labilirler(59,60).

Obezite ve insulin direnci:
Obezite günümüzde geliflmifl ve geliflmekte

olan ülkelerin önemli sa¤l›k problemlerinden
biri haline gelmifltir. Çocukluk ça¤› obezite
prevalans› çok h›zl› bir art›fl göstermektedir.
Portekiz’de yap›lm›fl bir çal›flmada 7-9 yafllar›
aras›ndaki çocuklarda fazla kilolu ve obez ço-
cuk prevalans›n›n toplam %31.5’e yükseldi¤i
g ö s t e r i l m i fl t i r( 6 1 ). Vücut kitle indeksi 28
mg/m2’den yüksek oldu¤unda hipertansiyon
görülme riski 3-4 kat artmaktad›r(62).

Obezlerde hipertansiyonun daha s›k görül-
mesi de¤iflik mekanizmalarla aç›klanmaya ça-
l›fl›lm›flt›r. Bu mekanizmalar aras›nda genetik
ve metabolik mekanizmalar ön s›ralarda yer
almaktad›r(63). Önemli mekanizmalardan biri
insulin direncidir. Hiperinsülinemi de¤iflik yol-
larla kan bas›nc›n› yükseltebilir. ‹nsulin renal
sodyum geri emiliminin artmas›na, sempatik
sinir sistemi aktivasyonuna, nitrik oksidin va-
zodilatatör etkisinin azalmas›na neden olmak-
tad›r(64). Nöroendokrin mekanizmalar›nda et-
kili oldu¤u özellikle leptinin sempatik sinir sis-
temi üzerinde uyar›c› etkisinin bulundu¤u dü-
fl ü n ü l m e k t e d i r( 6 3 ). Böbrek fonksiyonlar› da
obezite ile etkilenmekte ve hipertansiyon geli-
flimine katk›da bulunmaktad›r. Obezlerde
mikroalbuminuri daha s›k saptanmaktad›r.
Kilo al›m› s›ras›nda ilk olarak artm›fl renin-an-
jiotensin sistem aktivasyonuna ba¤l› olarak

renal sodyum geri emilimi artmaktad›r. Böb-
rek dokusunun içindeki ve etraf›ndaki birik-
mifl ya¤ dokusunun yapm›fl oldu¤u mekanik
bas› hipertansiyon gelifliminde rol oynamakta-
d›r(63).

Büyüme hormonu fazlal›¤›:
Çocukluk ça¤›nda çok nadir görülen bir

durumdur. Ancak büyüme hormonu fazlal›¤›
olan eriflkinlerde orta dereceli ve komplikas-
yona yol açmayan hipertansiyon görülmekte-
dir. Büyüme hormonu plazma volümünü
artt›rarak, atrial natriüretik faktör üretimini
azaltarak, insulin direncine yol açarak, sem-
patik sinir sistemini uyararak, kardiak hi-
perkineziye yol açarak ve kalp kas› hipertro-
fisine yol açarak hipertansiyona yol açmak-
t a d › r( 6 5 ).

Turner Sendromu:
Turner sendromu yaklafl›k olarak 2000

canl› do¤an k›z bebekten birinde görülmekte-
dir. Turner sendromlu adölesanlarda hiper-
tansiyon görülme riski 3-4 kat daha fazlad›r.
Turner sendromlularda %30’›nda hipertansi-
yon görülmektedir. Normotansif olanlarda ise
sirkadien ritim bozulmufl ve gece kan bas›nc›
düflüflleri kaybolmufltur. Renal patolojiler ve
aort koarktasyonu bu hastalarda görülen hi-
pertansiyonun 1/3’ünden sorumludur. Geri
kalan vakalarda tam etyoloji saptanamamakla
beraber östrojen tedavisi ve küçük damar pa-
tolojilerinin yol açt›¤› renovasküler hastal›klar
hipertansiyon gelifliminden sorumlu tutul-
maktad›r(66–70).
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