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Cocukluk Caginda Endokrin Hipertansiyon
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Cocukluk c¢aginda hipertansiyonun endokrinolojik nedenleri nadir gortilmektedir. Nadir go-
riilmesine karsin bu nedenler hayati tehdit edebilen hastaliklar olup arastirilmalar gerek-
mektedir. Ayrica son yillarda obezite insidansindaki artis, hiperaldosteronizm tam kriterle-
rinin degistirilmesi gibi nedenlerden dolay1 endokrinolojik nedenlere bagh hipertansiyon da-
ha sik gortilmeye baslanmistir. Bu derlemede 6zellikle ¢cocukluk yas grubunda hipertansiyo-
nun endokrinolojik nedenleri ortaya konmustur.

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, endokrinoloji, coculk

Endocrine Hypertension in Childhood

Although endocrinological causes of hypertension in childhood are very rare, these causes
may be life threatening. Therefore, they should be investigated carefully. Furthermore,
endocrinological etiologies of hypertension are diagnosed more frequently than past years
because of some modifications in the diagnosis of hyperaldosteronism and increased
incidence of obesity in childhood. In this paper endocrinological causes of hypertension in

children are reviewed.
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Cocuklarda hipertansiyon yas ve cinsiyete
gore kan basinci degerlerinin 95. persantilin
tizerinde olmasi olarak tanimlamir). Tek 61-
¢iim yaniltic1 olabileceginden farkli zamanlar-
da alinan ti¢ 6l¢cimiin ortalamasi hipertansi-
yon tanis1 i¢in daha degerlidir. Kan basinci
persantillerine gére %90-95 arasi yliksek nor-
mal kan basinci, %95-99 arasi orta dereceli hi-
pertansiyon, %99 ve tizeri ise ciddi hipertansi-
yon olarak smiflandirilmaktadir. Kan basinci-
n1 etkileyen bir faktér de boy oldugundan hi-
pertansiyon tanisi cinsiyet, yas ve boya goére
dizenlenmis tablolar kullanilarak belirlen-
mektedir)). Hipertansif acil “urgency” son or-
gan hasan (goz, bobrek, beyin gibi) olmayan,
hipertansif cok acil “emergency” son organ ha-
sar1 gelismis ciddi hipertansiyonu tanimlamak
icin kullanilan terimlerdir(l),

Endokrinolojik sebepler cocukluk c¢agi hi-
pertansiyon olgularinda %10’dan daha diisiik
oranlarda saptanir®3). Yenidogan, siit ¢cocugu
ve okul 6ncesi yas gruplarinda renovaskiiler
ve renal kaynakl hipertansiyon 6n plandadir.
Bu yas gruplarinda endokrinolojik nedenler
nadirdir. Yedi yasindan sonra endokrinolojik
nedenler daha sik saptanmakla beraber bob-
rek hastaliklarina bagh hipertansiyon bu yas
grubunda da 6n siralarda yer alir®. Yas grup-
larina gore cocukluk caginda hipertansiyona
yol acan nedenler tabloda verilmistir (Tablo I).

Hipertansiyonun endokrinolojik nedenleri
arasinda boébrek Ustii bezi ile ilgili hastaliklar
daha sik goriilmektedir. Korteks ile ilgili pri-
mer hiperaldosteronizm, konjenital adrenal hi-
perplazinin bazi formlar1 ve mediilla kaynakl
feokromasitoma sayilabilir. Bébrek tistii bezi
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Tablo . Cocuklarda Yas Gruplarina Goére Hipertansiyon

Nedenleri®.
Yenidogan - Renal arter trombozu
donemi - Renal arter stenozu
- Renal vendz tromboz
- Konjenital renal anormallikler;
- Aort koarktasyonu
- Bronkopulmoner displazi (az siklikta)
- Patent duktus arteriozus (az siklikta);
- Intraventrikiler hemoraiji (az siklikta).
Yenidogan - - Aort koarktasyonu
1 yas arasi - Renovaskiiler hastaliklar
- Renal parankimal hastaliklar
1-6 yas arasi - Renal parankimal hastaliklar

- Renovaskiiler hastaliklar

- Aort koarktasyonu

- Esansiyel hipertansiyon

- Endokrin sebepler (az siklikta)

6-12 yas arasi - Renal parankimal hastaliklar
- Renovaskiiler hastaliklar

- Esansiyel hipertansiyon

- Aort koarktasyonu

- Endokrin sebepler

- lyatrojenik sebepler (az siklikta).

Not: Verilen siralamalar hastaliklarin gértilme sikligina gére
dizenlenmistir.

patolojileri disinda hipertiroidizm, hipotiroi-
dizm, hiperkalsemi, obezite, biiytime hormo-
nu fazlaligy gibi bir¢cok endokrinolojik neden
hipertansiyona yol acabilir (Tablo II). Endok-
rinolojik nedenler cocukluk caginda ¢ok na-
dir gériilmelerine karsin hayati tehdit eden
patolojilerdir ve ciddi morbidite nedenleridir.
Bundan dolay1 cocukluk yas grubunda hiper-
tansiyon varhiginda endokrinolojik nedenler
mutlaka dislanmahdir.

Primer hiperaldosteronizm:

Bobrek tistli bezinin korteksi birbiri ile ilis-
kili ti¢ ana tabakadan olusmaktadir: Zona gra-
niloza mineralokortikoidlerin, zona fasiktilata
ve zona retiktilaris ise glukokortikoidler ile
seks hormonlarinin tretildigi bolgelerdir. Mi-
neralokortikoidlerin tuz ve su dengesinin sag-
lanmasinda 6nemli rolleri vardir. En 6énemli
mineralokortikoid aldosterondur. Aldosteron
pulsatil sekilde salimir. Salgilanmasi Renin-
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Tablo II. Endokrin Hipertansiyon Nedenleri.

Adrenal bez | Korteks | *Mineralokortikoid fazlalig
- Primer hiperaldosteronizm

- Konjenital adrenal hiperplazi
(17a hidroksilaz eksikligi,
11 hidroksilaz eksikligi)

- Gorundrde “apparent”
mineralokortikoid fazlalg

*Glukokortikoid fazlahgi

*Seks hormonlari fazlaligi

Mediilla | *Feokromasitoma

*Noroblastom

Tiroid Hipertiroidi
Hipotiroidi
Diger Obezite ve insulin direnci
nedenler Kalsiyum, parathormon ve D vitamini ile

ilgili bozukluklar
Buylime hormonu fazlaligi

Turner sendromu

Anjiyotensin sistemi tarafindan diizenlenir®.
Ayrica aldosteron salimimi adrenokortikotrop
hormon (ACTH), prostoglandinler, endotelin ve
serotonin gibi maddelerin etkisiyle artarken,
atrial natritiretik faktor, dopamin ve hipopota-
semi etkisiyle azalir5:6). Aldosteron dolasima
katildiktan sonra bébrek tiibiiler hiicrelerin-
deki reseptorlerine baglanir. Bébregin apikal
yliziinde yer alan acik sodyum kanallarinin
sayisinda artisa yol acar. Glomertler filtrattan
hiicre i¢ine sodyum girisi artar. Artan intrase-
liler sodyum, Na/K ATP’az enzimini aktif hale
getirir. Hlicre i¢cine potasyum girisi artar. Huic-
re ve tiibtiler siv1 arasimdaki artmis potansiyel
farklilik hiicrelerden potasyum atilimina yol
acar(?. Aldosteronun bir baska etki mekaniz-
mas1 da epitelyal sodyum kanallar1 (ENaC)
tizerindendir”. Epitelyal sodyum kanallari
sodyum homeostazisinden, bazi néronlarda
agr1 ve mekanik uyar iletimine kadar degisik
fonksiyonlari olan iyon kanallandir. Distal tii-
builus, kortikal toplayici kanallar, distal kolon,
ter ve tiikiirtik bezlerinin kanallarinda yer alir-
lar. ENaC subunitleri nonepitelial dokularda
da bulunurlar®. Sonuc olarak aldosteron arti-
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sl ile sodyum ve beraberinde su tutulumu ol-
makta, hipertansiyon gelismektedir.

Primer hiperaldosteronizm hipertansiyon,
hipokalemi, baskilanmis plazma renin aktivite-
si (PRA), yliksek aldosteron seviyeleri ile karak-
terize bir hastaliktir. Aldosteron tureten ade-
nomlar (APA), bilateral idiopatik hiperplazi, tini-
lateral primer adrenal hiperplazi, aldosteron
ureten adenokarsinom ve glukokortikoid ile
baskilanabilen ailevi hiperaldosteronizm hasta-
Iigin etyolojisinde yer alir. Yakin bir gecmiste
spontan hipokalemisi olmayan olgularda pri-
mer hiperaldosteronizm tamsi distintilmedigi
icin hastaligin prevalansi %0.5-2 olarak géziik-
mekteydi®. Glintimtizde plazma aldosteron dii-
zeyi (PAD)/(PRA) oraninin tanida kullarmmlmaya
baslanmasi ile hipertansif eriskin hastalar %5-
13 oraninda primer hiperaldosteronizm tanisi
almaya baslamuslardir{10-12),

Aldosteronun hipertansiyon disinda hayati
organlara direk olarak zararh etkileri s6z ko-
nusudur!®, Mineralokortikoid reseptorleri
yalniz bébreklerde bulunmamaktadir. Beyin,
kalp, kolon gibi organlarda da bulunurlar.
Ozellikle kalpte, aldosteron bu reseptérler ara-
cilif1 ile fibroblast tiretimini arttirip kalp ka-
sinda fibrozise ve dolayisi ile kalp fonksiyonla-
rinda bozulmaya yol acarl¥,

Primer hiperaldosteronizm tanisi, serum
potasyum diizeyi, PRA, plazma renin miktari,
PAD, PAD (ng/dl)/PRA(ng/ml/st) orani, {iriner
potasyum atilimi ile konulmaktadir®. Ancak
aldosteron ve renin bircok antihipertansif ile
etkilesmektedir®1%, Bu nedenle hipertansiyo-
nu olan, acil tedavi bagslanmasi gereken ve pri-
mer hiperaldosteronizm diisiiniilen hastalarda
renin ve aldosteron tlizerine etkisi olmayan
doksazasin gibi alfa blokoérler kullanilmali-
dir®. Primer hiperaldosteronizm tanmisinda ba-
z1 dinamik testlerden de yararlanilmaktadir.
Bunlarin arasinda salin infiizyon testi, fludro-
kortizon baskilama testi, kaptopril testi, furo-
semid ve postiir ile kombine uyar testi sayila-
bilir. Eriskinlerde altin standart olarak kabul
edilen salin inflizyon testi ve fludrokortizon ile
baskilama testleri cocukluk ¢aginda ciddi hi-

pertansif ataklara yol acabildiginden ¢ok sik
kullanilmamaktadir. Ancak kaptopril testi en
az bu testler kadar duyarhdir16.17), Kaptopril
testinde hastadan bazal PAD/PRA orani he-
saplanmak tiizere plazma ayrilir, 25 mg (co-
cuklarda 0,5-1 mg/kg) kaptopril verilir ve iki
saat sonunda PAD/PRA oranina tekrar baki-
Lir'®. Primer hiperaldosteronizm varhiginda
hastanin aldosteron diizeyi baskilanmayacak
ve renin artis1 olmayacaktir. Test sonunda
PAD/PRA oram 50 tizerinde kaliyorsa spesifi-
tenin %100 oldugu séylenmektedir®.

Primer hiperaldosteronizm tespit edildik-
ten sonra etyolojinin aydinlatilmasi tedavinin
planlanmasi agisindan biiyiik énem tasimak-
tadir. Bu amacla bazi laboratuvar degerlerin-
den, radyolojik incelemelerden, niikleer tip
teknolojisinden ve dinamik testlerden yararla-
nilmaktadir. Kortizol gibi aldosteron da sirka-
dien bir ritim ile salgilanir. Saat 08.00, 10.00,
12.00 ve 16.00’da PAD’a bakilir. Adenom var-
Iiginda sirkadien ritim korunurken, bilateral
idiyopatik hiperplazide kaybolmustur{19-21),
Plazma 18 hidroksikortikosteron diizeyi, tiri-
ner 18 oksokortizol ve 18 hidroksi kortizol ati-
lim1 adenom varliginda artmstir®2:23. Anjiyo-
tensin II'ye alinan aldosteron yaniti (Anjiyoten-
sin II inflizyonu ya da postiir testi 2 saat ayak-
ta durma sonrasi) bilateral idiyopatik hiperp-
lazide artarken, adenom ve unilateral hiperp-
lazide artis olmaz ve bazen azalir?2:23), Bilgisa-
yarl tomografi (BT) ve magnetik rezonans (MR)
primer hiperaldosteronizm tanisi alan hasta-
larda karsinom ya da adenom arastirmak tize-
re kullanilmaktadir. Kitlenin boyu 10 mm tize-
rinde ise her iki yontem de oldukca duyarhdir.
Bir calismada BT sensivitesi %100 ancak spe-
sifitesinin %58 oldugu, bir baska calismada
sensivitenin %62, spesifitenin %77 oldugu be-
lirtilmistir6-27), Manyetik rezonans sensivite-
sinin %70-100, spesifitesinin ise %64-100
arasinda oldugunu goésteren degisik calisma-
lar vardir27.28), Radyonitiklid arastirmalar icin
6p-iodometilnorkolesterol kullanilir. Ajan ve-
rilmeden dért giin 6nce deksametazon tedavi-
si baslanir. Bu prosediir ile bilateral lezyonla-
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rin saptanma orani %56, tinilateral lezyonla-
rin saptanma orani %69 olarak bulunmus-
tur@9), Adrenal venlerden kan 6rneklemesi ol-
duke¢a invazif bir girisimdir. En son yol olarak
kullanilir, allnan 6rnekten kortizol diizeyi de ca-
hsilir. Adrenal venden alinan aldosteron kortizol
oraninin (A/K), vena kava inferiordan alinan
aldosteron/kortizol oranina (A/K),,; kiyaslan-
masi olduke¢a yararhdir. [(A/K),/(A/K),,;] oram
1,1’den daha ytiksekse o taraftaki adrenal bez-
den kaynaklanan bir patoloji oldugu diistinii-
1iir®9:39), Etyolojiye yonelik ayirict tam 6zellik-
leri Tablo III'te verilmistir.

Tedavi hastaligin etyolojisine gore planla-
nir. Unilateral hiperplazi ve APA tedavisinde
cerrahi tercih edilir. Bilateral IHA tedavisinde
medikal tedaviler secilir. Medikal tedavinin
ana unsuru mineralokortikoid reseptér blo-
korleridir. Kan basimcinin distirtilmesi tedavi-
nin baska bir ayagim olusturur. Mineralokor-
tikoid reseptér blokérlerinden tedavide kulla-
nilan en 6nemlisi spironolaktondur. Ancak
spirinolakton selektif bir mineralokortikoid re-
septor blokort degildir. Seks steroidlerinin re-
septorlerine de baglanir ve jinekomasti, impo-
tans ve menstriiel diizensizlik gibi yan etkiler
ortaya ¢ikabilirl3. Son yillarda selektif bir mi-

Tablo lll. Primer Hiperaldosteronizmde Etyolojik Ayirici Tani®.

neralokortikoid reseptor blokori olan “eplera-
none” {izerinde calismalar devam etmektedir3),

Psodohiperaldosteronizm:

Hipertansiyon, hipopotasemi, diisiik renin
ve diistik aldosteron dtizeyleri ile karakterize-
dir. Etyopatogenezinde degisik mekanizmalar
rol oynar*32), Mineralokortikoid benzeri etki
gosteren bazi maddelerin kanda artmasi (yik-
sek dozda mineralokortikoid ile tedavi; deoksi-
kortikosteron (DOC), fludrokortizon, 9 o flud-
rokortizon, yiikksek miktarda meyan koku “li-
corice” almak, Cushing Sendromu, 11 p hid-
roksilaz ve 17 a hidroksilaz eksikligi, DOC ve
mineralokortikoid tireten ttimoérler, seks stero-
idlerinin asir artis1) bu mekanizmalardan ba-
zilandir. Kortizolii inaktif metaboliti olan kor-
tizona dontuistiiren 11 f hidroksisteroid dehid-
rogenaz tip 2 enziminin bloke edilmesi ya da
asir1 satiirasyonu bir baska mekanizmadir.
Normal sartlarda kortizoliin mineralokortikoid
reseptorlerine olan affinitesi aldosteron ile
esittir. Ancak bobrek hiicrelerinde kortizol ¢cok
cabuk inaktif hale gecer ve aldosteron kendi
reseptorlerine baglanir. Meyan koéki ve grey-
furt kronik alim enzimi bloke eder. Cushing
Sendromu ya da Hastaligi, kortikosteroid ile
tedavi ise enzimin kapasitesinin ¢ok tizerinde

APA Pllateral U.nllatera! Karsinom GBH
IHA hiperplazi
Kan basinci Orta ve ciddi HT Orta ve ciddi HT Orta ve ciddi HT Orta ve ciddi HT Hafif HT
Serum K Orta dusuk Hafif dusik Hafif orta diisik Derin hipokalemi Normal
idrar K Hafif orta artmis Hafif artmig Hafif orta artmis Cok artmig Hafif artmig
Plazma renin Baskilanmis Orta-derece Orta-asiri Orta-asir Orta derecede
cok duslik baskilanmig baskilanmig baskilanmig baskilanmig
Plazma aldosteron | Orta yiiksek Daha distk APA Orta yiksek Asir yiksek Hafif artis
Postural teste Azalma artis yok Daima artis Azalma artis yok Degisken Azalmis
cevap
Diger o6zellikler 18oksokortizol Diger steroidler 18oksokortizol
18 hidroksi-kortizol artar (androjen 18 hidroksi-kortizol
artmis ostrojen kortizol artmis
BT Adenom Bilateral hiperplazi| Unilateral Genis timor Bilgi yok
hiperplazi

K: Potasyum, APA: Aldosteron ureten adenom,

GBH: glukokortikoid ile baskilanabilen hiperaldosteronizm, HT: Hipertansiyon,
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iHA: idiyopatik hiperaldosteronizm,
BT: Bilgisayarli tomografi.
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steroid varlif1 nedeni ile psédohiperaldostero-
nizme yol acar®?.

Gorunurde (apparent) mineralokortikoid
salinimi (AME) tipl, 11 f hidroksisteroid de-
hidrogenaz enzimini kodlayan gende bir mu-
tasyon sonucu olusur ve enzim inaktif hale ge-
lir. Ciddi hipertansiyon, hipokalemik alkalozis,
diisiik dogum agirhigi, polidipsi, poliiiri, kara-
ciger yetmezligi goriiliir. Otozomal resesif ge-
cer, geni 16. kromozom tiizerinde yer alir. Bili-
nen tiim mutasyonlar 3, 4, 5. eksonlar tizerin-
dedir ve gen ekpresyonunu azaltir. Plazma
kortizol diizeyi normaldir (Enzim boébrek, bar-
sak ve tiikriik bezlerinde esas olarak bulu-
nur). Uriner kortizol atilimi artmis kortizon
metabolitleri azalmistir. Tani icin idrarda kor-
tizol/Kortizon orani ve tetrahidrokortizol/tera-
hidrokortizon oranlan yeterlidir. Tedavisinde
mineralokortikoid reseptér blokérleri kullani-
labilir. Bébrek transplantasyonu bir baska se-
cenektir(82.33),

Meyan koki deriveleri “Glisirrizik asit, gli-
sirretinik asit ve karbenoksalon” tatlandirici-
lar, tatlandirici cesniler, nefes ferahlaticilar, li-
korler, ¢igneme tiitiinleri, laksatifler, kozmetik
ve herbal tirtinlerde bulunurlar®?. 11 g hid-
roksisteroid dehidrogenaz tip 2’yi inhibe ede-
rek ya da direk mineralokortikoid reseptoriine
baglanarak psoédohiperaldosteronizme yol
acarlar®. Karbenoksalon 18 beta glisirretinik
asitin sodyum hemisuksinatidir. Gastrit ve
gastrik iilser tedavisinde kullanihir®?, ila¢ ke-
sildikten bir hafta sonra semptomlar geriler.
lla¢ aym1 zamanda DOC ve diger steroidlerin
mineralokortikoid etkisini arttirir(®6),

Deoksikortikosteron hem zona grantiloza
hem de zona fasikiilatada sentezlenebilir. Sal-
gilanmas1 ACTH ile regiile edilen mineralokor-
tikoiddir. Aldosteron ile mineralokortikoid re-
septor affinitesi esittir®. Konjenital adrenal
hiperplazilerden 11 § hidroksilaz ve 17 o hid-
roksilaz eksikligi, adrenal ve ektopik DOC f{ire-
ten adenom ya da karsinom, Cushing Sendro-
mu’'nda DOC serum diizeyi artmakta ve pso-
dohiperaldosteronizm ortaya ¢cikmaktadir. Te-
davisinde kortizol eksikligini ve ACTH ytuiksek-

ligini diizeltmek birinci amactir. Bu amacla
konjenital adrenal hiperplazilerde hidrokorti-
zon verilir. Adenom var ise cerrahi ile cikaril-
malidir. Adenom saptanan hastalarda cogu
zaman metastaz s6z konusudur ve aldosteron
fazlalig1 da olaya eslik e debilir. Bu durumda
spironolakton tedavide kullanilir2.37),

Ps6dohiperaldosteronizme yol acan bir di-
ger mekanizma mineralokortikoid reseptérleri-
ni aktive edici mutasyonlardir. Mineralokorti-
koid reseptérii 4. kromozomun uzun kolunun
31. pozisyonunda kodlanmistir (4q31). Mutas-
yona ugrayan boélge 810. kodondaki serin bél-
gesidir. Bu bélge ligand baglayan bélgedir®8).
Tastyicilarda da PAD ve PRA diisiik bulunur.

Oral kontraseptifler uzun dénem kullanil-
diklar1 takdirde hipertansiyona yol acarlar.
Hem sistolik hem diastolik basin¢ artar. Bu
sentetik steroidlerin mineralokortikoid resp-
torleri ile capraz reaksiyona girdigi ya da 11 3
hidroksisteroid dehidrogenaz tizerine etki etti-
gi diistiniilmektedir ayn1 zamanda karacigerde
anjiyotensinojen yapimin uyarir®2,

Liddle Sendromu otozomal dominant gecen
bir psodohiperaldosteronizm nedenidir(39).
Epitelyal sodyum kanallarimin stirekli aktif
kalmasimi saglayan gen mutasyonu sonucu
olusur#0-41), Diisiik PRA, hipokalemi, metabo-
lik alkaloz, idrar aldosteron/K oraninin cok
azalmas ile karakterizedir®®. Spironolakto-
nun hicbir etkisi yoktur. Tuz kisitlamasi duru-
mu bir miktar diizeltebilir. Amilorid ve triam-
teren olduke¢a yararhdir. Vazodilatatér ve beta
blokérler son organ hasar1 6nlenmesinde fay-
dalidir®2,

Feokromasitoma

Adrenal medulladan kaynaklanir. Hayati
tehdit eden krizlere yol acar. Hipertansif has-
talarda %0,1-0,5 oraninda saptanmaktadir.
Feokromasitoma sporadik olabildigi gibi mul-
tipl endokrin neoplazi sendromlarinin
(MEN2A, MEN2B), tip 2 Von Hippel Lindau
hastalif1 ya da tip 1 noérofibromatozis parcasi
da olabilir. Adrenal tiimérlerin cogu tek taraf-
Iidir, %10 bilateral, %10 adrenal disinda,
%10'u malign ve %20’si ailevidir#?).
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Carpinti, bas agrisi, terleme, anksiyete,
tremor, bulanti, dispne, bas dénmesi, karin
agris1, parestezi, gogis agrisi, ishal ya da
konstipasyon, ates ve halsizlik klinik olarak
gorilen semptomlardir. Semptomlar atak ha-
linde gelir. Ataklar sirasinda hipertansiyon
karsilasilan en 6nemli bulgudur®3),

Plazma epinefrin ve norepinefrin diizeyleri,
metanefrin ve normetanefrin diizeyleri feokro-
masitoma tanisi icin en spesifik ve duyarh
yontemlerdir. Tanida alternatif olarak idrar
metanefrin, normetanefrin diizeyleri ya da id-
rar katekolamin diizeyleri 6l¢timi kullanilabi-
lir. Tam i¢in kullanilan en 6nemli yéntemler-
den biri klonidin baskilama testidir. Uyari
testleri cok nadiren kullanilir, cocuk hastalar-
da kullanmilmamaktadir. Bilgisayarl tomografi,
nukleer tip incelemeleri diger tam yéntemleri-
dir. Total plazma katekolamin diizeylerinin
2000 pg/ml tizerinde olmasi feokromasitoma
icin tam koydurucu iken 500 pg/ml altindaki
degerler tamidan uzaklastirir. Klonidin ile bas-
kilama testi plazma katekolamin diizeyi 1000
ve 2000 pg/ml arasinda olan hastalara uygu-
lanir. Klonidin verildikten sonra normal cevap
katekolamin seviyesinde en az %50’lik bir dii-
slis veya diizeyin 500 pg/ml altina inmesidir.
Yanlis negatiflik tarama testlerinin en biytk
sorunudur; yanlis negatiflik oran1 en diisik
testler %7 ile plazma katekolamin 6l¢ciimi ve
idrar metanefrin, normetanefrin 6l¢ctiimuidir.
idrar epinefrin, norepinefrin 6l¢iiminin %14,
idrar vanilmandelikasit (VMA) ol¢iimiiniin ise
%41°’lik yanhs negatiflik oram s6z konusudur.
Dolayisi ile idrar VMA diizeyinin tarama testi
olarak kullamlmasi sakincalidir?,

Feokromasitoma tedavisi hipertansif atak-
larin 6nlenmesi ve operasyon sonrasi hipotan-
siyonun 6nlenmesine yoneliktir. Kan basincini
kontrol etmek icin alfa blokoérler (nonselektif:
fenoksibenzamin, selektif prazosin, terazosin,
doksazosin) kullanilir. Nonspesifik alfa blokor
ajanlar kullanildiginda ortostatik hipotansi-
yon, refleks tasikardi gibi bulgular ortaya ¢ik-
maktadir. Kalsiyum kanal blokoérleri de kan
basinci kontrolii i¢in kullanilabilir. Kalsiyum
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kanal blokorleri ayni zamanda katekolaminle-
re bagl koroner vazospazmi ve myokardit tab-
losunu engeller. Bu grup ilaclar fenoksibenza-
min ile beraber kullanilabilmektedir. Feokro-
masitomal hastalarin cerrahi sirasinda ve cer-
rahi sonrasinda ¢ok yiliksek miktarda sivi ge-
reksinimleri olmaktadir. Hastalar hipotansi-
yon acisindan ¢ok yakindan takip edilmelidir.
Kriz tedavisi sirasinda semptomlar miyokard
enfarktiistinii taklit edebilir. Kriz tedavisinde
sodyum nitropurissid kullanilabilir42-44),

Tiroid fonksiyonlar1 ve hipertansiyon:

Hipertansiyon hem hipertiroidizm hem de
hipotiroidizm ile beraber goriilebilmektedir.
Hayvan modellerinde triiodotironin (T3) direk
pozitif inotropik etkisi gosterilmistir. Bu etkiyi
agir myozin zincirlerinin hizl alfa izoformlari-
nin sentezini arttirarak ve cAMP diizeylerini
arttirarak gostermektedir®5-49, Aym zamanda
T3 beta adrenerjik reseptorlerin duyarhligini
ve sayisini arttirir. Ayrica T3 damarlardaki diiz
kaslar tizerine etki ederek ve bélgesel 1s1 artisi
saglayarak arterioller tizerinde vazodilatatér
etki olusturur(®0-51),

Tiroid hormonlan kardiyovaskiiler sistemi
etkileyen diger hormonal sistemlerle de iliski
icindedir. Tiroid hormonlar1 anjiyotensinojen
ve atrial natritiretik faktor yapimini arttirirken
vazopressin diizeyini azaltmaktadir(52-5%), Tiro-
id hormonlarinin sodyum dengesi ve bobrek
lUizerine etkileri ¢cok karmasiktir. Tiroid hor-
mon eksikligi glomertil filtrasyon hizinda azal-
maya ve renal kan akiminin azalmasina yol
acar. Hipertiroidizm tablosunda ise renin sali-
miminda artis olur ve tuz tutulumu artar(56.57,
Hipotiroidizm tablosunda; plazma katekola-
min diizeyleri normalin tist sinirinda iken L-ti-
roksin tedavisi ile diizeyler hizla azalmistir, or-
talama aldosteron ve kortizol seviyeleri tedavi
sonrasma gore anlaml olarak yiiksek bulun-
mustur®8),

Hiperkalsemi:

Kalsiyum inflizyonu yapilan hastalarda
kan basmcinin yiikseldigi gésterilmistir. Bu
durumun artmis vasktiler dirence bagh oldu-
gu distintulmektedir. Akut hiperkalsemi duru-
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munda hipertansiyon goriilmektedir. Bu etki
kalsiyumun direk dtiz kas tizerine etkisine ve
hiperkalseminin tetikledigi katekolamin fazla-
Iigina baglanmaktadir. Hiperkalseminin renal
vaskiiler direng tizerine uyarici etkisi, periferik
vaskiiler direng iizerine olan etkisinden daha
fazladir®®. Hiperparatiroidizm durumunda
kalsiyum artmakta ve hipertansiyon gortilebil-
mektedir, oysa parathormonun reseptorleri
aracilig1 ile kan basincim azaltic: etkisi mev-
cuttur®9). Verapamil ve prazosin hiperkalsemi-
ye bagh hipertansiyonda kan basincini kontrol
etmek icin kullanilabilirler(59.60),

Obezite ve insulin direnci:

Obezite giintimiizde gelismis ve gelismekte
olan {ilkelerin énemli saglik problemlerinden
biri haline gelmistir. Cocukluk c¢ag1 obezite
prevalansi cok hizli bir artis gostermektedir.
Portekiz’de yapilmis bir calismada 7-9 yaslari
arasindaki cocuklarda fazla kilolu ve obez co-
cuk prevalansimin toplam %31.5’e ytlikseldigi
gosterilmistir®). Viicut kitle indeksi 28
mg/m?’den yiiksek oldugunda hipertansiyon
gorilme riski 3-4 kat artmaktadir62.

Obezlerde hipertansiyonun daha sik goriil-
mesi degisik mekanizmalarla a¢iklanmaya ca-
Iisilmistir. Bu mekanizmalar arasinda genetik
ve metabolik mekanizmalar 6n siralarda yer
almaktadir®. Onemli mekanizmalardan biri
insulin direncidir. Hiperinstilinemi degisik yol-
larla kan basmcini yiikseltebilir. Insulin renal
sodyum geri emiliminin artmasina, sempatik
sinir sistemi aktivasyonuna, nitrik oksidin va-
zodilatatoér etkisinin azalmasina neden olmak-
tadir®¥, Néroendokrin mekanizmalarinda et-
kili oldugu 6zellikle leptinin sempatik sinir sis-
temi lizerinde uyarici etkisinin bulundugu dii-
stunulmektedir®3®. Bobrek fonksiyonlari da
obezite ile etkilenmekte ve hipertansiyon geli-
simine katkida bulunmaktadir. Obezlerde
mikroalbuminuri daha sik saptanmaktadir.
Kilo alimi1 sirasinda ilk olarak artmis renin-an-
jiotensin sistem aktivasyonuna bagh olarak

renal sodyum geri emilimi artmaktadir. B6b-
rek dokusunun icindeki ve etrafindaki birik-
mis yag dokusunun yapmis oldugu mekanik
bas1 hipertansiyon gelisiminde rol oynamakta-
dir®3),

Biiyiime hormonu fazlaligi:

Cocukluk caginda c¢ok nadir gérilen bir
durumdur. Ancak biiytime hormonu fazlaligi
olan eriskinlerde orta dereceli ve komplikas-
yona yol agcmayan hipertansiyon goériilmekte-
dir. Biytime hormonu plazma volimiini
arttirarak, atrial natritiretik fakt6r tiretimini
azaltarak, insulin direncine yol acarak, sem-
patik sinir sistemini uyararak, kardiak hi-
perkineziye yol acarak ve kalp kasi hipertro-
fisine yol acarak hipertansiyona yol a¢mak-
tadir(65),

Turner Sendromu:

Turner sendromu yaklasik olarak 2000
canli dogan kiz bebekten birinde gortilmekte-
dir. Turner sendromlu adélesanlarda hiper-
tansiyon goériilme riski 3-4 kat daha fazladir.
Turner sendromlularda %30’inda hipertansi-
yon goruilmektedir. Normotansif olanlarda ise
sirkadien ritim bozulmus ve gece kan basinci
distisleri kaybolmustur. Renal patolojiler ve
aort koarktasyonu bu hastalarda gortilen hi-
pertansiyonun 1/3iinden sorumludur. Geri
kalan vakalarda tam etyoloji saptanamamakla
beraber 6strojen tedavisi ve kiiciik damar pa-
tolojilerinin yol actig1 renovaskiiler hastaliklar
hipertansiyon gelisiminden sorumlu tutul-
maktadir66-70),
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