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Sekonder hipertansiyon, tanimlanabilir bir nedene bagh olarak gelisen arteri-
yel hipertansiyon anlamina gelir ve genel hipertansif popiilasyonun % 5-10'unu
etkiler. Sekonder formlar nadir oldugundan ve inceleme zaman alic1 ve pahali
oldugundan, yalnizca klinik siiphesi olan hastalar taranmalidir. Son yillarda, bu
taramaya iliskin baz1 yeni hususlar 6nem kazanmistir. Ozellikle 24 saatlik ambu-
latuar kan basinci izlenmesinin, sekonder hipertansiyon siiphesi olan hastalarin
belirlenmesinde merkezi bir rol oynadig1 diisiiniilmektedir. Geceleri giindiiz izle-
nen ortalama kan basincinin % 10’undan daha fazla diisiis goriilmemesi (‘dipping’
yoklugu) sekonder hipertansiyon ile iligkili bulunmustur (1,2).

Ayrica, sekonder hipertansiyonu olan geng hastalarin (< 40 yas) ¢ogunlugu
spesifik tedaviye yanit verirken, yasl hastalarin % 35’inden fazlasinda spesifik te-
davilerden sonra bile hedef kan basinci degerlerine ulagilamamistir (2). Bu, bir
tarafta sekonder hipertansiyonun erken saptanmasi ve tedavisinin, sistemik vas-
kiileritedeki geri doniisiimsiiz degisiklikleri en aza indirgemek i¢in dnemli oldu-
gunu, diger taraftan eslik eden primer ve sekonder hipertansiyon prevalansinin
yas ile arttigini gostermektedir (3,4).

Bu bolimiin amaci, hipertansif hastalarda hangi ikincil formlar icin hangi
testlerin taranmasi gerektigine dair fikir saglamaktir.

Esansiyel hipertansiyonun sekonder hipertansiyonu olan hastalarda genel
popiilasyona gore daha az goriilmedigi unutulmamalidir. Boylece, sekonder hi-
pertansiyonun patogenetik nedeni tanimlandiktan ve tedavi edildikten sonra da
bir miktar rezidii hipertansiyon kalabilir. Optimal dozlarda bir ditiretik i¢eren ti¢
antihipertansif ila¢ kullanilmasina ragmen kontrol altina alinamayan direngli hi-
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Vaskiiler Hipertansiyon

Renal arterler disindaki diger arteryel patolojiler de hipertansiyona yol agabi-
lir. Aortun stenookliizyonuna neden olan koarktasyon, aortit ya da arterleri etki-
leyebilecek sistemik hastaliklar bu gruba dahil edilebilir (15). Aort koarktasyonu
bir konstriktif konjenital anomalidir ve ¢ocuk ve genc eriskinlerindeki ikinci en
sik sekonder hipertansiyon nedenidir. Duktus arteriosuza konumuna gore pre-
duktal ve postduktal olarak siniflandirilir (22,23)(Resim 6).

Resim 6. A) PAAC grafisinde sol ventrikill hipertrofisi, aortik arkin kii¢iik konturu
(ok baslar1) ve birkag kosta alt kenarinda (oklar) hafif centiklenme goriilmektedir. B)
Postduktal aort koarktasyonunda (ok basi) 3 boyutlu BT goriintiilemede iyi gelismis
kollateraller (internal mamarian ve interkostal arterler (oklar)) izleniyor. C) Reformat
gorintiide, aort koarktasyonuyla iligkisi iyi bilinen anomalilerden biri olan bikiispid
aort kapag gortilmektedir (13).

Sonug olarak; sekonder hipertansiyon, hipertansif hastalarin sadece %
5-10’unu etkiler. Tarama pahal1 ve zaman alicidir, bunun igin yalnizca yiiksek kli-
nik siiphesi olan hastalarda yapilma egiliminde olunmalidir. Ultrasonografi renal
parankimal hastalik, renovaskiiler hipertansiyon, tiroid ve paratiroid fonksiyon
bozuklugunda ilk tercih edilecek yontem olabilir. BT renal parankimal hastalik,
tiroid ve paratiroid nodiilleri, adrenal insidentaloma ve vaskiiler patolojileri de-
gerlendirmede tercih edilir. MR ise BT ¢ekilemeyen hastalarda alternatif olus-
turmaktadir. MR anjiografi kontrast madde verilmeden vaskiiler yapilarin ince-
lenmesine olanak tanir. Dijital subtraction anjiografi ise tani ile birlikte tedavi
olanag: saglamaktadir. Diizeltilebilir/tedavi edilebilir bir nedeni olan sekonder
hipertansif hastalarda, sistemik vaskiileritede zamanla olusabilecek olumsuz bir
adaptasyonla kalic1 hipertansiyona yol agabilecek geri doniisiimsiiz degisiklikleri
en aza indirmek / 6nlemek i¢in erken teghis ve tedavi 6nemlidir.
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