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Sekonder hipertansiyon, tanımlanabilir bir nedene bağlı olarak gelişen arteri-
yel hipertansiyon anlamına gelir ve genel hipertansif popülasyonun % 5-10’unu 
etkiler. Sekonder formlar nadir olduğundan ve inceleme zaman alıcı ve pahalı 
olduğundan, yalnızca klinik şüphesi olan hastalar taranmalıdır. Son yıllarda, bu 
taramaya ilişkin bazı yeni hususlar önem kazanmıştır. Özellikle 24 saatlik ambu-
latuar kan basıncı izlenmesinin, sekonder hipertansiyon şüphesi olan hastaların 
belirlenmesinde merkezi bir rol oynadığı düşünülmektedir. Geceleri gündüz izle-
nen ortalama kan basıncının % 10’undan daha fazla düşüş görülmemesi (‘dipping’ 
yokluğu) sekonder hipertansiyon ile ilişkili bulunmuştur (1,2).

 Ayrıca, sekonder hipertansiyonu olan genç hastaların (< 40 yaş) çoğunluğu 
spesifik tedaviye yanıt verirken, yaşlı hastaların % 35’inden fazlasında spesifik te-
davilerden sonra bile hedef kan basıncı değerlerine ulaşılamamıştır (2). Bu, bir 
tarafta sekonder hipertansiyonun erken saptanması ve tedavisinin, sistemik vas-
küleritedeki geri dönüşümsüz değişiklikleri en aza indirgemek için önemli oldu-
ğunu, diğer taraftan eşlik eden primer ve sekonder hipertansiyon prevalansının 
yaş ile arttığını göstermektedir (3,4).

 Bu bölümün amacı, hipertansif hastalarda hangi ikincil formlar için hangi 
testlerin taranması gerektiğine dair fikir sağlamaktır.

 Esansiyel hipertansiyonun sekonder hipertansiyonu olan hastalarda genel 
popülasyona göre daha az görülmediği unutulmamalıdır. Böylece, sekonder hi-
pertansiyonun patogenetik nedeni tanımlandıktan ve tedavi edildikten sonra da 
bir miktar rezidü hipertansiyon kalabilir. Optimal dozlarda bir diüretik içeren üç 
antihipertansif ilaç kullanılmasına rağmen kontrol altına alınamayan dirençli hi-
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Vasküler Hipertansiyon
Renal arterler dışındaki diğer arteryel patolojiler de hipertansiyona yol açabi-

lir. Aortun stenooklüzyonuna neden olan koarktasyon, aortit ya da arterleri etki-
leyebilecek sistemik hastalıklar bu gruba dahil edilebilir (15). Aort koarktasyonu 
bir konstriktif konjenital anomalidir ve çocuk ve genç erişkinlerindeki ikinci en 
sık sekonder hipertansiyon nedenidir. Duktus arteriosuza konumuna göre pre-
duktal ve postduktal olarak sınıflandırılır (22,23)(Resim 6).

Resim 6. A) PAAC grafisinde sol ventrikül hipertrofisi, aortik arkın küçük konturu 
(ok başları) ve birkaç kosta alt kenarında (oklar) hafif çentiklenme görülmektedir. B) 
Postduktal aort koarktasyonunda (ok başı) 3 boyutlu BT görüntülemede iyi gelişmiş 
kollateraller (internal mamarian ve interkostal arterler (oklar)) izleniyor. C) Reformat 
görüntüde, aort koarktasyonuyla ilişkisi iyi bilinen anomalilerden biri olan biküspid 
aort kapağı görülmektedir (13).

Sonuç olarak; sekonder hipertansiyon, hipertansif hastaların sadece % 
5-10’unu etkiler. Tarama pahalı ve zaman alıcıdır, bunun için yalnızca yüksek kli-
nik şüphesi olan hastalarda yapılma eğiliminde olunmalıdır. Ultrasonografi renal 
parankimal hastalık, renovasküler hipertansiyon, tiroid ve paratiroid fonksiyon 
bozukluğunda ilk tercih edilecek yöntem olabilir. BT renal parankimal hastalık, 
tiroid ve paratiroid nodülleri, adrenal insidentaloma ve vasküler patolojileri de-
ğerlendirmede tercih edilir. MR ise BT çekilemeyen hastalarda alternatif oluş-
turmaktadır. MR anjiografi kontrast madde verilmeden vasküler yapıların ince-
lenmesine olanak tanır. Dijital subtraction anjiografi ise tanı ile birlikte tedavi 
olanağı sağlamaktadır. Düzeltilebilir/tedavi edilebilir bir nedeni olan sekonder 
hipertansif hastalarda, sistemik vasküleritede zamanla oluşabilecek olumsuz bir 
adaptasyonla kalıcı hipertansiyona yol açabilecek geri dönüşümsüz değişiklikleri 
en aza indirmek / önlemek için erken teşhis ve tedavi önemlidir.
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