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Hormonal Hipertansiyon

Said ALTIKAT1

Renin-anjiyotensin-aldosteron (RAAS) sistemi bir dizi kardiyovasküler bo-
zukluğun patofizyolojisinin merkezini oluşturmaktadır. Özellikle, renin salgıla-
yan tümörler için durum tamamen böyledir, ayrıca bu sistem, sklerodermal renal 
kriz ve çoğu malign hipertansiyonda olduğu gibi diğer bozukluklarda da merkezi 
bir öneme sahiptir. Tek taraflı renal arter stenozundaki gibi renin-anjiyotensin sis-
teminin aktivasyonu, özellikle hiponatremik-hipertansif sendrom başta da olmak 
üzere, hipertansiyon ve ayrıca elektrolit ve hacim dengesindeki bozuklukların ge-
lişmesinde çok önemli bir role sahiptir.1

Peki, bu sistem nedir ve ne işe yarar: Renin Anjiyotensin Aldosteron Siste-
mi (RAAS), organizmada kan basıncını ve sıvı dengesini; vücudumuzdaki hayati 
organları ve bunlardan salgılanan bazı hormon ve benzeri maddeleri harekete ge-
çirerek düzenleyen bir nöroendokrin sistemdir. Kan basıncı azaldığında, böbrek-
lerin glomerüllerine girişteki afferent arteriyollerinin çevresinde bulunan juks-
taglomerüler hücreye ulaşan sodyum klorür seviyesi de düşer.2 İşte bu durumda 
jukstaglomerüler hücreler  RENİN adı verilen etkin bir hormon salgılamaya 
başlarlar. Bu Renin, karaciğerden salgılanmakta olan anjiyotensinojenden inak-
tif tabiatlı Anjiyotensin-I oluşumunu uyarır. Anjiyotensin-I ise daha sonra akci-
ğerlerden salınan Anjiyotensin Dönüştürücü (converting) Enzim (ACE) ile aktif 
olan Anjiyotensin-II ye dönüştürülür. Bu Anjiyotensin-II; kan damarlarında kan 
basıncının artmasını sağlayan vazokonstriksiyonu oluşturur. Anjiyotensin-II bu-
nunla birlikte aynı zamanda Adrenal Korteksten Aldosteron hormonunun salı-
nımını uyarır. Aldosteron böbrek tübüllerinden kana sodyum ve su geri alımını 
artırır. Bu vücudun sıvı miktarını ve dolayısıyla kan basıncını artırır.

Renin ıtrahının en önemli iki regülatör faktöründen birincisi renal arteriyol-
lerdeki kan basıncındaki azalma ikincisi ise buradaki kan hacmindeki azalmadır. 
Renin salgısını etkileyen etmenleri; uyaranlar ve inhibe edenler olarak iki gurupta 
sayabiliriz.
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santrasyonlarının varlığında normal toplam serum kalsiyum ve iyonize kalsiyum 
konsantrasyonları mevcuttur. PHPT’li normokalsemik bu hastalar tipik bir şe-
kilde; osteoporoz ve nefrolitiyazis gibi semptomatik komplikasyonlarla karşımıza 
çıkar. İkincisi; Hiperkalsemik PHPT, artmış hipertansiyon, dislipidemi, obezite, 
bozulmuş glukoz intoleransı ve diabetes mellitus ve ayrıca kardiyovasküler mor-
bidite ve mortalite riskleriyle bilinmektedir. 49

Esas olarak Parathormonun (PTH) kan basıncı üzerine etkisinin birincisi: 
PTH bir yandan vazodilatasyon yapıp norepinefrin ve anjiotensin II’yi baskıla-
ması ikincisi ise hiperkalseminin baskılayıcı etkisini arttırabilmesidir. PHPT ve 
hipertansiyon arasındaki ilişkinin altında yatan mekanizmalarla ilgili çalışmalar, 
renin-anjiyotensin-aldosteron sistemine ve PTH’nin vasküler düz kas üzerindeki 
olası etkisine odaklanmıştır. Paratiroid hormonu, renin üretimini uyarır, bu da 
kan basıncının artmasına ve vazopresörlere karşı damar duyarlılaşmasına katkıda 
bulunur. Paratiroid hormon infüzyonu, normotansif hastalarda kan basıncında 
artışa, hipertansif hastalarda ise kan basıncında düşüşe neden olmuştur.50

PHPT ile hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi, koroner arter hastalığı, kalp 
yetmezliği ve felç dahil kardiyovasküler risk faktörleri arasında ciddi bir ilişki ol-
duğunu göstermiştir.

Hiperkalseminin tek başına hipertansiyon etmeni olduğunun en bariz örnek-
lerinden bir tanesi 11 yaşında bir erkek çocuk, şiddetli üçüncü derece yanıklar 
nedeniyle hareketsiz hale getirildikten sonra hiperkalsemi, hipostenüri, hiper-
tansiyon ve hipertansif ensefalopati gelişmiş olmasının rapor edilmesidir.  Bu 
hastada serum kalsiyumu normal seviyelere döndüğünde tam bir iyileşme ger-
çekleşmiştir.51 bunu destekleyen pek çok çalışma kaynaklarda yer almıştır. Örnek 
olarak Fischer sıçanlarında neoplazi kaynaklı hiperkalsemi, Leydig hücre tümör 
transplantasyonundan 1 hafta sonra hipertansiyona neden olmuştur.52

Hipertansiyon ve paratiroidektomiyi inceleyen sınırlı sayıda klinik çalışma 
mevcuttur. Paratiroidektomi sonrası hastalarda sistolik ve diastolik kan basıncın-
da ortalama 10 mm Hg’yı aşan azalma görülmüştür. Bunun yanında PHPT’nin 
bağımsız bir hipertansiyon faktörü olduğu da söylenmektedir.53
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