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Said ALTIKAT'

Renin-anjiyotensin-aldosteron (RAAS) sistemi bir dizi kardiyovaskiiler bo-
zuklugun patofizyolojisinin merkezini olusturmaktadir. Ozellikle, renin salgila-
yan tiimorler i¢in durum tamamen boyledir, ayrica bu sistem, sklerodermal renal
kriz ve gogu malign hipertansiyonda oldugu gibi diger bozukluklarda da merkezi
bir 6neme sahiptir. Tek tarafli renal arter stenozundaki gibi renin-anjiyotensin sis-
teminin aktivasyonu, 6zellikle hiponatremik-hipertansif sendrom basta da olmak
lizere, hipertansiyon ve ayrica elektrolit ve hacim dengesindeki bozukluklarin ge-
lismesinde ¢ok 6nemli bir role sahiptir.'

Peki, bu sistem nedir ve ne ise yarar: Renin Anjiyotensin Aldosteron Siste-
mi (RAAS), organizmada kan basincini ve sivi dengesini; viicudumuzdaki hayati
organlar1 ve bunlardan salgilanan bazi hormon ve benzeri maddeleri harekete ge-
girerek diizenleyen bir néroendokrin sistemdir. Kan basinci azaldiginda, bobrek-
lerin glomertillerine giristeki afferent arteriyollerinin ¢evresinde bulunan juks-
taglomeriiler hiicreye ulagan sodyum kloriir seviyesi de diiger? Iste bu durumda
jukstaglomeriiler hiicreler RENIN adi verilen etkin bir hormon salgilamaya
baslarlar. Bu Renin, karacigerden salgilanmakta olan anjiyotensinojenden inak-
tif tabiatli Anjiyotensin-I olusumunu uyarir. Anjiyotensin-I ise daha sonra akci-
gerlerden salinan Anjiyotensin Dondistiiriicti (converting) Enzim (ACE) ile aktif
olan Anjiyotensin-II ye doniistiiriiliir. Bu Anjiyotensin-II; kan damarlarinda kan
basincinin artmasini saglayan vazokonstriksiyonu olusturur. Anjiyotensin-II bu-
nunla birlikte ayn1 zamanda Adrenal Korteksten Aldosteron hormonunun sali-
nimini uyarir. Aldosteron bobrek tiibiillerinden kana sodyum ve su geri alimin
artirir. Bu viicudun sivi miktarini ve dolayisiyla kan basincini artirir.

Renin 1trahinin en 6nemli iki regiilator faktoriinden birincisi renal arteriyol-
lerdeki kan basincindaki azalma ikincisi ise buradaki kan hacmindeki azalmadir.
Renin salgisini etkileyen etmenleri; uyaranlar ve inhibe edenler olarak iki gurupta
sayabiliriz.
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santrasyonlarinin varliginda normal toplam serum kalsiyum ve iyonize kalsiyum
konsantrasyonlar1 mevcuttur. PHPT’li normokalsemik bu hastalar tipik bir se-
kilde; osteoporoz ve nefrolitiyazis gibi semptomatik komplikasyonlarla karsimiza
¢ikar. Tkincisi; Hiperkalsemik PHPT, artmis hipertansiyon, dislipidemi, obezite,
bozulmus glukoz intolerans: ve diabetes mellitus ve ayrica kardiyovaskiiler mor-
bidite ve mortalite riskleriyle bilinmektedir. *

Esas olarak Parathormonun (PTH) kan basinc tizerine etkisinin birincisi:
PTH bir yandan vazodilatasyon yapip norepinefrin ve anjiotensin II'yi baskila-
mast ikincisi ise hiperkalseminin baskilayici etkisini arttirabilmesidir. PHPT ve
hipertansiyon arasindaki iliskinin altinda yatan mekanizmalarla ilgili ¢alismalar,
renin-anjiyotensin-aldosteron sistemine ve PTH’nin vaskiiler diiz kas tizerindeki
olasi etkisine odaklanmistir. Paratiroid hormonu, renin iiretimini uyarir, bu da
kan basincinin artmasina ve vazopresorlere kars1 damar duyarlilasmasina katkida
bulunur. Paratiroid hormon infiizyonu, normotansif hastalarda kan basincinda
artisa, hipertansif hastalarda ise kan basincinda diistise neden olmustur.*

PHPT ile hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi, koroner arter hastaligi, kalp
yetmezligi ve fel¢ dahil kardiyovaskiiler risk faktorleri arasinda ciddi bir iliski ol-
dugunu gostermistir.

Hiperkalseminin tek bagina hipertansiyon etmeni oldugunun en bariz 6rnek-
lerinden bir tanesi 11 yasinda bir erkek ¢ocuk, siddetli tiglincii derece yaniklar
nedeniyle hareketsiz hale getirildikten sonra hiperkalsemi, hipostentiri, hiper-
tansiyon ve hipertansif ensefalopati gelismis olmasinin rapor edilmesidir. Bu
hastada serum kalsiyumu normal seviyelere dondiigiinde tam bir iyilesme ger-
ceklegmistir.”! bunu destekleyen pek ¢cok ¢alisma kaynaklarda yer almistir. Ornek
olarak Fischer siganlarinda neoplazi kaynakli hiperkalsemi, Leydig hiicre tiimor
transplantasyonundan 1 hafta sonra hipertansiyona neden olmustur

Hipertansiyon ve paratiroidektomiyi inceleyen sinirli sayida klinik ¢aligma
mevcuttur. Paratiroidektomi sonrasi hastalarda sistolik ve diastolik kan basincin-
da ortalama 10 mm Hg'y1 asan azalma goriilmiistiir. Bunun yaninda PHPT nin
bagimsiz bir hipertansiyon faktori oldugu da sdylenmektedir.>
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