
Ondokuzuncu yüzy›lda Graves ve Addison hastal›klar›n›n ta-
n›mlanmas› ile kardiyoloji ve endokrinoloji iliflkisi daha iyi anlafl›l-
maya bafllanm›fl, atrial natriüretik hormonun keflfi ise kalbi en-
dokrin organlar s›n›f›na sokmufltur (1). 

Akromegali-Gigantizm

Büyüme hormonu (BH) fazlal›¤›n›n kardiyak komplikasyonlar›
hipertansiyon, erken koroner arter hastal›¤›, disritmiler ve kon-
jestif kalp yetmezli¤idir. Kalp yetmezli¤i ve disritmi olan hastalar-
da özel bir akromegalik kardiyomiyopati tan›mlanm›flt›r (2). 

Kardiyomegali, di¤er organlardaki büyüme ile orant›s›z biçimde
daha fazla olabilir ve büyüme hormonu d›fl›ndaki etkenlerle de arta-
bilir. Bu etkenler aras›nda hipertansiyon, ateroskleroz ve kardiyomi-
yopati say›labilir. Fokal kardiyak interstisyel fibrozis, miyokard›n kü-
çük damarlar›nda endotel de¤ifliklikleri ve miyokardit görülebilir.
Akromegalide çok k›sa sürede bu sorunlar ortaya ç›kabilmektedir;
fakat büyüme hormonu tedavisiyle iliflkili olarak bildirilmemifltir (3). 

Hastalarda %15-50 oran›nda hipertansiyon görülmektedir.
Normal kiflilerde de, özellikle eriflkinlerde, büyüme hormonu te-
davisi sodyum tutulumuna ve hücre d›fl› s›v› hacminde artmaya
neden olabilir. Ayr›ca, akromegalide aldosteron sentezi ve al-
dosterona duyarl›l›k artmaktad›r. Büyüme hormonunun karbo-
hidrat ve lipid metabolizmas› üzerindeki etkileri nedeniyle, akro-
megalide erken ateroskleroz geliflmektedir (4,5). 

Akromegalide görülen bütün kardiyak sorunlar hipertansiyon
ve aterosklerozla aç›klanamad›¤› için bu hastal›¤a özgü bir kar-
diyomiyopati oldu¤u öne sürülmüfltür. Bunu destekleyen bulgu-
lar flunlard›r: a) Akromegali hastalar›n›n %10-20’sinde konjestif
kalp yetmezli¤i vard›r ve bunlar›n %25’inde predispozan etken
yoktur. b) Hastalar›n yar›s›nda ekokardiyografik olarak sol vent-
rikül hipertrofisi vard›r ve bunun derecesi büyüme hormonu dü-
zeyiyle iliflkilidir. c) Hipertansiyon ve aterosklerozu olmayan has-
talar›n ço¤unda sol ventrikül ejeksiyon zaman›nda k›salma gibi
kardiyak ifllev bozukluklar› görülmektedir. 

d) Hastalar›n yar›s›nda elektrokardiyografik bozukluklar var-
d›r ve bunun sadece %10-20’si hipertansiyon ve aterosklerozla
aç›klanabilir; geri kalan %30’unun nedeni aç›k de¤ildir. 

e) Kalbin histolojik incelemesinde hücresel hipertrofi, yama
tarz›nda fibrozis ve miyofibriler dejenerasyon görülmektedir. f)
Sinoatrial, atriyoventriküler ve perinodal sinir pleksusundaki de-
jenerasyona ba¤lanan ani ölümler görülmektedir. g) Akromega-
lik kalpte normalden daha fazla kollagen bulunmaktad›r (6,7). 

Konvansiyonel tedaviye yan›t vermeyen kardiyak sorunlarda,
somatostatin analoglar› gibi BH düzeyinin düflürülmesine yöne-
lik tedaviler yarar sa¤layabilir (7). Buna karfl›n BH eksikli¤inin de
kalp üzerinde olumsuz etkileri oldu¤u ve BH tedavisinin kalp ifl-
levlerini art›rd›¤› bilinmektedir. Örne¤in, idiyopatik dilate kardi-
yomyopatide BH tedavisi kas kitlesini art›rarak sol ventrikül iç
hacmini azaltmak suretiyle yararl› olabilir (8).

Tiroid Hastal›klar› 

Kardiyoloji ve endokrinoloji aras›ndaki etkileflimde en önemli
rolü tiroid bezi oynamaktad›r. Tiroid hormonlar›n›n kalp üzerinde-
ki etkileri iki grupta incelenebilir. a) Sempatik sinir sistemi arac›-
l›¤›yla dolayl› etkiler. b) Tiroid hormonlar›n›n do¤rudan etkileri (9). 

aa)) SSeemmppaattiikk ssiinniirr ssiisstteemmii vvee ttiirrooiidd iiflfllleevv bboozzuukklluukkllaarr››
Tiroid hormonlar›ndaki art›fl›n sempatik aktiviteyi yükselterek

veya kalbin duyarl›¤›n› art›rarak hipertiroidizmdeki kardiak etki-
lere neden oldu¤u öne sürülmüfltür. Ancak, klinik araflt›rmalar
idrarda norepinefrin, epinefrin ve dopamin-b hidroksilaz aktivite-
sinin hipertiroidizmde düflük veya normal, hipotiroidizmde ise
yüksek veya normal oldu¤unu göstermifltir. Bu nedenle kateko-
lamin düzeyleri bu hastal›klardaki bulgulardan sorumlu olamaz.
Yukar›daki çeliflkili verilere ra¤men, hipertiroidizm tedavisinde
kullan›lan b-blokerlerin etkinli¤i bilinmektedir. Bu bulgu, hiperti-
roidizmde katekolamin düzeyleri normal olsa da kalbin hassasi-
yetinin artt›¤›n› düflündürmektedir. Bu durumun b-adrenerjik-re-
septör-adenilat siklaz sisteminin aktivitesinin de¤iflmesiyle ilgili
oldu¤u gösterilmifltir. Tiroid hormonlar› b-adrenerjik-reseptörle-
rin say›s›n› ve katekolaminlere duyarl›¤›n› art›rmaktad›r (10). 

bb)) TTiirrooiidd hhoorrmmoonnllaarr››nn››nn ddoo¤¤rruuddaann eettkkiilleerrii
Di¤er taraftan, β-adrenerjik blokaj yap›lan köpeklerde hiperti-

roidizmin kalp h›z› ve kontraktilitesini art›rmas›, tiroid hormonla-
r›n›n do¤rudan kalp üzerinde etkili oldu¤unu göstermifltir. Benzer
etki, kedilerde ve tavuk embriyonik kalp hücrelerinde de görül-
müfltür. Tiroid hormonlar›, kalp üzerindeki do¤rudan etkilerini
baz› proteinlerin sentezi için gerekli mRNA düzeyini art›rarak
oluflturmaktad›r. Tiroid hormonlar›, di¤er dokularda oldu¤u gibi,
kalp hücrelerinde de sodyum pompas›n› aktive etmektedir. Ayr›-
ca myosin sentezini ve myosin izoenzimlerini art›rarak kontrakti-
litesini art›rmaktad›r (9,11).

HHiippeerrttiirrooiiddiizzmm
Taflikardi, palpitasyon, sistolik hipertansiyon gibi hipertiroidizmin

birçok bulgusu kardiyovasküler sistem ile ilgilidir. Tipik olmamakla
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birlikte, diyastolik hipertansiyon da görülebilir. Di¤er fizik muayene
bulgular› hiperaktif prekordium, 1. seste sertleflme ve 3. sesin iflitil-
mesidir. Sol sternum boyunca sistolik üfürüm duyulabilir. Mitral valv
prolapsusuna (MVP) ait klik ve üfürüm duyulabilir. Hipertiroidizmli
hastalarda MVP daha s›kt›r. Bir araflt›rmada MVP kontrol grubunda
%18, hipertiroidizmli 40 hastada ise %43 bulunmufltur (12). 

Hipertiroidizmli hastalarda angina pektoris ve kalp yetmezli¤i
olabilir. Kalp yetmezli¤i altta yatan kalp hastal›¤› varl›¤›nda daha
s›k görülmekle birlikte, primer kalp hastal›¤› olmayan yenido¤an
hipertiroidizminde de görülebilir. Hipertiroidizmde görülen he-
modinamik de¤ifliklikler kalp debisi, ortalama sistolik ejeksiyon
h›z› ve koroner kan ak›m›nda artmad›r. Sistolik ejeksiyon zaman›
k›sal›r, nab›z bas›nc› genifller, sistemik venöz direnç düfler (12).

Elektrokardiografik de¤ifliklikler özgül de¤ildir. Hastalar›n
%40’›nda sinüs taflikardisi vard›r; %15’inde atrial fibrilasyon,
%15’inde P dalgas›nda çentiklenme ve %5’inde PR uzamas› bil-
dirilmifltir. ‹kinci ve 3. derece kalp bloklar› ve intraventriküler ile-
ti kusurlar›, özellikle sa¤ dal blo¤u da gözlenmifltir (13). 

Hipertiroidizmde görülen kalp sorunlar›n›n en iyi tedavisi hi-
pertiroidizmin kontrol alt›na al›nmas›d›r. Hipertiroidizmin düzel-
mesi ile, genellikle baflka tedavi gerekmeksizin kalp sorunlar› da
düzelir. Bu hastalarda kardiak bulgular için en s›k kullan›lan ilaç
β-adrenerjik blokerdir. Tedaviyle taflikardi, atrial fibrilasyon ve
hatta konjestif kalp yetmezli¤inde düzelme olur. Konjestif kalp
yetmezli¤inde β-blokerler dikkatli kullan›lmal›d›r. Kalp yetmezli¤i
tedavisinde kullan›lan digital dozu normalden daha yüksektir;
çünkü ilac›n da¤›l›m hacmi ve metabolizmas› artm›flt›r ve hiper-
tiroidizmde digitalin myokardiyal kontraktiliteyi art›r›c› etkisi
azalm›flt›r. Atrial fibrilasyon %75 oran›nda hipertiroidizmin düzel-
mesinden sonraki 3 hafta içinde normale döner. Hasta ötiroid ol-
duktan sonra 4 ay içinde düzelmeyen atrial fibrilasyon kimyasal
veya elektriksel kardioversiyon ile tedavi edilmelidir (14). 

HHiippoottiirrooiiddiizzmm
Hipotiroidizmde görülen kardiak bulgular, kardiak dilatasyon,

sinüs bradikardisi, hipotansiyon, kalp seslerinin derinde duyul-
mas›, ödem ve ortopne, asit gibi konjestif kalp yetmezli¤i bulgu-
lar›d›r. Hastalar genellikle bu bulgular geliflmeden önce teflhis
edilmekle birlikte efor dispnesi ve plevral efuzyon nispeten s›k-
t›r. Hipotiroidizmde görülen hemodinamik bulgular kalp debisi,
at›m hacmi, kan ve plazma hacmininin azalmas›d›r. ‹skelet kas›n-
da oldu¤u gibi, miyokard›n izovolumetrik gevfleme zaman› uza-
m›flt›r. Preejeksiyon zaman› ve preejeksiyon süresinin sol ventri-
kül ejeksiyon süresine oran› artm›flt›r. Kapiller geçirgenlik artt›¤›
için hastalar›n üçte birinde periferik ödem, akci¤erlerde inters-
tisyel ödem, plevral efüzyon ve perikadial efüzyon görülmekte-
dir. Hipotiroidizmli eriflkinlerde hipertansiyon s›kl›¤› normal top-
lumdan daha s›kt›r; bu bulgu çocuklarda tan›mlanmasa da her
yaflta görülen hiperkolesterolemi ve hipertrigliseridemi aterosk-
leroz riskini art›rmaktad›r (15). 

Hipotiroidizmde görülen en s›k EKG bulgusu sinüs bradikardi-
sidir. Ayr›ca P amplitüdü azalm›fl, QT mesafesi ve QRS geniflli¤i
artm›flt›r. Bu de¤ifliklikler nedeniyle, ‘re-entry’ tarz›ndaki ventri-
küler disritmi s›kl›¤› artmaktad›r. Plevral efüzyonu olan hastalar-
da voltaj düflüklü¤ü görülür (16). 

Hipotiroidizmde kreatin fosfokinaz (CPK) düzeyi yükseldi¤i
için iskemik kalp hastal›¤› tan›s›nda yan›lt›c› olabilir (17). 

Hipertiroidizmde oldu¤u gibi, hipotiroidizmde görülen kalp so-
runlar› da as›l hastal›¤›n tedavisi ile düzelir. Yukar›da tan›mlanan

bütün ifllevsel, elektriksel ve enzimatik de¤ifliklikler 1 hafta için-
de normale döner. Eriflkinlerde h›zl› tedavi konjestif kalp yetmez-
li¤ine yol açabilece¤i için tiroid hormonunun düflük dozda baflla-
n›p tedricen art›r›lmas› önerilmektedir. Pediatride böyle bir so-
run bildirilmemifltir; fakat ergenlerde h›zl› tedavi mental geliflme
için küçük çocuklar kadar önemli olmad›¤›ndan düflük dozla
bafllanabilir (18).

Hipotiroidizmde kalp yetmezli¤inin tedavisi digitale yan›t azal-
d›¤› için güçtür. Hastada disritmi olmas› tiroid hormonu için kont-
rendikasyon de¤ildir; çünkü disritmi hipotiroidizmin tedavisiyle
genellikle düzelir. Angina olan hastalarda hormon dozu düflük
tutulmal›d›r (18).

AAmmiiooddaarroonnaa bbaa¤¤ll›› ttiirrooiidd ddiissffoonnkkssiiyyoonnuu
Kardiak disritmilerin tedavisinde amiodaron kullan›m›n›n art-

mas›yla bu ilaca ba¤l› tiroid sorunlar›nda da art›fl gözlenmifltir.
Klasik olarak tedavinin bafllang›c›nda yüksek-normal T4, düflük-
normal T3 ve TSH’da geçici yükselme görülmektedir. Bu de¤iflik-
likler sonucunda hastalar›n %2-24’ünde hipo- veya hiper-tiro-
idizm bulgular› ortaya ç›kabilir. ‹yot düzeyinin yeterli oldu¤u böl-
gelerde hipotiroidizm daha s›k görülürken iyot eksikli¤i olan yer-
lerde genellikle hipertiroidizm geliflmektedir. Tiroid ifllev bozuk-
lu¤unun nedeni bilinmemekle birlikte önerilen olas› mekanizma-
lar a) iyot otoregülasyonunun bozulmas›, b) otoimmün tiroid has-
tal›¤›n›n tetiklenmesi ve c) do¤rudan tiroid sitotoksisitesidir (19). 

Amiodaron tedavisi alan hastalarda tiroid fonksiyonlar› izlen-
melidir ve klinik bulgularla birlikte TSH’n›n artmas› veya bask›-
lanmas› dikkate al›nmal›d›r. Amiodaronun yar› ömrünün uzun ol-
mas› nedeniyle tiroid sorununun tedavisi de güçtür. Hipotiro-
idizmde tiroid hormonu ile tedavi nispeten kolayd›r. Hipertiro-
idizmde ise, amiodaron tedavisine devam edilmesi gerekliyse,
kortikosteroid, propiltiourasil veya perklorat eklenerek gözlene-
bilir. Tiroid bezi iyot ile doymufl oldu¤u için radyoaktif tedavi ya-
rars›zd›r. Baz› hastalarda k›smi tiroidektomi gerekebilir (20).

Paratiroid Hastal›klar› 

Paratiroid hastal›klar›n›n kalp üzerindeki etkisinden sadece
kalsiyum dengesi de¤il, ayn› zamanda kalp kas› üzerindeki do¤-
rudan etkileri de sorumludur. Kültür ortam›nda kalp kas› hücre-
lerine PTH eklenmesi pozitif inotrop ve kronotrop etkiye yol aç-
maktad›r. Kas hücresi üzerindeki reseptörlere ba¤lanan PTH
hücre içine Ca giriflini art›rmaktad›r. ‹ntravenöz yavafl Ca infüz-
yonu kan bas›nc›n› yükseltirken PTH’nun baz› osteojenik parça-
lar› kan bas›nc›n› düflürmektedir (21).

HHiippeerrppaarraattiirrooiiddiizzmm 
Kronik hiperkalsemide, kalp kapa¤›, koroner arterler, myo-

kard fibrilleri ve kalbin fibröz iskeleti üzerine Ca çökebilir. QT
mesafesi k›salabilir ve disritmi görülebilir. Mekanizmas› aç›k ol-
mamakla birlikte bu hastalarda hipertansiyon s›kl›¤› normal top-
lumdan daha fazlad›r. Nefrokalsinozise ba¤l› böbrek yetmezli¤i
de katk›da bulunabilir. Ayr›ca, myokardiyal kontraktilite, periferik
direnç ve angiotensin II ile norepinefrin gibi vazokonstriktör
ajanlara vasküler duyarl›l›k artm›flt›r. En önemli etken periferik
direncin artmas›d›r ve hiperparatiroidizmin cerrahi tedavisinden
sonra hipertansiyon düzelir (16,22). 

HHiippooppaarraattiirrooiiddiizzmm 
Hipokalseminin kalp ileti sistemi üzerindeki etkisi QT uzama-

s›d›r. Ayr›ca kalsiyum kalp ifllevleri için de çok önemlidir. Örne-
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¤in, konjestif kalp yetmezli¤i ve hipokalsemisi olan hastalar, se-
rum kalsiyum düzeyi düzeltilmeden kalp yetmezli¤i tedavisine
yan›t vermezler. 

Hipokalseminin miyokard kontraktilitesi üzerindeki do¤rudan et-
kisi yan›nda, bu hastalarda sodyum at›l›m›n›n azalmas›n›n da kalp
yetmezli¤i geliflmesine katk›s› olabilir. Hipokalsemi varl›¤›nda kalp
yetmezli¤ine giren hastalar›n genellikle altta yatan baflka bir kalp
hastal›klar› vard›r; ancak primer kalp hastal›¤› olmaks›z›n hipokal-
semiye ba¤l› kalp yetmezli¤i geliflen hastalar bildirilmifltir (16,23). 

Adrenal Hastal›klar›

CCuusshhiinngg sseennddrroommuu
Cushing sendromunda konjestif kalp yetmezli¤i, tromboem-

bolik olaylar ve myokard infarktüsünün artt›¤› bilinmektedir. Bu
sonuçlar hipertansiyon ve hiperlipideminin zemin haz›rlad›¤›
ateroskleroz ile iliflkilidir (24).

Hiperkortizolizmde görülen hipertansiyonun mekanizmas› net
bilinmemekle birlikte kortizolün mineralokortikoid reseptörlerini
uyarmas› ve kortizolün nitrik asid üretimini bask›layarak vaskü-
ler düz kas›n vazokonstriktör ajanlara duyarl›¤›n› art›rmas›n›n ro-
lü olabilece¤i öne sürülmektedir. Kortizolün renin substrat› art›-
rarak angiotensin II yap›m›n› art›rmas› da etken olabilir. Son ola-
rak, kortizol renal vasküler direnci art›rarak sodyum retansiyo-
nuna yol açabilir. Muhtemelen, hipertansiyonun patofizyolojisi
multifaktöryeldir (24). 

Cushing tedavisinin amac› hiperkortizolizmi düzeltmenin ya-
n›nda hipokaleminin tedavisi ve hipertansiyon varsa kan bas›n-
c›n›n düflürülmesidir. Potasyum kaybettiren diüretiklerden kaç›-
n›lmal›d›r. Antihipertansif tedavide renin sentez veya etkisini
bloke eden ilaçlar tercih edilmelidir (b-adrenerjik blokerler ve
konverting enzim inhibitörleri gibi). Hastalar›n hipokalemiye e¤i-
limleri nedeniyle digital glikozidleri de dikkatli kullan›lmal›d›r (25). 

HHiippeerraallddoosstteerroonniizzmm
Aldosteronun kalp üzerideki etkisi hipokalemi ve hipertansi-

yonla ilgilidir. EKG’de görülen T ve U dalgas› anomalileri, prema-
tür ventriküler kontraksiyonlar ve di¤er disritmiler hipokalemi ile
izah edilebilir. Sol ventrikül hipertrofisinin telekardiyogafi ve EKG
bulgular› s›kça görülür. Bununla beraber aldosteronun kardi-
ovasküler etkileri çok daha genifltir (16,26). 

Sol ventrikül hipertrofisi hipertansiyonun derecesi ile uyum-
suz biçimde a¤›rd›r. Ayr›ca arterial komplians hipertansiyonla
ters orant›l›d›r. Bu bulgular aldosteronun kollagen yap›m› üzerin-
de do¤rudan bir etkisi oldu¤unu düflündürmektedir. Deney hay-
vanlar›nda aldosteronun anjiotensin II’den ba¤›ms›z olarak kar-
diak fibrozis yaratt›¤› gösterilmifltir. Yüksek aldosteronun böbrek
hastal›¤› ve inme ile de iliflkili oldu¤u bildirilmifltir. Spironolakton
gibi aldosteron antagonistleri, fibrozisi önlemekte ve iyilefltir-
mektedir (27,28). 

AAddrreennaall yyeettmmeezzlliikk 
Adrenal yetmezlikte en s›k görülen kardiak komplikasyon hi-

potansiyondur. Kalp büyüklü¤ü ve periferik nab›z azalabilir. Bek-
lenen EKG de¤ifliklikleri ise bas›k veya negatif T dalgas›, sinüs
bradikardisi ve QT uzamas›d›r. Hastalar›n %20’sinde en s›k 1. de-
rece blok olmak üzere ileti kusuru vard›r. ‹lginç olarak, potasyum
yüksekli¤ine ra¤men hiperkaleminin EKG bulgular› nadirdir. EKG
de¤ifliklikleri mineralokortikoid tedavisine genellikle yan›t ver-
mezken glukokortikoid tedavisine yan›t verir (16).

FFeeookkrroommaassiittoommaa
Feokromasitoman›n kardiyovasküler sistem üzerideki ana

bulgusu hipertansiyondur. Katekolaminlerin episodik deflarj›,
plazma hacminde azalma ve sempatik reflekslerin bozulmas› kan
bas›nc›n›n düzensizli¤ine katk›da bulunur. Plazma hacmindeki
azalma klinikte çok önemlidir; çünkü α-bloker tedavisi veya tü-
mörün ç›kar›lmas› ile düflen kan bas›nc› hacim geniflleticiler ile
normale döner. Vasküler reflekslerin bozulmas›n›n kan›tlar› a)
ortostatik hipotansiyon, b) kalp h›z›n›n artmas› ile birlikte at›m
hacminin azalmas› ve c) periferik vasküler dirençte yetersiz
adaptasyondur (16,29).

Feokromasitomal› hastalar›n %75’inde EKG anormaldir. En s›k
anomaliler sol ventrikül hipertrofisi, T inversiyonu, sinüs taflikardisi,
supraventriküler ektopik at›m ve paroksismal supraventriküler tafli-
kardidir. ST de¤ifliklikleri olabilir. Bütün anomaliler hipertansiyonla
aç›klanamayaca¤› için katekolamilere ba¤l› özgül bir miyokardit
olabilece¤i öne sürülmüfltür. Bir seride feokromasitomadan ölen
hastalar›n %50’sinde myokardit saptanm›flt›r ve bu bulgu genellikle
sol ventrikül hipertrofisi ve pulmoner ödem ile birliktedir (16,29). 

Gonadal Hormonlar ve Kalp

Cinsiyet hormonlar›n›n kalp üzerindeki etkisi etrafl› biçimde
araflt›r›lm›fl olmas›na ra¤men tart›flmal› konular vard›r. Östrojen-
lerin kalp üzerinde koruyucu etkisi oldu¤u varsay›m› iki gözleme
dayan›r. Birincisi orta yafll› erkeklerin ayn› yafltaki kad›nlara gö-
re daha s›k iskemik kalp hastal›¤›na maruz kalmalar›, ikincisi ise
menopozdan sonra bu fark›n kaybolmas›d›r. Östrojenlerin etki
mekanizmas› aç›k de¤ildir; lipidler ve kan bas›nc› üzerindeki et-
kileri ve vazodilatasyon ile ilgili olabilir (30). 

Oral kontraseptiflerin kardiak mortalite ve morbiditeyi art›rd›-
¤› bilinmektedir. Bu ilaçlarla derin ven trombozu s›kl›¤›n›n 3-4 kat
artt›¤› bildirilmektedir. Bu komplikasyon hipertansiyon ve sigara
içme gibi ek risk faktörleri olan kad›nlarla s›n›rl› gibi görünmek-
tedir. Oral kontraseptif kullananlarda myokard infarktüsü de da-
ha s›kt›r. Hiperkoagülabilite nedeniyle faktör V Leiden mutasyo-
nu olanlarda, oral kontraseptif kullan›m› ile tromboembolik olay-
lar 5-10 misli artabilir (30). 

Oral kontraseptiflerin hipertansif etkisi renin substrat›n art-
mas›na neden olan östrojene ba¤lanmaktad›r. Bu etki genellikle
di¤er mekanizmalarla kompanse edilir ve hipertansiyon görülen
hastalar aile öyküsü, böbrek hastal›¤› gibi baflka risk faktörleri-
ne sahiptir. Di¤er taraftan, endojen östrojen olan östradiol vazo-
dilatatör etkiyle kan bas›nc›n› düflürmekte ve bu nedenle hiper-
tansiyon genç kad›nlarda menopoz sonras› yafl grubuna göre
daha nadir görülmektedir. Bu etki koroner arter hastal›¤› s›kl›¤›-
n›n menopozdan sonra h›zla artmas›n› da izah edebilir (30). 
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