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Boyrakustu vaz cut vazilardan olub har ki
boyrayin yuxari ucunda yerlasir.

Adrenal sozu “ad * - yaxin, “renes” boyrak
demakadir.

~

Boyrakustu vaziler

’ Boyrakler




Har iki boyrakustu vazin ¢akisi birlikda 10 — 12 qramdir.

Boyrakustu vazilar gabiq ve beyin maddadan ibaratdir.




Boyrakustu vazin qabiq qati histoloji qurulusuna gors
hissaya bolunur:

1) Xarici yumaqciq gat - zona glomerulosa
2) Destsli gat — zona fasciculata

3) Torli gat — zona reticularis.

Boyrakustu vaz
Enina kasiyi Mikroskopik kasik




Xarici yumadgciq gatdan mineralokortikoidlar, orta dastali

gatdan glukokortikoidlar,

daxili torlu gatdan androgenilar,

beyin maddadan iss katexolaminlar sintez olunur.
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Boyrakustu vazin gabaq maddasinin butub hormonlarinin
hamisi 17 karbon atomundan ibarat olan steroid halqgsasi teskil
edir. Bunlarin hamisi ilkin material kimi xolesteroldan sintez

olunur.

Xolesterol

Aldosteron

Kortizol
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Steroid nuvada karbon atomlarinin nomralanmasi
"A.” halgasindan baslanir.

1 7-Faldoahanokd 1 F-Hydraxyoorticostarcid




Boyrakustu vazin qabiqg maddasinin organizmda asas rolu
asagidakilardan ibaratdir:

1) Ara metabolizmin tenzimlanmasi. » Qlukokortikoid -

| / lorla
2) Immun cavab reaksiyasi

3) Qan tazyiqi, dovr edan ganimi hacminin va elektrolit
balansinin tenzimlenamasi - Mineralokortikoidlarla

4) Qadinlarda ikincili cinsi slamatlarin inkisafi -
Androgenlairls



Boyrakustu vazin gabiq maddsasindan glukokortikoidlarin
sekresiyasl! hipofizin AKTH hormonunun istiraki ile bas verir.
AKTH sekresiyasi 0z navbasinda hipotalamusdan sekresiya
olunan KORTIKOLIBERIN vasitasile tanzimlanir.

AKTH tssiri ile boyrakustu vazin qabig maddasinin
huceyralarinda xolesterola hassas reseptorlarin sayi , ve
kortizolun sintezi artir.



Hipotalamo — hipofizar- boyrakustu vaz sistemi

Stress, fiziki,
emosional,
xastalik

Sutkalig sekresiy
ritmi

KORTIZOL




Kortizolun sekresiyasi impulsiv xarakter dasiyir va bu
iInpulslar AKTH sekresiyasinni impulslarina paralel olraq
bas verir. Boyrakustu vaz tarafinden kortizolun sekresiya
ritmi AKTH ritmini takrarlayir

Gunun birinci
yarisinda yuksak,
IKinci yarisinda
azalmis olur.
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<«  Kortizolun miqgdari sseharlar yuxudan oyanmaga
yaxin va qunun birinci yarisinda yuksak olur. Stress,
gida gabulu AKTH va kortizolun sekresiyasinin
artmasi ile musayist olunur. Uzun muddat davam edan
stress tasirindan kortizolun sekresiyasi impulsiv
xarakterini itirerak, davamli sakilde yuksak qgalir.

¢ AKTH tez tasir gostaran hormondur. Onun
sekresiyasindan bir nec¢a daqiga sonra boyrakustu
vazin venalarinda kortizolun miqgdari artir.

% AKTH -in yarim yasama muddati 10 deqigadan
azdir.



Kortizolun sutkaleq sekresiya ritmi
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Eating regular meals and snacks supports the adrenal glands and
vour natural circadian rhythm by:

— optimizing and smoothing out daytime cortisol output;
— minimizing nighttime cortisol levels.

This provides you with:

— sustained energy levels throughout the busy days;
— more restful, restorative sleep at night.

Spnaronre, 266, Petaluma, ©& Smart Publications,




> GLUKOKORTIKOIDLORIN T9SIR MEXANIZMI

» Qlukokortikoidler karbohidrat , zulal ve nuklein tursulari
mubadilasinde muhum rol oynayir.



» Qlukokortikoidler insulinin  aksina is gorur ve hamginin
insulinin sekresiyasini azaldir. Qlukokortikoidlarin tasiri
naticasinda huceyralar terafindan glukozanin tutulmasi
catinlasir, glukoneogenez suratlonir,

» Qlukokortikoidlerin tasirindan zulallarin parcalanmasi
suratlenir, va azot qaliglarinin sidikle ekskresiyasi artir.
Naticeda azale, dari, sumuklardan zulallarin
mobilizasiyasi suratlenir.

»  Qlukokortikoidlir lipolitik tasire malik hormonlarin
( katexolamin, adenohipofizin hormonlari) aktivliyini artirir,
va yag tursularinin mobilizasiyasini surstlandirir.



» QIukokortikoidlar iltihab aleyhina tasir gostarir
- Damarlarin vazokostriktorlara olan hassaligini saxlayir,

- lItihabin kaskin dovriinde damar kegciriciliyini artmaga
goymur,

- Leykositlerin sumuk iliyindan ¢ixmasini asanlasdiraraq
leykositoza sabab olur, lakin leykositlarin damar divarindan
toxumalara kecmasini ¢atinlagdirirler.

- Eozinopeniya vea limfopeniyaya sabab olurlar. T lifositlarin
miqgdarini azaldaraqg huceyra immunitetini zaifladirlar.

- Qlukokortikoidler iltihab mediatorlarinin - sitokin va
prostoqglandinlarin, aktivliyini va sintezini azaldirlar. Hemginin
IL -1 vo IL — 6 — nin sintezini zaifladirler.



» Qlukokortikoidlar badanin muxtslif nahiyslarinde yag ve
zulal mubadilasine muxtalif istigamatds tesir gastarirlor.

»  Meaesalan: glukokortikoidlarle mualice zamani fagars
sumuklarinin uzvi matriksinin azalmasi musahids oluna
bilar, lakin bu zaman boruli sumuklarin Uzvi qurulusunda
hec bir dayisiklik geyd olunmur.

» Hamgcinin glukokortikoidlarle mualice zamani
otraflarda piy toxumasinin ¢akisi azalir, garinda ve
kurakarasi nahiyada isa aksina artir.



> QIlUkokortikoidler hamcinin stress aleyhina
tasire malikdirlar. Fiziki, emosional stress zamani
glukokortikoidlarin migdarinin artmasi bas verir.

» Qlukokortikoidlerin stress aleyhina tasirinin
mexanizmi tam oyranilmamisdir, lakin malumdur
Ki, glukokortikoidlarin gatmamazligi zamani agir
stress hipotoniya, sok va hatta olumle naticelans
bilor.



> Qlukokortikoidlar su — duz mubadilasina da tosir dirlor.

» Qlukokortikoidlarin tasirinden ADH miqdari azalir, ve
mayenin ekskresiyasi artir.

> QIlukokortikoidler miayyan gadar mineralokortikoid
aktivliyine malikdir. Yuksak dozalarda glukokortikoidlar suyun
va natriumun rearbsorbsiyasini, kaliumun ise ekskresiyasini
artirirlar.



Mineralokortikoidlar

Mineralokortikoidlarin sintezi 3 mexanizm

- renin angiotenzin sistemi
- ganda K miqgdari
- AKTH ila tenzimlanir.

Bu tenzimlanma mexanizminde AKTH rolu boyuk
ahamiyyat kasb etmir. Bela ki, AKTH birdafalik yeridilmasi
aldosteronun sekresiyasini artirir, lakin AKTH fasilaisiz
iInfuziyasl zamani bu tasir itir.



Mineralokortikoidlar

Mineralokortikoidlarin sintezi esasen renin angiotenzin
sistemi ile tanzi '

ALDOSTERON

ANGIOTENZI

NOGEN —T> ANGIOTEZIN 1 ——> ANGIOTENZIN2
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Sxemdan gorunduyu kimi aldosteronun zsekresiyasi ham
da ganda Kaliumun miqdarindan asilidir.
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»  Belalikls, reninin sekresiyasi va ganda kaliumun
migdarinin artmasi aldosteronun ifrazini artirir.

» Hiponatriemiya da aldosteronun sekresiyasini artirir.
Aldosteronun tasirindan natriumun absorbsiyasi, kaliumun
IS@ ekskresiyasi guclanir.

»  Demali aldosteron huceyradaxili balansin
saxlanmasinda muhum rol oynayir.



Boyrakustu vazin gabiq maddasinin dastsli gatindan
sekresiya olunan androgenlarin asas rolu kincili cinsi
alamatlarin inkisafidir.

Kisilarde androgenlarin 70% bayrakustu vezds, 30 %
IS® xayalarda sintez olunur.

Qadinlarda androgenlarin demak olar ki, hamisi
boyrakustu vezda sintez olunur.



BOYROKUSTU VOZIN XOSTOLIKLORI
1) CATMAMAZLIGI
- Addison xastaliyi
Birincili ( boyrakustu vez mansali)
Ikincili ( hipotalamo — hipofizar mansal)

- Hipoaldosteronizm

2) HIREPFUNKSIYASI
- Kusing sindromu
- Hiperaldosteronizm

- Boyrakustu vazin gabig maddasinin anadangalma
hiperplaziyasi



BOYROKUSTU VOzZIN CATMAMAZLIGI
- Addison xastaliyi
Birincili ( boyrakustu vez mansali)

Ikincili ( hipotalamo — hipofizar mansal)



Birincili boyrakustu vez catmamazligi har iki
boyrakustu vezin gabiq maddasinin huceyralarinin 90%
- nin mahv olmasi naticesinda yaranir.

Etiologiyasi:
Infeksion xastaliklor — varam
Vazin idiopatik ( autoimmun mangali) atrofiyasi
Adrenalektomiya
Boyrakustu vezlers ikitarafli gansizma
Boyrakustu vazlars metastaz
Amiloidoz, Sarkoidoz

AKTH rezistentlik sindromu



Son illera gaedar Addison xastaliyi 70-80% hallarda
boyrakustu vazlarin varam mansali zedalanmasi
naticasinda yaranirdi. Hazirki dovrda xastaliyin asas
sababi vazlerin idiopatik, zadslenmasidir ki, bu
patologiyanin da asasinda autoimmun prosesin
durdugu guman olunur.

Xastoalarin yarisinin ganinda boyrakustu vazin
antigenlarina - xususile, 21 hidroksilazaya gars!
antitellar agskar olunur. Bu antitellarin coxu vazin
toxumasini mahv edir, bazi antigenlar ise AKTH- nun
oz reseptorlari ile birlesmasina mane olaraq vazin
hormonal aktivliyini azaldirlar.



Xastalarin bazilarinde hamcinin qalxanvari, galxanvari
otfar vezi ve cinsiyyat vazlarine qarsi da antigenler
tayin olunur.

Bazan bels xastalorde hamginin
xronik limfositar tireoidit,
yumurtaliglarin birincili catmamazlgu,

tip1 sokarli diabet da tesaduf olunur.

Adlari ¢akilan autoimmun endokrin patologiyalardan
Ikisi va ikisindan ¢oxu eyni adamda rast galinarsa bu
Il tip poliglandulyar autoimmun sidrom adlandirilir.



Bu xastalerda alava olaraqg pernisioz anemiya, vitiligo,
alopesiya, seliak xastaliyi, miasteniya da musahida
oluna biler. Bir aileda bir nega naslin numayandasinds
yuxarida adlari ¢gakilan autoimmun xastaliklarin muxtalif
kombinasiyalari rast galina bilar.

Muayyan olunmusdur ki, bu sindrom ( Il tip
poliglandulyar autoimmun sidrom) 6 — ci
xromosomda olan mutasiya naticesinde meydana c¢ixir ,
va HLA sisteminin DR3, DR-B8 haplotiplari ile
alagadardir.



| tip autoimmun poliglandulyar sindrom zamani iss
asagldaki endokrin patologiyalar musahida olunur:

1) birincili Addison
2) Hipoparatireoz
3) Daerinin xroniki yayilmis qranulomatoz kandidozu

Xastalarde hamginin pernisioz anemiya, xronik aktiv
hepatit, alopesiya, birincili hipotireoz va hipogonadizm
rast galina bilar. Xastalik irsi olub, autosom — resessiv
yolla oturulur, HLA sistemi ile alagadar deyil .



Addison xastaliyinin butun klinik alamatlari
kortikosteroidlarin ¢catmamazligi naticasinde meydana ¢ixir:

1) Qlukokortikoidlarin catmamazligi naticesinda

gara ciyards zulal , xususila albumin sintezi va RNT
sintezi azalir,

ganyaratma prosesi zaiflayir,
organizmin stressa garsi muqgavimati azalir,
infeksiyalara gargi muqavimat zaiflayir,

glukoneogenez prosesi pozulur.



2) Mineralokortikoidlarin catmamaz/igi su — duz
mubadilasinin pozulmasina sabab olur. Natriumun va
suyun ekskresiyasi suratlanir, orqanizmda dehidratasiya
gedir, Kva Na tarazlig| pozulur,

Natriumun miqgdarinin ve dovr edan ganin hacminin
azalmasi naticesinda gan tazyiqinlarin asagi dusdur.

3) Androgen va estrogenlarin azalmasi naticasinda
anabolik proseslar pozulur, impotensiya, qadinlarda sikl
pozgunlugu musahida olunur.




KLINIK SLAMOTLOR
Simptomlar
Adinamiya
Hiperpigmentasiya
Ariglama
Istah pozulmasi,mada bulanmasi,qusma
Arterial hipotoniya ( AT<110/70 mm.c.s.)
Selikli gisalarin hiperpigmentasiyasi
Qarinda agri
Duza olan tsalabatin artmasi
Ishal
Qabzlik
Bayiima
Vitiligo

rastgalma tezliyi %
100
08
97
90
87
82
34
22
20
19
16
9



Xastalik tadricen inkisaf edir, xastalor umumi zaiflik ve
tez yorulmadan sikayatlenirlar, tez- tez hipoqlikemiya va
bayilma hallari musahids olunur. Xastslik inkisaf etdikce
tagstsizlik artir, isgorma qabiliyysti azalir. Xastalarin shval
— ruhiyyasi pozulur, bazan depressiya hallarri musahida
olunur.

Boazi xastalarda asteniya o gadar kaskin olur ki, xastaler
yataqdan bela galxmaq igtidarinda olmurlar.



HIPERPIQMENTASIYA

Kortikosteroidlarin catmamazligi naticasinda aks alage
mexanizmi ila hipofizin kortikotropin ve melaninstimulyasiya
edici hormonunun miqgdari artir ki, bunun da naticasinda dari
va selikli gisalarda hiperpigmentasiya bas verir.




Pigment lakalari gahvayi, sari-gaehvayi rengda olub,
badanin aciq yerlarinda, bukusler va kohna ¢apiq
nahiyalarinde daha intensiv olurlar.

Selikli gisalarda goy — qaraya calan lakslar musahida
oluna biler.
i







9 — 15 % hallarda hiperpigmentasiya vitiliqo
(depigmentasiya ) ile birlikds rast gslinir.




» Qan tezyiqinin asagi olmasi — arterial hopotoniya ,
xususile ayaq ustu vaziyystda geyd olunur.

» Xastalar garinda agri, istahin azalmasi, urekbulanma,
gqusma bazan ishaldan sikayatlanirlar.

» Xastalarin asab sisteminda dayisiklik geyd olunur, onlar
narahat, asabi olurlar.

» Androgenlarin sintezinin azalmasi gadinlarda ikincili cinsi
alamatlarin — goltugalti ve qasiq nahiyasinda tuklarin
azalmasina sabab olur.



» Xastalik Addison krizi ile agirlasa biler. Kriz boyrakustu
vazin xronik catmamazligi fonunda sepsis, carrahi stress
naticasinds inkisaf eda biler.

» Addison krizi heamginin saglam adamlarda
antikoaqulyasiyon mualica ve ya yenidogulmuslarda dogus
travmasi naticasinda har iki voza qansizma sababindan
yarana bilar. Kriz hamcinin har hansi sababdan aparilan
glukokortikoid mualicasinin kaskin dayandirilmasi zamani
da bas vera bilra.

» Addison krizi zamani xastaliyse xas olan butun alamatler
kaskinlasir, xaste kollaps vaziyyatinds olur, kaskin
dehidratasiya geyd olunur. Lakin xastenin husu tam itmir.

»  Erkan diagnostika ve vaxtinda baslanan mualacs
xastanin hayatinin xilas edilmasi ugun vacibdir.



Addison xastaliyinin diagnozun tasdiqi klinik alamatlarla
yanas! ganda kortizolun migdarinin azalmasina
asaslanir.Xastsliyin baslangic dovriunda ganda kortizolun
bazal migdari normal ola biler . Bu zaman diagnozu tasdiq
etmak ucun AKTH stimulyasiya sinagi aparilir.

Addison xastaliyi
zamani AKTH
yeridildikdan
sonra kortizolun
bazal migdarinin
artmasi
musahida
olunmuir.
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AKTH — STIMULYASIYA SINAGI
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MUALICS

Mualica qlukokortikoid va mineralokortikoidlarle aparilir.

Qlukokortikoid catmamazligini aradan galdirmaqg ucun
Prednizolon(daxile) ve Hidrokortizondan ( azsle daxilina)
istifada olunur. Prednizolonun sutka arzinds talab olunan
dozasi adstan 20 — 30 mq arasinda taraddud edir. Fizioloji
sekresiyaya uygun olmaq ugun kortikosteroidlarin sutkalig
dozasinin 2/3 hissasinin sshar, 1/3 hissasinin axsam
verilmasi maslahat gorulur.

Qlukokortikoidlarin gabulu mineralokortikoid
catmamazligini tamin etmadiyi ugun prednozolonla yanasi
mineralokortikoidlerin de verilmasi lazim galir. Bu magsadl|a
fludrokortizon 0,05 — 0.1mq daxils istifade olunur.



Yanasi gedan xastaslikler, infeksiyalar, badan hararatini
yuksalmasi zamani xastslare dozani 2 defays gqader
artirmaqg maslahat gorulur.



ALDOSTERONIZM

Aldosteronizm ganda aldosteronun migdarinin artmasi ila
xarakteriza olunur.

Birincili aldosteronizm zamani hiperaldosteronizmin
sababi asagidakilar ola biler: boyrakistu vezlarin gabig
maddasinin aldosteron sekresiya edan

- adenomasi ,
- karsinamisi |,

-ikitarafli hiperplaziyasi (idiopak hiperaldosteronizm ve ya
dayunlt hiperplasiya)

60 — 70 % hallarda xastsliyin sababi boyrakustu vezlerin
adenomasi olur.



» Xostalik kisilira nisbatan gadinlarda daha ¢ox (3:1
nisbatinda) aksaran 30 — 50 yaslarinda rast galinir.

» Hipertoniyasi olan xasatlarin texminan 8 —12 % -da
aldosteronizm askar olunur.

» Aldosteronun hipersekresiyasi naticasinda boyrak
kanalciglarinda natriumun va suyun rearbsorbsiyasi,
kaliumun isa ekskresiyasi artir. Naticeds hipertoniya va
hipokaliemiya inkisaf edir.



KLINIKA

» Xastaliyin asas klinik simptomu davamli arterial
hipertoniyadir. Hipertoniya huceyraxarici mayenin
artmasi va hipernatriemiya naticesinds inkisaf edir.

»  Xastaliyin ikinci muhum alamati kaskin hipokaliemiya
naticesinds yaranan azals zaifliyidir.

» Kaliumun sidikla ekskresiyasinin artmasi hamginin
xastalarda poliuriya va polidipsiya slamatlarinin
yaranmasina sabab olur.



Konnun geyd etdiyina gora birincili aldosteronizm zamani
asas simptomlar asagidaki tezlikls rast galinir:

Simptom Rastgalma tezliyi
Hipertoniya 96%
ozala zaifliyi 73%
Poliuriya (nikturiya) 12%

Bas agrilari 91%
Polidipsiya 46%
Parasteziya 24%
Tetaniya 21%

Tez yorulma 19%

ozolo diskomfortu 16%



DIAQNOSTIKA

Konn sindromu ehtimali kaliumgixaran sidikqovucu
(furasemiid, hipotiazid) gabul etmayan , hipokaliemiyasi,

hipertoniyasi olan ve odemlari olmayan xastads nazara
alinmalidir.

9gar hipokaliemiya kaliumcixaran sidikqovucu gabul edan
xastada askar olunubsa, onda sidikqgovucunun gabulu
dayandiriimali, xasteya K preparati tayin olumali ve 1-2 hafts
sonra ganda K miqgdari yenidan yoxlaniimalidir. Bu zaman
hipokaliemiyanin davamli xarakter dagsimasi xestada
hiperaldosteronizm olub — olmadigini oyrenmak ugun alave
tadqgigatin aparilmasinin vacib oludugunu gostarir.



Birincili hiperaldosteronizmin diagnozu asagidaki 3 ssas
faktora asaslanir:

1) Odemls miisayist olunmayan diastolik hipertenziya

2) Reninin aktivliyinin asagi olmasi, va dovr edan ganin
hacminin azalmasi ile gedan sinaqlar ( postural
vaziyyat ve hiponatriemiya) zamani reninin aktivliyinin
adekvat sakilds yuksalmamasi.

3) Dovr edan ganin hacminin artiriimasi sinagina (NaCL
—la yuklama) cavab olaraq aldosteronun
sekresiyasinin azalmamasi.



Dovr edan ganin hacminin azalmasi ile gedan
sinaqlar

Postural vaziyyat
Soher yatagdan durmazdan avval vo durandan

sonra 4 saat muddatinda sakit gazintinin sonunda
aldosteronun ganda miqgdari tayin edilir.

- saglam adamlarda gazintidan sonra aldosteronun
miqgdari artir.

- birincili aldosteronizmda aldosteronun miqgdari
gazintidan sonra azalmis olur.

- idiopatik aldosteronizmda aldosteronun miqgdari
dayismir.




Dovr edan ganin hacminin azalmasi ile gedan
sinaqlar

Natrium xlorid sinaqi

Muayina olunan sexs 3 -4 gun arzinde gunds 9 qram
xorak duzu gabul edir. Sinag baslamazdan avval ve sinagin
sonunda ganda K miqgdari tayin olunur.

- saglam adamlarda kaliumun miqdari 4 gun sonra
dayismaz qgalr.

- birincili aldosteronizimde qganda K saviyyasi 3 — 3,5
mmol/l — & gadar enir.



Qanda 18 hidroksikortikosteronun miqdarinin tayini:

Qanda 18 hidroksikortikosteronun miqdarinin artmasi
birincili aldosteronizmin diagnozunun etibarli gosraticisi
hesab olunur. Idiopatik hiperaldosteronizim zamani 18
hidroksikortikosteronun ganda miqgdari normal va ya
normadan azaciq artiq olur.

Sidikla kortizolun metabolitlorinin ( 18 oksikortizol vo
18 hidroksikortizol) ekskresiyasinin artmasi . Birincili
hiperaldosteronizm zamani sidikle kortizolun
metabolitlerinin ekskresiyasi artir.




TOPIK DIAQNOSTIKA

Boyrakustu vazin ultrasas muayinasi — muayinanin
hassasligl 92% toeskil edir.

KT muayinasi - aldosteron sintez edan sislar zamani
KT muayinasinin hassasligi 62% taskil edir.

MRT muayinasinin hassasligl aldosteron sintez edan
sislar zamani 100% taskil sdir.



MUALICD

Birincili hiperaldosteronizmin radikal mualicasi
adenomanin carrahi yolla ¢ixarilmasindan ibarastdir.

Bazi hallarda duzun mahdudlasdiriimasi ve aldosteronun
antagonisti — spironolaktonun tayini xastsaliyin
simptomlarinin aradan goturulmasina kifayat edir.
Hipertoniya ve hipokaliemiyanin aradan goturulmasi ugun
Spironolakton 25 — 100 mg dazada 8 saatdan bir tayin
olunmalidir.



IKINCILI HIPERALDOSTERONIZM

Ikincili hiperaldosteronizm zamani normal boyrakustii
vazler renin — angiotenzin sisteminin aktivliegsmasi
naticesinda artiq migdarda aldosteron sintez edirler.

Ikincili aldosteronizm asasan hipertoniya ve ddemlar
fonunda inkisaf edir va arterial hipertoniyanin
progressivlasmasi ile musayiat olunur.



IKINCILI HIPERALDOSTERONIZM

Ikincili hiperaldosteronizm asagidaki sabsbloerdan
yarana biler:

Arterial hipertoniya

Birincili hiperreninemiya
Boyrak arteriyalarinin stenozu
Qara ciyar sirrozu

Urak catmamazligi

Nefrotik sindrom

Hamilalik



<« Har — hansi sababdan boyrak yumagqgciqglarinin afferent
arteriyasinda tazyiqin azalmasi yuksta- medulyar
huceyralardan Reninin sekresiyasinin artmasina sabab olur.
Renin ise 0z novbasinda adlosteronun sekresiyasini artirir.

Afferent
arteriya

Renin
sekresiya edan
Hlceyralor




*» Hipertoniya zamani hiperaldosteronizm boyraklarin gan
dovraninin va ya perfuziyanin azalmasi naticasinda bas
verir. Boyrak damarlarinin ateroskleroz va ya fiboromatoz
daralmasi renin ifrazinin artmasina bu ise 0z novbasinda
aldosteronun hipersekresiyasina sabab olur.

Fibromuscular dysplasia

Fibromuscular Boyrok damarlarin

dysplasia

aterosklerozu




» Odemlerle misayist olunan hallarda — nefrotik
sindrom, urak catmamazligi, qara ciyar sirrozu
zamani dovr edan ganin migdarinin azalmasi
Renin — anqiotenzin sisteminin aktivlesmasinas,
bu isa ikincili hiperaldosteronizma sabab olur.

N/

“ Hamilsalik zamani hiperaldosteronizm fizioloji
hal olub estrogenlarin Reninin sekresiyasini
artirmasi naticasinda bas verir.



Birincili va ikincili hiperaldosteronizmin inkisaf

mexanizmi
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Feoxromositoma boyrakustu vazin beyin maddasinin
xromafin huceyralarindan inkisaf edan va kulli migdarda
katexolamin sekresiya edan sisidir. Bezan sis ekstaadrenal
lokalizasiyaya malik olub boyrekustu vezdan kenar
toxumalardan masalan: karotid cisim, simpatik kalefdan
(boyundan baslamis canaga kimi) da inkisaf eda biler.




» Feoxromositoma nadir xastalik olub, hipertoniyali
xastalarin 0.1% -da rast galinir.

» 80% hallarda birtarafli, 10% hallarda ikitarafli v 10%
halda ekstreadrenal olur. Birterafli adenoma aksaran sag
vazids inkisaf edir. 10% - den az hallarda toramse
badxassali olur.

» Sisin bazan ifrat boyiumasi mumkun olsa da ( 3kg-a
gadar), akser hallarda kicik hacimli olurlar ( diametr 10
sm va ¢akisi 100q — gadar).



Ekstraadrenal feoxromositomalar aksaran garin
boslugunda, 10% dos boslugunda, 1% sidik
Kisasinda, usaqligda , perikardda , 3% - den az
hallarda boyunda yerlasir.



18 yasli oglanda perikardial feoxromositoma




» Feoxromositoma toxumasi katexolaminlerla
yanas! endotelin, eritropoetin, endogen opioidlar da
sintez edir.

» Normal boyrakustu vez toxumasindan farqli
olaraqg sis toxumasinda noradrenalin adrenalins
nisbatan ¢ox migdarda sintez olunur.

» Bazoan feoxromositoma ancaqg adrenalin
sekresiya edir.



Bazan ( 5% hallarda) feoxromositomanin inkisafi
genetik olarag autosom- dominant yolla oturulur. Bu
zaman xastalik tak ve ya Tip 2a CEN ( Coxsayli
Endokrin Neoplaziya) va Tip 2b CEN sindromunun tarkib
hissasi kimi meydana c¢ixa biler. CEN sindromlari zamani
feoxromositoma ikitarafli olur, odur ki , ikitarafli
feoxromositoma aksar olunmus har bir xestede CEN
sindromu nazars alinmalidir.



KLINIK GEDISI

» Xaostalik istanilen yagsda meydana cixa bilar, lakin daha
cox ganc va orta yaslarda tesaduf olunur.

» Xastoalarin aksariyyatinin hakima muraciat etmalarinin
sababi hipertonik krizler, gicolma va hayacan epizodlari
olur. Nadir hallarda feoxromositomanin diagnozu carrahi
mudaxila ve ya travmadan sonra tazyiqin kaskin dusmasi ve
sok asasinda qoyulur.

» Xastoalarin aksariyyatinda hipertoniya bas agrisi , terlama
va urakdoyunmsa ile musayiat olunur.



ARTERIAL HIPERTONIYA

» Arterial hipertoniya xastsliyin @sas simptomu hesab
olunur.

» Xaostalarin 60% - de xastaliyin stabil formasi olur, bu
xastalarda tezyiq daima yuksak olur , ve stabil
hipertoniyasi olan bu xastslarin 50%- de daima yuksak
tezyiq fonunda hipertonik krizler musahida olunur. Yerdas
galan 40% hallarda hipertonik krizler normal tezyiq fonunda
bas verir.

» Hipertoniya kaskin , badxassali xarakter dasiyir ,
standart tezyigsalici preparatlarla mualiceya tabe olmur.



Feoxramositomali xasteda 9 gun arzinda normal
tozyiq fonunda tezyiq taraddudlari
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» Xastalarin 50 % da xastslik paroksizmal krizler saklinds
gedir. Krizlar muxtalif fasilalarla ( bir v ya bir ness hafte va
ya ay) bas verir. Zaman kecdikca krizlarin bas verma tezliyi,
davam muddati ve kaskinliyi artir.

» Krizler adaten gaflaten baslayir, bir — nece deqigadan
tutmus bir nega saata gadar davam edir. Xastalarde kaskin
bas agrisi, profuz terlema, urakdoylnma, olum qorxusu hissi
yaranir. Qarinda va dos gafasinda agri, urekbulanma, qusma
musahida olunur. Krizlar zamani darinin rangi ya avaziyir, va
ya qizarir. Qan tezyiqi keskin sokilde yuksalir.

» Paroksizmlar garin boslugunda yerlagan uzvlarin
silkelenmasi masalan: fiziki aktivlik, sisin allenmasindan
sonra yarana bilir.



URSK - QAN DAMAR SISTEMI

> Urak — gan damar sistemi terafindan sinus
taxikardiyasi ve ya sinus bradikardiyasi, supraventrikulyar
aritmiya, ekstrasistoliyalar musahida olunur.

» Haetta koronar arteriyalari normal olan xastalerds
ketaxolaminlarin tasirindan bas veran damar spazmi
stenokardkiya ve miokard infarktinin inkisafina sebab ola

bilar.



> AGIRLASMALAR

Feoxromositoma zamani bas veran krizlarin prognozu
hamisa yaxsi olmur.Bazan xastaler insultdan,sol madacik
catmamazligindan, ag ciyar odemindan, kollapsdan talof
olurlar.



> Karbohidrat mubadilosi

Insulinin sekresiyasinin azalmasi ve
glukoneogenezin surstleanmasi sababindan
foexromositomali xastalerin yarisindan coxunda
glukozaya tolerantligin pozulmasi bas verir.



DIAQNOSTIKA

» Feoxromositomanin diagnozu katexolaminlarin va ya
onlarin metabolitlerinin sekresiyasinin artmasinin tasdiqi
asasinda qoyulur.

» Katexolaminlarin metapOibolitlorinin (Vanil-badam
tursusu) tayini. Bu muayins 24 saat arzinds va ya 3 saat
muddastinda yigiimis sidikda aparilir. Sinagin manfi
tarafi ondan ibaratdir ki, yuksak vanil tutumlu qida
gabulu, metildopa, rauvolfi,labetolol, sotalol
preparatlarindan istifads etdikda yalanci musbat natica
alina biler.




Katexolaminlarin ganda tayini

Kanar tasirlarin rolunu azaltmaqg ugun xaste muayinadan
avval 30 dagige muddatinda sakit veziyyatde uzanmalidir.
Metod katexolaminlarin tez bir zamanda taxminan 10 — 15
saniys muddatinda parcalandigina gora etibarli xarakter
dasimir.

Qanda nefrin ve metanefrinlorin (feoxromositoma daxili
katexolamin metabilotlori) tayini

on etibarli metod hesab olunur. Metanefrinler 24 saat
muddatinda parcalanmadigina gora onlarin sis toxumasi
terefinden gana na zaman atildigi muayinanin naticesina tasir
etmir.

Hazirda bir sira gabaqgcil laboratoriyalarda hamginin fraksiya
olunmus nefrin va metanefrinlarin tayini aparilir.



PROVAKASION SINAQLAR

Diagnozun tasdig olunmasi ugun muxtslif provakasion
sinaglardan Histamin, Metoklopramid, fentalamin , glukogon,
klonidin va s. istifada olunur.

Klonidin sinaqi

Klonidin a 2 adrenergik reseptorlarin aqonisti olun markazi
neyronlardan katexolaminlarin sekresiyasini azaldaraq tezyiqin
enmasina sabab olur. Lakin o, feoxromositoma toxumasinin
katexolamin ifrazina tasir etmir.

Muayina olunan saexsa 0,3 mq dozada klonidin verilir.
Darman gsbulundan avval ve 3 saat sonra gqanda katexolamin
va metonefrinlarin miqdari tayin olunur. Essensial hipertoniyal
xastalarda klonidin gabulu naticesinda katexolamin ve
metanefrinin migdari azalir, feoxromojsitomali xasteds isa
avvalki kimi yuksak saviyyada qallr.



> TOPIK DIAQNOSTIKA

Sisin lokalizasiyasi CT, MRT va US vasitssile aparilir.
Butun muayinalar yuksak hassasliga malikdir. Lokalizasiyani
tasdiq etmak ugun 3 muayinadan ikisinin eyni naticani
gostarmasi vacibdir.
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MUALIC®S

Xastaliyin radikal mualicasi sisin oparetiv yolla
cixariimasidir. Ikiterafli feoxromositoma zamani total
adrenalektomiya aparilarsa artig mudaxileden sonra 10
saat muddatinda xastada boyrakustu vazin gabig
maddasinin gatmamazligl inkisaf eds biler. Bele xastaler
daimi olaraq avazedici hormon mualicasi gabul
etmalidirlar.

Carrahi mudaxilays hazirlig marhalasinda xastale a va
B blokatorlarla mualicae tayin olunur. Mualice a
blokatorlarla baslayir , sonra ise 3 blokatorlar slava olunur.
Bela olmadigda tezyigin kaskin galxmasi bas vera biler ki,
bu da adrenalinin 32 reseptor vasitasile vazodilyatator
tasirinin blokada olunasi ile izah olunur.



a blokatorlardan

Doksazozin, Prazozin,Proroksan,

B blokatorlardan

Atenolol, Bisoprolol, Metoprolol , Nebivolol istifada
olunur.
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