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ÖZET 

Adrenal İnsidentaloma Saptanan Hastalar ile Sağlıklı Gönüllülerin 24 

Saatlik Ambulatuar Kan Basıncı Ölçümlerinin Karşılaştırılması 

Amaç: Bu çalışmada non-fonksiyonel adrenal insidentaloma (NFAİ) saptanan 

hastalar ile sağlıklı gönüllüler arasında kan basıncı (KB) ölçümlerinin karşılaştırılması 

ve adrenal insidentaloma (Aİ) varlığının KB’ye etkisininin belirlenmesi amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Bu prospektif izlem çalışmasına, Temmuz 2021- Haziran 

2024 tarihleri arasında Aİ tanısı konulup fonksiyonalite açısından değlendirmesi 

yapılan NFAİ hastalar ile yaş ve cinsiyet uyumlu sağlıklı kontroller dahil edildi. 

Hastaların demografik, radyolojik verileri, laboratuvar ve 1 mg deksametazon 

supresyon testi (DST), idrar katekolaminleri, aldosteron ve plazma renin aktivitesi 

oranları retrospektif olarak değerlendirildi ve dosyalarından elde edildi. Her iki gruba 

SunTech Medical® The Oscar 2™ Ambulatuar KB ölçüm cihazı ile 24 saatlik 

ambulatuar kan basıncı ölçümü (AKBÖ) yapıldı. Hiperkortizoleminin dışlanmasında 

DST için kesme değer >1,8 µg/dl alındı. Ayrıca NFAİ bireyler DST sonucuna göre ≤0,9 

µg/dl olanlar ve >0,9 µg/dl olanlar şeklinde kategorize edildi. Non-dipping pattern, 

KB’de gece meydana gelen düşme miktarının %10’dan az olması olarak tanımlandı. 

Bulgular: Bu araştırma %50’si (n=33) kadın, %50’si (n=33) erkek olmak üzere 

toplam 66 olguyla yapıldı. Olguların yaşları 41 ile 68 arasında değişmekte olup 

ortalaması 54,68±6,72’dir. Araştırmaya katılan olguların %60,6’sı (n=40 

[kadın/erkek:18/22]) Aİ, %39,4’ü (n=26 [kadın/erkek:15/11]) kontrol grubundadır. 

Adrenal insidentaloma grubu ile kontrol grubu arasında cinsiyet ve yaş arasında anlamlı 

fark yoktu. Adrenal insidentaloma ve kontrol grubu arasında gece, gündüz ve 24 saatlik 

AKBÖ sistolik ve diyastolik kan basıncında (DKB) anlamlı farklılık saptanmadı. 

Adrenal insidentaloma grubundaki olguların uykuda sistolik kan basıncındaki (SKB) 

düşüş yüzdeleri, kontrol grubundakilerden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

saptandı (4,79±7,42 mmHg; 9,02±7,98 mmHg; p=0,032). Hipertansiyon (HT) tanısı 

olmayan Aİ hastaları ve sağlıklı gönüllüler karşılaştırıldığında; kontrol grubundaki 

olguların uykuda SKB düşüş yüzdeleri adenom grubundakilerden istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek saptandı (5,16±6,65 mmHg; 10,57±8,55 mmHg; p=0,035). Bir 
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mg deksametazon supresyon testine göre kortizol sonucu ≤0,9 µg/dl olanlar ve >0,9 

µg/dl olanlar şeklinde gruplama yapıldıktan sonra ölçüm değerleri karşılaştırıldığında 

kontrol grubunun uykuda SKB düşüş yüzdeleri test sonucu ≤0,9 µg/dl olanlara göre 

anlamlı olarak yüksek saptandı (p=0,048). 

Sonuç: Bu çalışmada NFAİ saptanan olgular ile sağlıklı gönüllülerin kan 

basınçlarının karşılaştırılması neticesinde NFAİ olgularında SKB düşüş yüzdelerinin 

daha düşük olduğu saptandı. Mevcut bulgular hiperkortizolemi ile ilgili hasarların 

halihazırda normal ve hiperkortizolemi ayrımı için önerilen kesme değerlerin çok 

altında başladığını işaret ediyor olabilir. 

 

Anahtar kelimeler: adrenal insidentaloma, hipertansiyon, ambulatuar kan 

basıncı ölçümü, hafif otonom kortizol sekresyonu, 1 mg deksametazon supresyon testi.  
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ABSTRACT  

Comparison of 24-Hour Ambulatory Blood Pressure Measurements in 

Patients with Adrenal Incidentaloma and Healthy Volunteers  

Aim: This study aimed to compare blood pressure measurements between 

patients with non-functional adrenal incidentaloma (NFAI) and healthy volunteers and 

to determine the effect of the presence of adrenal incidentaloma (AI) on blood pressure.  

Materials and Methods: This prospective follow-up study included NFAI 

patients diagnosed with AI and evaluated for functionality between July 2021 and June 

2024, and age- and gender-matched healthy controls. Demographic and radiological 

data, laboratory and 1 mg dexamethasone suppression test (DST), urine 

catecholamines, aldosterone and plasma renin activity rates of the patients were 

evaluated retrospectively and obtained from their files. 24-hour ambulatory blood 

pressure measurement was performed with SunTech Medical® The Oscar 2™ 

Ambulatory blood pressure monitor for both groups. The cut-off value for DST was 

taken as >1.8 µg/dl to exclude hypercortisolemia. In addition, NFAI individuals were 

categorized as those with ≤0.9 µg/dl and those with >0.9 µg/dl according to the DST 

result. Non-dipping pattern was defined as less than 10% of the decrease in blood 

pressure at night. 

Results: This study was conducted with a total of 66 cases, 50% (n=33) female 

and 50% (n=33) male. The ages of the cases ranged from 41 to 68, with a mean of 

54.68±6.72. Of the cases participating in the study, 60.6% (n=40 [female/male:18/22]) 

were in the AI group, and 39.4% (n=26 [female/male:15/11]) were in the control group. 

There was no significant difference in gender and age between the adrenal 

incidentaloma group and the control group. No significant difference was found in 

systolic and diastolic blood pressure in nighttime, daytime, and 24-hour ambulatory 

blood pressure measurements between the adrenal incidentaloma and control groups. 

The percentage of decrease in systolic blood pressure during sleep in the adrenal 

incidentaloma group was found to be statistically significantly lower than in the control 

group (4.79±7.42 mmHg; 9.02±7.98 mmHg; p=0.032). When adrenal incidentaloma 

patients without hypertension diagnosis and healthy volunteers were compared, the 
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percentage of decrease in systolic blood pressure during sleep in the control group was 

found to be statistically significantly higher than in the adenoma group (5.16±6.65 

mmHg; 10.57±8.55 mmHg; p=0.035). When the measurement values were compared 

after grouping as those with cortisol results of ≤0.9 µg/dl and those with >0.9 µg/dl 

according to the 1 mg dexamethasone suppression test, the percentage of SBP decrease 

during sleep in the control group was found to be significantly higher than those with 

test results of ≤0.9 µg/dl (p=0.048). 

Conclusions: In this study, as a result of comparing the blood pressures of cases 

with NFAI and healthy volunteers, it was determined that the SBP decrease was more 

in healthy volunteers. The current findings may indicate that the damages related to 

hypercortisolemia have already started well below the cut-off values recommended for 

the distinction between normal and hypercortisolemia. 

 

Keywords: adrenal incidentaloma, hypertension, ambulatory blood pressure 

measurement, mild autonomous cortisol secretion, 1 mg dexamethasone suppression 

test 
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1. GİRİŞ 

Günümüzde görüntüleme yöntemlerinin yaygın kullanımı ile birlikte Aİ 

saptanma sıklığı artmıştır. Adrenal insidentalomalarda rutin yöntemlerle ölçülemeyen 

hormon ve aktif metabolit salınımı nedeniyle ortaya çıkabilecek metabolik sendrom, 

obezite, inflamatuar belirteçlerde fark, kardiyovasküler risk artışı, karotis intima media 

ölçümü ve HT ile ilgili çalışmalar mevcuttur (1–7).  

Adrenal insidentalomada iki soruya cevap aranması gerekmektedir; birincisi 

adenom ve non-adenom ayrımının yapılıp yapılmadığı, ikincisi fonksiyonel olup 

olmadığının değerlendirilip değerlendirilmediğidir. Adenom olup olmadığı 

görüntüleme yöntemleriyle belirlenirken, fonksiyonalite için çeşitli tetkikler 

gerekmektedir. Feokromasitoma açısından 24 saatlik idrar katekolaminleri ve 

metanefrin düzeylerinin normal olması tanıyı dışlamaktadır. Hipertansiyonu veya 

hipokalemisi olan kişilerde ise primer hiperaldosteronizm değerlendirmesi 

yapılmalıdır. Plazma aldosteron düzeyinin plazma renin aktivitesine oranı 20/1’den 

düşük ise tanı dışlanır. Adrenal insidentalomalarda kortizol açısından fonksiyonalite 

bakılırken DST sonucu 1,8 µg/dl üzeri olan grup hafif otonom kortizol sekresyonu 

(MACS) olarak değerlendirilmektedir. Bu grupta kortizol fazla sekresyonu obezite, 

diabetes mellitus (DM), osteoporoz ve HT gibi durumlar ile ilişkilidir (8). 

Hipertansiyon; kardiyovasküler hastalıklar, kalp yetmezliği, hemorajik ve 

trombotik inme, böbrek yetmezliği, periferik arter hastalığı, aort diseksiyonu gibi ciddi 

komplikasyonları olan ve mortalite ile direkt ilişkili sistemik bir hastalıktır (9). HT 

hastalarının yaklaşık %90’ı primer (esansiyel) HT, %10’u ise sekonder HT olarak 

görülmektedir (10). Fonksiyonel adrenal adenomlara bağlı olarak sekonder HT 

görülebilmektedir. Ancak bazı çalışmalar non-fonksiyonel kabul edilen adenomlarda da 

HT sıklığının artmış olduğunu iddia etmektedir (7, 11, 12). Bir çalışmada DST sonucu 

0,9 µg/dl’den yüksek olanlar, düşük olanlara göre daha yüksek HT sıklığına ve 

kardiyovasküler riske sahip bulunmuştur (13). Bu çalışmalar neticesinde, NFAİ’Lİ 

bireylerin kortizol sekresyonu açısından gerçekten non-fonksiyonel olup olmadıkları 

ile ilgili tartışmalar giderek artmaktadır ve DST sonrası kortizol düzeyi için 1,8 µg/dl 

kesme değerinin yeterince hassas olmadığı ileri sürülmektedir (13, 14). 
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Yukarda belirtilen nedenlerden dolayı mevcut çalışmada birincil amaç olarak 

NFAİ saptanan bireylerde kontrol grubuna göre 24 saatlik AKBÖ düzeylerinin 

karşılaştırılması, ikincil amaç olarak da NFAİ’li bireylerde HT tespit etme açısından 

DST sonuçları için daha hassas bir kesme değerinin belirlenmesi hedeflenmiştir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. ADRENAL İNSİDENTALOMA 

2.1.1. Tanımı 

Herhangi bir sebeple yapılmış radyolojik görüntülemelerde saptanan, çapı 1 

cm'den büyük olan adrenal kitle lezyonlarına Aİ denmektedir. Bilgisayarlı tomografi 

(BT) ve manyetik rezonans görüntülemenin (MRG) yaygınlaşması ile birlikte saptanma 

sıklığı artmıştır. Bir kitle saptandığında bu kitlenin malignite potansiyeli ve fonksiyonel 

olup olmadığı değerlendirilmeli; takip ve gerekli ise tedavi planı belirlenmelidir (15). 

2.1.2. İnsidans ve Prevalans 

Görüntüleme serileri ve otopsi üzerinden yapılan çalışmalarda Aİ sıklığı %1,4-

7,3 arasındadır; yaşlı popülasyonda sıklık %10'a kadar artmaktadır (16, 17). Otopsi 

serilerinde yapılan araştırmalarda obezite, DM ve HT olan kişilerde Aİ sıklığının daha 

fazla olduğu görülmüştür (16). Adrenal insidentalomaların %85’i non-fonksiyonel ve 

benign adenomlardır. Yaklaşık %15’i ise fonksiyonel veya malign olan kısmı oluşturur. 

Ülkemizdeki Aİ’lerin etiyolojik dağılımı Tablo 1’de özetlenmiştir. 

 

Tablo 1: Ülkemizde saptanan adrenal insidentalomanın etiyolojik dağılımı 

Radyolojik ve histopatolojik özelliklerine 

göre 

Hormonal sekresyon özelliklerine 

göre 

Adrenal adenom %85,60 Non-fonksiyonel adenom %73,50 

Benign feokromasitoma %4,50 Subklinik Cushing sendromu %12,00 

Adrenal metastaz %3,70 Feokromasitoma %5,20 

Adrenal kist %3,00 Primer hiperaldosteronizm %4,40 

Adrenal myelolipom %2,10 Cushing sendromu %4,40 

Malign feokromasitoma %0,79   

Adrenokortikal karsinom %0,26   

Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği (TEMD) Adrenal ve Gonadal Hastalıklar Kılavuzu, 

2022 'den referans alınmıştır (18). 
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Bilateral adrenal kitle görülme sıklığı, Aİ’li hastalarda %10-15 civarında 

saptanmıştır. Bilateral adrenal kitleler çoğunlukla metastatik hastalıklar, konjenital 

adrenal hiperplazi, kortikal adenomlar, lenfoma, tüberküloz, adrenokortikotropik 

hormon (ACTH) bağımlı Cushing sendromu (CS), feokromasitoma, primer 

hiperaldosteronizm (PHA), amiloidoz, adrenal bezin infiltratif hastalıkları, primer 

bilateral makronodüler adrenal hiperplazi gibi durumlarda görülür.  

2.1.3. Etiyolojinin Belirlenmesi 

Rastlantısal olarak saptanan adrenal kitleler; adrenal korteks, medulla ya da 

ekstraadrenal orijinden köken alan benign ya da malign lezyonlar olabilir. Adrenal 

kitlelerde insidans ve prevalans çalışmaları genellikle otopsi serileri ve görüntüleme 

serileri ile yapılmaktadır. Tablo 2’de adrenal kitlelerin uluslararası kılavuza göre 

etiyolojik değerlendirilmesi gösterilmiştir. 

Tablo 2: Uluslararası kılavuza göre adrenal insidentaloma etiyolojisi 

Etiyoloji 
Adrenal insidentaloma 

içindeki prevalans 

Adrenokortikal adenom / makronodüler bilateral 

adrenal hiperplazi 
%80-85 

 Non-fonksiyonel %40-70 

 Ilımlı otonom kortizol sekresyonu (MACS) %20-50 

 Primer hiperaldosteronizm %2-5 

 Aşikâr Cushing sendromu %1-4 

Diğer benign kitleler  

 Myelolipom %3-6 

 Kist ve psödokist %1 

 Ganglionörom %1 

 Schwannom <%1 

 Hematom <%1 

Feokromasitom %1-5 

Adrenokortikal karsinom %0,4-%4 

Diğer malign kitleler (çoğunlukla adrenal metastazlar) %3-7 
European Society of Endocrinology clinical practice guidelines on the management of adrenal 

incidentalomas, 2023 referans alınmıştır (8). Açıklama: MACS: “mild autonomous cortisol 

secretion”. 
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Adrenal insidentalomaların yaklaşık %2-5'i primer adrenal karsinom, %0,7-

2,5'i metastazlardan oluşmaktadır (16). Adrenal insidentalomalarda hormonal aktivite 

harici maligniteyi işaret eden belirgin fizik muayene bulgusu yoktur. Malign 

potansiyelin değerlendirilmesinde BT, MRG, flurodeoksiglukoz pozitron emisyon 

tomografisi (FDG PET) gibi radyolojik tetkikler en önemli araçtır. Biyopsi tanı 

koymada güçlük ve komplikasyon riski nedeniyle ön planda tercih edilmez ve 

adrenokortikal kanser şüphesinde kontrendikedir. Kitlenin sınırlarının düzensiz olması, 

4 cm'den büyük olması, tanının non-insidental olarak konması ve BT'de ya da MRG'de 

maligniteye özgü kontrast tutulum paterninin saptanması malignite açısından prediktif 

parametrelerdir (19). Kitlenin adipöz dokudan zengin olması benign adenom lehinedir. 

Hounsfield ünite (HU) ile radyolojik görüntülemede dokunun yağ içeriği ve kontrast 

madde sonrası “wash-out” ölçümü bize kitlenin içeriği hakkında bilgi vermektedir. HU 

değerinin 10 altında ve “wash-out” miktarının %50'den yüksek olması benign adenom 

lehinedir. Hesaplanmasında kontrast öncesi ve sonrası atenüasyonların kullanıldığı 

rölatif washout oranının %40’tan büyük saptanması az yağ içeriği olan adenomların 

ayırt edilmesinde %82–97 duyarlılığa ve %92–100 özgüllüğe sahiptir (18). Aksi 

durumda malignite, metastaz ya da feokromasitoma ihtimali artmaktadır. Çeşitli 

radyolojik görüntülemelerde adrenal adenomların genel özellikleri Tablo 3’te 

gösterilmiştir. 

Tablo 3: Radyolojik testlerde adrenal adenomların genel özellikleri 

Görüntüleme yöntemi Radyolojik özellik 

Kontrastsız BT BT atenüasyon ≤ 10 HU 

Kontrast sonrası BT Rölatif “wash-out” oranı> %40 

MRG T1 ağırlıklı görüntülerde karaciğere göre 
hipo/izointens, 

T2 ağırlıklı görüntülerde hiper/izointens 

PET Adrenal SUVmax/Dalak SUVmax <1,45-1,60 
Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği (TEMD) Adrenal ve Gonadal Hastalıklar 

Kılavuzu, 2022 'den ve Kim ve arkadaşlarının çalışmasından yararlanılmıştır (18, 20). 

Açıklama: BT: bilgisayarlı tomografi; HU: “Hounsfield unit”; MRG: manyetik rezonans 

görüntüleme; PET: pozitron emisyon tomografisi; SUVmax: “Maximum standardized 

uptake value”. 
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2.1.4. Fonksiyonalite 

Hormon salgılayan adrenal adenomlar fonksiyonel adenom olarak adlandırılır 

ve Aİ’lerin %10-15'i bu grupta yer alır (21). Fonksiyonalite açısından CS, MACS, 

feokromasitoma ve PHA araştırılmaktadır. Eğer kitle görüntülemede adrenal lipom, 

myelolipoma veya kist ile uyumlu ise hormon salınımı açısından değerlendirmeye 

gerek yoktur. Tüm hastalarda feokromasitoma ve MACS açısından değerlendirme 

yapılması, HT veya hipokalemi olan hastalarda PHA yönünden inceleme yapılması 

önerilmektedir (8). 

Kortizol sekresyonu açısından MACS ve CS varlığı değerlendirilirken 

dehidroepiandrosteron sülfat (DHEAS) düzeyi ve 1 mg DST sonrası kortizol düzeyi 

ölçülür. 1 mg DST sonrası kortizolün baskılanmaması, ACTH sekresyonunun kronik 

baskılanması nedeniyle DHEAS düşüklüğü, aşikâr CS’ye ait bulguların olmaması 

MACS açısından anlamlıdır.  

Tarama amaçlı yapılan DST ile kortizol seviyesinin 1,8 µg/dl üzerinde 

saptanması MACS varlığını gösterir (8). Aşikâr CS’nin klinik bulguları olmasa dahi  

DST sonrası kortizol düzeyinde 1,8 µg/dl’den büyük saptanan değerlerde morbidite ve 

mortalitenin arttığı görülmüştür (8).  Bu nedenle MACS tespit edilen hastaların obezite, 

tip 2 DM, HT, osteoporoz gibi kortizol ilişkili komorbiditeler yönünden 

değerlendirilmesi gerekmektedir. MACS olarak değerlendirilen hastalarda bir sonraki 

aşama olarak ACTH bağımlı olup olmadığının değerlendirilmesi önerilmektedir (8).  

Yapılan çalışmalarda Aİ’lerin %3’ü kadarı feokromasitomadır; ancak sıklığı 

fazla olmamasına karşın ilk ekarte edilmesi gereken tanı da feokromasitomadır (22). 

Önceden tüm feokromasitomaların semptomatik olduğu düşünülse de görüntülemenin 

yaygınlaşmasıyla birlikte semptom vermeden hemen önceki aşamada tespit edilen 

feokromasitomalar da olmaktadır (23). Feokromasitomanın klasik triadı baş ağrısı, 

terleme ve HT’nin eşlik etmek zorunda olmadığı taşikardidir. Feokromasitoma ataklar 

şeklinde görülür ve bu ataklara bulantı, tremor, anksiyete, parestezi, baş dönmesi, karın 

ağrısı, kabızlık, yorgunluk gibi semptomlar eşlik edebilir. Eğer görüntülemede kitlenin 

HU değeri 10’dan büyük ise feokromasitomaya yönelik biyokimyasal testler 

yapılmalıdır (24).  
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En uygun tarama testi 24 saatlik idrarda katekolaminler ve fraksiyone 

metanefrin, normetanefrin bakılmasıdır. Bu testin duyarlığı %95-100’dür (25). Normal 

olması feokromasitomayı dışlar. Tanı için metanefrinlerin referans aralığın üst 

sınırından 2-4 kat fazla olması gerekmektedir (25). 

Primer hiperaldosteronizm, kardiyak morbidite ve mortaliteyi arttıran bir durum 

olduğundan tanı konması önemlidir. Dirençli HT, spontan hipokalemi veya diüretik 

kaynaklı hipokalemi temel bulgulardandır. Ancak yine de PHA hipokalemi ve HT her 

zaman görülmeyebilir. Ek olarak kas krampları, kas güçsüzlüğü, periyodik paralizi, baş 

ağrısı, poliüri, polidipsi, sol ventrikül hipertrofisi, kardiyovasküler risk artışı da 

görülebilmektedir.  

Tarama amacıyla plazma aldosteron seviyesi ve plazma renin aktivitesi ölçülür. 

PHA’lı hastalarda plazma aldosteron seviyesi 10 ng/dl’den büyük; plazma renin 

aktivitesi ise 1 ng/ml/saat değerinden küçük olmalıdır (26). Plazma aldosteron 

düzeyinin plazma renin aktivitesine oranı 20/1’den büyük ise doğrulama testleri 

yapılmalıdır (26). Ancak hastada spontan hipokalemi varsa, plazma renin aktivitesi 

ölçülemeyecek kadar düşükse ve plazma aldosteron seviyesi 20 ng/dl’den büyükse 

doğrulama amaçlı ikinci basamak testlere ihtiyaç duyulmaz (26). Ülkemizde ve 

kliniğimizde en sık kullanılan doğrulama testi salin infüzyonu ile supresyon testidir. Bu 

testte; iki litre salin dört saatte intravenöz olarak verilir. Normal kişilerde test sonrası 

plazma aldosteron seviyesi 5 ng/dl ve altına düşerken, otonom aldosteron sekresyonu 

varsa 10 ng/dl’nin üstünde çıkar (26).  

Lezyonun hangi tarafta olduğunu anlamak için görüntüleme yöntemleri her 

zaman yeterli olmayabilir. Adrenal venöz örnekleme ile sağ adrenal ven, sol adrenal 

ven ve vena cava inferiordan alınan örneklerde kortizol ve aldosteron düzeyleri bakılır. 

Kortizol, kanın adrenal venden alındığının sağlamasını yapmak üzere bakılır; adrenal 

vende vena cava inferiora göre 10 kat yüksek kortizol vardır. Sağ ve sol venlerdeki 

oranların 4’ten fazla olması tek taraflı adenomu düşündürürken 3’ten küçük olması çift 

taraflı hiperplaziyi düşündürür (26). 
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2.1.5. İzlem ve Tedavi 

Başlangıçta benign olan bir adrenal kitlenin malign transformasyon 

göstermesine %0,1’den düşük oranda rastlanılmaktadır (27). Başlangıçta fonksiyonel 

olmayan bir adrenal adenomun izleminde fonksiyonel olması oldukça düşük bir 

ihtimaldir. Ülkemizde yapılan bir çalışmada 150 hasta 24 ay boyunca izlenmiş; yalnızca 

%6,6’sında araştırma sırasındaki tanımı ile subklinik Cushing sendromu gelişmiştir, 

ancak subklinik Cushing sendromu olan hiçbir hastada sonrasında CS gelişmemiştir 

(28). 

Cerrahi gerektirmeyen durumlarda takibe alınan hastalarda risk faktörlerine 

göre 3, 6, 12 ve 24 ay sonra görüntüleme tekrarı; dört yıl boyunca ise yıllık DHEAS ve 

DST tetkiki önerilmektedir. İlk dört yıl stabil seyreden bir adrenal adenomun sonrasında 

takip sıklığı net olmamakla birlikte rutin takip önerilmemektedir (22).  

Cerrahi müdahale önerilen durumlar; malignite kuşkusu, aşikâr hormon 

hipersekresyonu, izlemde 10 mm’den fazla boyut artışı, komorbiditelerin etkin tedavi 

edilemediği subklinik Cushing sendromu, kitle boyutunun 60 mm ve üzeri olması 

şeklinde belirlenmiştir (29). Aİ’lerin saptandığı andan itibaren yönetimi aşağıdaki Şekil 

1’de özetlenmiştir. 
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Adrenal İnsidentaloma

Malignite potansiyeli Fonksiyonalite

Benign

- Boyut < 4 cm

- HU < 10

- Homojen dansite

Şüpheli / Kararsız

- Boyut > 4 cm

- HU >10

- Heterojenite

- Hipervaskülarite

Radyokojik olarak 

kist ya da 

miyelipom iseileri 

değerlendirmeye 

gerek yok

- 1 mg DST

- Plazma/idrar 

katekolaminleri

- Aldosteron/renin oranı 

(hipokalemi veya 

hipertansiyon varsa)

- Androjenler ve 

DHEAS (adrenokortikal 

karsinom şüphesi varsa)

Doğrulama testleri

Pozitifse;

cerrahi ya da medikal

tedavi

Negatifse;

malign/benign ayrımına 

göre takip et

Cerrahi

- 1 yıl sonra 

görüntüleme tekrarı

- DHEAS ve 1 mg DST 

yılda 1 kez (4 yıl 

boyunca)

4 yıl boyunca progresyon 

görülmediyse takipten 

çıkar.
Progresyon varsa Cerrahi

İleri Tetkik

- MRG

- FDG PET 

CT 3 ay 

aralıklarla 

yakın takip

eş zamanlı değerlendirme

Kontrastsız BT

Şekil 1: Adrenal insidentalomalı birey için tanı ve tedavi akış şeması. 

Açıklama: BT: bilgisayarlı tomografi; DHEAS: dihidroepiandrosteron sülfat; DST: deksametazon 

supresyon testi; FDG PET CT: florodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografisi; HU: “Hounsfield unit”; 

MRG: manyetik rezonans görüntüleme. Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği (TEMD) Adrenal 

ve Gonadal Hastalıklar Kılavuzu, 2022’den ve “European Society of Endocrinology clinical practice 

guidelines on the management of adrenal incidentalomas, 2023”ten yararlanılmıştır (8,18). 
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2.2. HİPERTANSİYON 

 

2.2.1. Tanım 

Sistemik arterlerde sürekli yüksek KB’nin olması HT olarak ifade edilir. HT 

tüm dünyada kardiyovasküler hastalığa bağlı morbidite ve mortalitenin en önemli 

önlenebilir nedenidir (30).  

Görülme sıklığı yaşla birlikte artan HT gelişiminde obezite, beslenme 

alışkanlıkları, fiziksel aktivite, diyabet gibi risk faktörleri vardır (31–33). HT prevalansı 

Amerika Birleşik Devletleri, Avrupa ve Türkiye genelinde yapılmış çeşitli çalışmalarda 

ortalama %30-35 olarak saptanmıştır (34–36). Türkiye’de HT ile ilgili yapılan 

çalışmalar özelinde yetişkin popülasyondaki HT oranları %33,7 (Türk Erişkinlerde 

Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri: TEKHARF), %31,8 (Prevalance, awareness and 

treatment of hypertension in Turkey: PatenT), %36,5 (Türkiye Endokrinoloji ve 

Metabolizma Derneği), %31,4 (Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin 

Hastalıklar Prevalans Çalışması: TURDEP-2) olarak tespit edilmiştir (37–39). 

Hipertansiyon patofizyolojisinde çevresel faktörler, davranışsal faktörler, 

genetik, hormonal iletişim, multipl organ sistemleri (renal, kardiyovasküler, santral 

sinir sistemi vb.) gibi birçok etken birlikte rol alır. Bunlara ek olarak vasküler ve immün 

sistemin de rol aldığı gösterilmiştir (40). Bu süreçlerden herhangi birinde oluşan 

disregülasyon HT’ye yol açmaktadır.  

Uzun süreli ve kontrolsüz seyreden HT organ hasarlarına neden olarak 

kardiyovasküler, serebrovasküler ve kronik böbrek hastalıkları gibi tüm dünyada ağır 

yük teşkil eden kronik hastalıklara yol açar. Yüksek KB’den olumsuz etkilenen 

organlar; kalp, beyin, böbrek, göz ve damarlar (özellikle beyin ve böbrek gibi düşük 

dirence sahip makrosirkülasyon olan organlarda) yapısal ve fonksiyonel değişikliklere 

uğrarlar. KB dışında dislipidemi, hiperglisemi gibi faktörler de bu hasara katkıda 

bulunur (9). 

2024 European Society of Cardiology (ESC) tarafından hazırlanmış HT 

kılavuzuna göre; KB’nin tekrarlayan ofis ölçümlerinde ve doğru teknik ile ölçülmesi 

varlığında SKB’nin 140 mmHg ve üzeri ve/veya DKB’nin 90 mmHg ve üzeri olması 
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HT olarak tanımlanır. Bunla birlikte 24 saatlik AKBÖ yapıldığında ise HT tanısı 

koymak için üç kriterden bir veya daha fazlasını karşılaması gerekir. Bu üç kriter şu 

şekildedir: “24 saatlik ortalama KB’de SKB’nin 130 mmHg ve üzeri ya da DKB’nin 

80 mmHg ve üzeri olması”, “gündüz ortalama KB’de SKB’nin 135 mmHg ve üzeri 

olması ya da DKB’nin 85 mmHg ve üzeri olması”, “gece uykuda ortalama KB’de 

SKB’nin 120 mmHg ve üzeri olması ya da DKB’nin 70 mmHg ve üzeri olması” (9).  

American College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA)’ın 

2017 yılında yayınlanan kılavuzuna göre; uygun ölçüm yapıldıktan sonra  SKB 120 

mmHg’den ve DKB 80 mmHg’den küçük ise normal aralıktadır. Artmış KB denmesi 

için SKB’nin 120-129 mmHg aralığında ve DKB’nin 80 mmHg’den küçük olması 

gerekmektedir. SKB 130 mmHg üzeri ya da DKB 80 mmHg’nin üzerindeyse HT tanısı 

alır. Evre 1 HT için SKB 130-139 mmHg ya da DKB 80-89 mmHg aralığında olmalıdır. 

SKB 140 mmHg ve üzeri ya da DKB 90 mmHg ve üzeri ölçülüyorsa evre 2 HT olarak 

tanımlanır. 24 saatlik AKBÖ yapıldığında HT denebilmesi için üç kriterden birini 

karşılaması gerekir: “24 saatlik ölçümde SKB’nin 125 mmHg ve üzeri ya da DKB’nin 

75 mmHg ve üzeri olması”, “gündüz ölçümlerinde SKB’nin 130 mmHg ve üzeri ya da 

DKB’nin 80 mmHg ve üzeri olması”, “gece ölçümlerinde SKB’nin 110 mmHg ve üzeri 

ya da DKB’nin 65 mmHg ve üzeri olması”. 

Kan basıncı ölçümleri sırasında hastane ortamından kaynaklanan bazı yanıltıcı 

durumlar oluşabilir. Bunları tanımlamak için beyaz önlük HT’si ve maskeli HT 

terimleri kullanılmaktadır. Ofis KB ölçümleri HT tanısına uygun ancak ev veya 

ambulatuar ölçümleri normal aralıkta ise buna beyaz önlük HT’si denmektedir. Ofis 

ölçümlerinde KB normal aralıkta iken ev veya ambulatuar ölçümleri HT ile uyumlu 

geliyorsa buna maskeli HT denmektedir. Ölçüm yöntemlerine göre HT tanısının 

konduğu eşik değerler Tablo 4’te verilmiştir (9, 41).  
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Tablo 4: Yüksek kan basıncının ölçüm yöntemlerine göre tanısal değerleri 

 Ofis ölçümü Ev ölçümü 
Gündüz 

AKBÖ 

24 saat 

AKBÖ 

Gece 

AKBÖ 

Normal KB  

(ESC 2024) 
<120/70 <120/70 <120/70 >115/65 <110/60 

Artmış KB  

(ESC 2024) 

S: 120-139 

D: 70-89 

S: 120-134 

D: 70-84 

S: 120-134 

D: 70-84 

S: 115-129 

D: 65-79 

S: 110-119 

D: 60-69 

Hipertansiyon 

(ESC 2024) 
≥140/90 ≥135/85 ≥135/85 ≥130/80 ≥120/70 

Hipertansiyon 

(ACC/AHA 2017) 
≥130/80 ≥130/80 ≥130/80 ≥125/75 ≥110/65 

Tüm kan basıncı ölçümleri “mmHg” birimi ile ifade edilmiştir. 

ESC 2024 ve ACC/AHA 2017 hipertansiyon kılavuzundan yararlanılmıştır (9,41). Açıklama: 

ACC/AHA: “American College of Cardiology/American Heart Association”; AKBÖ: ambulatuar kan 

basıncı ölçümü; D: diyastolik; ESC: “European Society of Cardiology”; KB: kan basıncı; S: sistolik. 

2.2.2. Ölçüm Yöntemleri 

Kan basıncı ölçümü; kullanılan aletin özellikleri, hastanın pozisyonu, ölçüm 

tekniği, hastanın fiziksel durumu gibi birçok parametreden etkilenmektedir (42). Bu 

nedenle standardize edilmiş ölçüm yöntemleriyle ölçülmesi önerilir. 

Ölçüm yapılacak oda sessiz, rahat ve normal ısıda olmalıdır. Ölçüm için seçilen 

aletin düzenli olarak kalibre edilmesi gereklidir. Hasta 5 dakika dinlenmiş, oturur 

pozisyonda olmalıdır. Hasta ölçümden 30 dakika önce egzersiz ve uyarıcılardan 

(kafein, tütün vb.) kaçınmış olmalıdır. Mesane tercihen boş olmalıdır. Ölçüm sırasında 

bacaklar yere değecek ve sırt yaslanacak şekilde oturmalıdır, kol desteklenmelidir. 

Ölçüm yapılacak bölgedeki giysiler çıkarılmalıdır, kolun yukarı sıyrılması turnike etkisi  

yaratacağından kaçınılmalıdır. Ölçüm süresince hasta ve ölçüm yapan kişi 

konuşmamalıdır (9). 

Non-invazif KB ölçümünde oskültasyon ya da osilometrik yöntemler kullanılır. 

Manuel oskültasyon yaklaşımında brakiyal arter stetoskop yardımıyla dinlenerek 

sistolik ve diyastolik basınç ölçülür. Osilometrik yöntemde manşonun şişmesi ve 

inmesi ile sistolik ve diyastolik basınç tayin edilir. Atriyal fibrilasyon gibi durumlarda 

manuel yöntem tercih edilmelidir (43). Uygun boyutta manşon kullanılmaması KB’de 

hatalı ölçümlere yol açabilir. Manşonun uzunluğu kol çevresinin %75-100’ü kadar ve 
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genişliği %35-50’si kadar olmalıdır (44). Kol çevresinde olecranon ve acromion orta 

noktası baz alınmalıdır. Stetoskop manşon altına sıkıştırılmamalıdır. Manşon 

şişirilmeye başlandığında radyal nabız kaybolduktan sonra 20-30 mmHg daha şişirilir. 

Manşon indirilirken saniyede 2 mmHg olacak şekilde basınç düşürülür.  

İlk kez KB ölçümü yapılıyor ise hastanın her iki kolundan ölçüm yapılmalı, 

sonraki ölçümlerde KB’nin yüksek olduğu kol tercih edilmelidir. Tekrarlayan ölçüm 

yapılacaksa ölçümler arasında 1-2 dakika süre bırakılmalıdır. 

Ofis ölçümü manuel veya otomatize bir alet ile yapılabilir. Tek ve anlık ölçüm 

olduğundan, ideal şartlar her zaman aynı şekilde sağlanamadığından ve beyaz önlük 

HT’sine yol açabileceğinden dolayı optimal bir ölçüm yöntemi değildir. 

Ofis dışı ölçümler “ev ölçümleri” ve “ambulatuar ölçümler” olarak iki şekilde 

yapılabilir. Güvenilirliği doğrulanmış bir cihaz ile evde kurallara uygun şekilde üst 

koldan bir hafta boyunca günde 1-2 kez yapılan ölçümlere ev ölçümü denir (45). Bir 

diğer KB ölçüm tekniği olan AKBÖ ise tamamen otomatize bir cihaz kullanılarak, 

genellikle 24 saat boyunca yapılan bir ofis dışı KB ölçme yöntemidir. Ölçümler 

genellikle gündüz (07.00-23.00) 15-30 dakika aralıklarla, gece (23.00-07.00) 30-60 

dakika aralıklarla yapılmaktadır. Gün içinde ortalama 27 kez ölçüm yapılmaktadır. Bir 

yazılım aracılığıyla gündüz, gece ve 24 saat olarak listelenmekte olup ölçümlerin ayrı 

ayrı ortalaması alınmaktadır (46).  

Hipertansiyon tanısında ve takibinde AKBÖ ideal bir yöntem olup mümkün 

olan durumlarda kullanılmalıdır(47). Beyaz önlük veya maskeli HT ayrımında, HT’nin 

gündelik yaşamdaki seyrini anlamakta, gece HT’sinde, “dipping” durumunu anlamakta 

da avantaj sağlar. Ölçümlerin prognostik değeri daha güçlüdür (9). Öncelikli olarak 

AKBÖ tercih edilen medikal durumlar arasında feokromasitoma gibi epizodik HT 

yapan durumlar, dirençli HT, maskeli HT veya beyaz önlük HT’sinden şüphelenilmesi, 

antihipertansif tedavi altında hipotansiyon bulgularının varlığı sayılabilir. 

2.2.3. Sınıflandırma 

Hipertansiyon, primer (esansiyel) HT ve sekonder HT olarak ikiye ayrılır. HT 

tanısı almış hastalarda yaklaşık %80-90 oranında primer HT, %10-20 oranında 

sekonder HT görülmektedir (48). Primer ve sekonder HT nedenleri Tablo 5’te 

özetlenmiştir. 



14 

 

Tablo 5: Hipertansiyonun nedene yönelik sınıflandırılması 

Primer hipertansiyon Sekonder hipertansiyon 

Altta yatan nedenler 

 Genetik yatkınlık  

 Aşırı tuz tüketimi  

 Obezite-insülin direnci  

 Sempatik sinir sisteminin fazla 

çalışması  

 Renin-anjiotensin sisteminin rolü  

 Tuz atılımındaki renal bozukluk 

 İntraselüler sodyum ve kalsiyum 

artışı  

 Düşük doğum ağırlığı  

 Stresli kişilik yapısı  

 

Riski artıran faktörler  

 Aşırı alkol alımı  

 Sigara içimi  

 Sedanter yaşam  

 Polisitemi  

 Nonsteroidal antiinflamatuvarlar  

 Düşük potasyum alımı 

1) Endokrin nedenler  

a) Oral kontraseptifler  

b) Adrenokortikal hiperfonksiyon  

i) Cushing sendromu  

ii) Primer hiperaldosteronizm  

iii) Konjenital adrenal hiperplazi  

c) Feokromositoma  

d) Akromegali  

e) Hipotiroidi, hipertiroidi  

f) Hiperparatiroidi  

2) Renal nedenler  

a) Kronik böbrek hastalığı  

b) Kronik piyelonefrit  

c) Akut ve kronik glomerülonefrit  

d) Polikistik böbrek hastalığı  

e) Renal arter darlığı  

f) Arteriolar nefroskleroz  

g) Diyabetik nefropati  

h) Renin salgılayan tümörler  

3) Uyku apnesi sendromu  

4) Nörolojik nedenler  

5) Aort koarktasyonu 
Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği (TEMD) Hipertansiyon Kılavuzu, 

2022'den referans alınmıştır (18). 

Primer HT’de organların düzgün kanlanması için gereken arteriyel KB artmıştır. 

Patogenezi tam olarak açıklanamasa da oluşumunu kolaylaştıran ve prognozunu 

etkileyen birtakım faktörler vardır. Bunlar yaş, obezite, ırk, aile öyküsü, düşük nefron 

sayısı, yüksek sodyum içerikli diyet, alkol kullanımı, sedanter yaşam, yetersiz uyku 

süresi, gestasyonel HT ya da preeklampsi öyküsü, düşük sosyoekonomik düzey, hava 

ve gürültü kirliliğine maruziyet olarak örneklendirilebilir (31, 49, 50).  
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Sekonder HT ise altta yatan birtakım hastalık veya duruma bağlı gelişmiş klinik 

bir tablodur. Hipertansiyon tanısını 30 yaşından önce alması, ailede sekonder HT tanısı 

olması, ani başlangıçlı olması, şiddetli seyretmesi, ilaç tedavisine yeterli yanıt 

alınamaması, mevcut antihipertansif tedavisi altında regüle seyrederken şiddetlenmesi 

gibi klinik ipuçları varlığında sekonder HT uygun yöntemler ile araştırılmalıdır (48). 

Kronik böbrek hastalığı, aort koarktasyonu, renovasküler hastalıklar, obstrüktif uyku 

apnesi sendromu, PHA, CS, feokromasitoma, hipotiroidi, hipertiroidi, hiperparatiroidi 

gibi hastalıklar HT’ye zemin hazırlar. Ayrıca oral kontraseptif kullanımı, kronik 

nonsteroid antiinflamatuar ilaç kullanımı, selektif serotonin gerialım inhibitörleri, 

antipsikotikler, kortikosteroidler, eritropoetin, takrolimus, siklosporin gibi ilaçlar da 

sekonder HT’ye neden olabilir (41). 

Tüm başvuran HT hastalarını sekonder nedenler açısından değerlendirmek 

mümkün olmadığından bazı klinik değerlendirmelere göre araştırılacak grup 

seçilmektedir. 30 yaşından önce HT tanısı alınması; eşlik eden hipokalemi bulunması; 

adrenal adenom varlığı; dirençli HT varlığı; KB kontrolünün bozulması; uyku apnesini 

düşündüren bulguların olması; anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörü (ACE-i) ya da 

anjiyotensin reseptör blokörü (ARB) kullanımından sonra kreatinin düzeylerinde 

%30’dan fazla yükselme olması; ataklar halinde KB yüksekliği, terleme, çarpıntı olan 

hastalar; uzuvlar arasında tansiyon farkı olan hastalar; CS klinik bulguları sekonder HT 

düşündüren bulgulardır (51). 

Fizyolojik olarak KB’de gece uyku sırasında, gündüze göre %10-20 düşme 

beklenir, buna “dipping” denmektedir. Eğer bu düşme %10’dan az ise “non-dipping” 

olarak adlandırılır. Yapılan çalışmalarda HT evresinden bağımsız olarak non-dipping 

görülen hastalarda kalp yetmezliği ve kardiyovasküler komplikasyon riski artmıştır 

(52). Ayrıca diyabetik hastalarda nefropati progresyonunun artması ve son dönem 

böbrek yetmezliği olan hastalarda böbrek fonksiyonlarında hızlı bir kayıp gelişmesi ile 

de ilişkilendirilmiştir (53). 

2.2.4. Tedavi 

Hipertansiyon varlığı kardiyak, renal ve serebrovasküler komplikasyonları 

kolaylaştıran değiştirilebilir risk faktörleri arasında en sık görülen durum olup sigara 

kullanımı, DM varlığı ve obezite varlığı da majör risk faktörleri arasında sayılmaktadır 
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(54). Kötü kontrollü veya kontrolsüz HT; sol ventriküler hipertrofi, iskemik inme, 

intrakraniyal kanama, iskemik kalp hastalıkları, miyokard enfarktüsü, kronik böbrek 

hastalığı gibi komplikasyonlara yol açmaktadır (55–57). HT’nin yol açtığı organ 

hasarları Şekil 2'de gösterilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2: Hipertansiyon ile ilişkili organ hasarı. 

European Society of Cardiology Hypertension Guideline, 2024’ten referans alınmıştır (9). 

Tüm HT hastaları farmakolojik tedaviye ihtiyaç duymayabilir ancak tüm HT 

hastaları “yaşam tarzı değişikliği” denilen non-farmakolojik tedaviye ihtiyaç duyar. İlk 

olarak diyette tuz alımının azaltılması gereklidir (58). Kilo kaybı ve “The Dietary 

Approaches to Stop Hypertension” (DASH) diyeti uygulanması da KB’de düşme sağlar 

(59). Bir çalışmaya göre kaybedilen her kg başına, KB’de yaklaşık 0,5-2 mmHg düşme 

sağlanmaktadır (60). Eğer kronik böbrek hastalığına bağlı bir kontrendikasyon yoksa 

potasyum alımının artırılmasının da KB’yi düşürdüğü görülmüştür (61). Alkol alımını 

azaltmak, sigarayı bırakmak, düzenli egzersiz yapmak ve stres yönetimi sağlamak da 

KB’yi düşüren diğer uygulamalardır (62, 63). Farmakolojik tedavi kararı alırken bazı 

eşik değerler ve risk faktörleri devreye girer. Bu hastalarda risk faktörü hesaplamak ve 

tedavinin zararlı olabileceği durumları öngörmek gerekmektedir. ESC 2024 ve 

ACC/AHA 2017 kılavuzlarında farklı eşik değerler verilse de riskli grup aynıdır.  
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ESC 2024 kılavuzunda on yıllık kardiyovasküler risk hesaplaması için 

“Systematic Coronary Risk Evaluation” (SCORE2) tablosu kullanılmıştır (64). 

ACC/AHA 2017 rehberine göre ise “Predicting Risk of Cardiovascular Disease 

EVENTs” (PREVENT) ile kardiyovasküler risk hesabı yapılmaktadır (33). ESC 2024 

kılavuzuna göre HT tanısı almış kişilerde sekonder HT araştırılması; sekonder HT varsa 

da tedavisinin yanında yaşam tarzı değişiklikleri ve uygun ilaç tedavisi önerilmektedir. 

Eğer sekonder HT şüphesi yoksa yaşam tarzı değişiklikleri ve uygun ilaç tedavisi 

başlanmalıdır. Hastada artmış KB varsa ve ek olarak kardiyovasküler hastalık, kronik 

böbrek yetmezliği, HT’ye bağlı hedef organ hasarı, DM, ailesel hiperlipidemi, 

SCORE2’nin %10 ve üzeri olması durumlarından biri varsa yaşam tarzı değişiklikleri 

ve ilaç tedavisi başlamak gerekmektedir (9). 

ACC/AHA 2017 rehberine göre ofis SKB ≥140 mmHg ya da DKB ≥90 mmHg 

ise ya da ofis dışındaki ölçümlerde SKB ≥135 mmHg ya da DKB≥85 mmHg ise HT 

tedavisi yaşam tarzı değişiklikleri ve ilaç tedavisi olarak başlanır. Eğer SKB ≥130 

mmHg veya DKB ≥ 80 mmHg ise yaşam tarzı değişikliği önerilir. İlaç tedavisi 

başlanması için şu kriterlerden birine sahip olunması gerekmektedir: kanıtlanmış 

kardiyovasküler hastalık varlığı, tip 2 DM, kronik böbrek hastalığı, 65 yaş ve üzeri 

olmak, PREVENT ile hesaplanmış riskin %10 ve üzeri olması (33, 41). 

Antihipertansif tedavide kullanılan başlıca ilaç grupları; ACE-i/ARB, kalsiyum 

kanal blokörleri, tiyazid diüretikler, beta blokörler, loop diüretikler, spironolakton, alfa 

blokörler olarak sayılabilir. Başlangıç tedavisi olarak renin-anjiyotensin-aldosteron 

sistemi blokajı için ACE-i ya da ARB seçilmesi, gerekirse yanına kalsiyum kanal 

blokörü ya da tiyazid grubu diüretik eklenerek kombinasyon tedavisi seçilmesi 

önerilmektedir (9, 41). Kombinasyon tedavisi tekli ilacın yüksek dozuna göre hem yan 

etki profilinin azalması hem de farklı yolaklar kullanılması nedeniyle tercih 

edilmektedir (65). 85 yaş ve üzeri hastalar, ortostatik hipotansiyon yaşayan hastalar, 

sınırlı yaşam beklentisi olan hastalar, aşırı zayıf ya da kırılgan hastalarda monoterapi 

tercih edilebilir (9, 41). Monoterapide ACE-i, ARB ya da kalsiyum kanal blokörleri 

tercih edilebilir. Hastalar istenen hedefe ulaşana kadar her ay tansiyon kontrolü ve ilaç 

yan etkisi yönünden değerlendirilmek üzere muayene edilmelidir.  Daha sonra kontrol 

sıklığı altı aya çıkabilir (41). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

3.1. ARAŞTIRMANIN TİPİ VE EVRENİ 

Bu çalışma Türkiye Cumhuriyeti Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bursa Yüksek 

İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi klinik araştırmalar etik kurulunun 03.05.2024 

tarihli 2024-TBEK 2024/05-14 sayılı karar numarasıyla onaylanmıştır. Çalışma Sağlık 

Bilimleri Üniversitesi Bursa Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları kliniğine başvuran NFAİ 40 hasta ve 

sağlıklı 26 gönüllüden oluşmaktadır. Çalışmaya katılan tüm gönüllülerden yazılı 

aydınlatılmış onam alınmıştır. Çalışma Helsinki deklarasyonu kararlarına, hasta hakları 

yönetmeliğine ve etik kurallara uygun olarak yürütülmüştür. 

3.1.1. Dahil Edilme Kriterleri 

Çalışmaya hasta grubu için NFAİ tanısı alan bireyler, sağlıklı grup için bilinen 

Aİ tanısı olmayan bireyler dahil edilmiştir.  

3.1.2. Dışlanma Kriterleri 

Çalışmaya; 30 yaşın altında olanlar, malignitesi olanlar, kronik böbrek 

yetmezliği olanlar, kronik karaciğer yetmezliği olanlar, gebe olanlar, organ nakli 

olanlar, sekonder ht olanlar, dirençli ht olanlar, dışarıdan 3 haftadan uzun süreli ve 

adrenal baskılanmaya neden olacak düzeyde steroid kullanımı olanlar dahil edilmedi.  

3.2. ÇALIŞMA İŞLEYİŞİ 

Bu prospektif izlem çalışmasına, Temmuz 2021- Haziran 2024 tarihleri arasında 

Aİ tanısı konulup fonksiyonalite açısından değlendirmesi yapılan NFAİ hastalar ile yaş 

ve cinsiyet uyumlu sağlıklı kontroller dahil edildi. Çalışmaya dahil edilme kriterlerini 

sağlayan gönüllüler için yazılı aydınlatılmış onam formları hazırlandı. Mevcut Çalışma 

2024-2025 yılları arasında; tüm katılımcıların demografik verileri ve laboratuvar 

değerleri; ayrıca NFAİ grubunun radyolojik verileri, DST sonucu, idrar 

katekolaminleri, aldosteron ve plazma renin aktivitesi oranları retrospektif olarak 

değerlendirildi ve dosyalarından elde edildi. Her iki gruba SunTech Medical® The 
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Oscar 2™ Ambulatuar KB ölçüm cihazı ile 24 saatlik AKBÖ yapıldı. Adrenal 

insidentalomalarda DST sonucu 1,8 µg/dl üzerinde olanlar MACS kabul edilerek 

çalışmaya dahil edilmedi. Ayrıca NFAİ bireyler DST sonucuna göre ≤0,9 µg/dl olanlar 

ve >0,9 µg/dl olanlar şeklinde kategorize edildi. Non-dipping pattern, KB’de gece 

meydana gelen düşme miktarının %10’dan az olması olarak tanımlandı. 

3.2.1. Laboratuvar Ölçümleri ve Kullanılan Ölçüm Kitleri 

Çalışmada bakılan biyokimya parametreleri Abbott Architect c16000 (Abbott 

Diagnostic, Abbott Park, Illinois, USA) cihazında analiz edildi. Kreatinin ölçümü için 

alkali pikrat (Jaffe yöntemi) metodolojisi, alanin aminotransferaz ve aspartat 

aminotransferaz için NADH (Pridoksal-5-Fosfat olmadan) metodolojisi, potasyum 

ölçümü için iyon seçici elektrot (indirekt potansiyometri) metodolojisi, kortizol ölçümü 

için kemilüminesan mikropartikül immunoassay yöntemi kullanıldı. 

Çalışmada ambulatuar kan basıncı ölçümü için SunTech Medical® The Oscar 

2™ Ambulatory Blood Pressure Monitor cihazı kullanıldı.  

3.2.2. Fonksiyonalitenin Değerlendirilmesi 

Adrenal insidentaloma grubundaki hastalarda DST sonrası kortizol düzeyi 1,8 

µg/dl ve altında olanlar, plazma aldosteron düzeyinin plazma renin aktivitesine oranı 

20/1’den küçük olanlar, idrar katekolaminleri ve metanefrin ölçümü referans aralığın 2 

katından düşük seviyede olanlar NFAİ kabul edildi (8, 18). 

3.2.3. Kan Basıncının Değerlendirilmesi 

Kan basıncı değerleri ESC 2024 HT kılavuzuna göre değerlendirildi. Gündüz 

ortalama KB 135/85 mmHg ve üzeri, 24 saat ortalama KB 130/80 mmHg ve üzeri, gece 

ortalama KB 120/70 mmHg ve üzeri ise HT teşhisi koyuldu (9).  

Normalde gece uykuda KB ölçümlerinde, gündüze göre %10 ile %20 arasında 

fizyolojik bir düşüş beklenir. Bu düşme oranının %10’dan daha küçük olması non-

dipping olarak kabul edildi (9). 
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4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 27 programı kullanıldı. Çalışma 

verileri değerlendirilirken, nicel değişkenler ortalama, standart sapma, medyan, 

minimum ve maksimum değerleriyle; nitel değişkenler frekans ve yüzde gibi 

tanımlayıcı istatistiksel metodlar ile gösterildi. Verilerin normal dağılıma 

uygunluklarının değerlendirilmesinde “Shapiro Wilks test” ve “box plot” grafiklerden 

yararlanıldı.   

Normal dağılım gösteren niceliksel iki grup değerlendirmelerinde “Student t-

test” kullanıldı.  

Normal dağılım göstermeyen değişkenlerin iki gruba göre değerlendirmesinde 

“Mann Whitney U test” kullanıldı. 

Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise “Ki-Kare test” kullanıldı.  

Sonuçlar %95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0,05 düzeyinde 

değerlendirildi. 
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5. BULGULAR 

Araştırma %50’si (n=33) kadın, %50’si (n=33) erkek olmak üzere toplam 66 

olguyla yapılmıştır. Olguların yaşları 41 ile 68 yıl arasında değişmekte olup ortalaması 

54,68±6,72 yıl.  

5.1. TANIMLAYICI BULGULAR 

Olguların %4,5’inde (n=3) DM, %42,4’ünde (n=28) HT, %10,6’sında (n=7) 

hiperlipidemi, %1,5’inde (n=1) koroner arter hastalığı ek hastalıkları olduğu 

görülmüştür. Tanımlayıcı özelliklerin genel dağılımı Tablo 6’da gösterilmiştir.  

Tablo 6: Tüm olguların tanımlayıcı özelliklerinin dağılımları 

  n=66 (%) 

Cinsiyet Kadın 33 (50) 

Erkek 33 (50) 

Yaş (yıl) 
 

54,68±6,72 

Grup  Adenom 40 (60,6) 

 Kontrol 26 (39,4) 

Ek hastalıklar* DM 3 (4,5) 

 HT 28 (42,4) 

 HL 7 (10,6) 

 KAH 1 (1,5) 

*Birden fazla ek hastalık görülmüştür. 
Açıklama: DM: diyabetes mellitus; HL: hiperlipidemi; HT: hipertansiyon; KAH: koroner arter 

hastalığı. 

 

Araştırmaya katılan olguların %60,6’sı (n=40) Aİ, %39,4’ü (n=26) kontrol 

grubundadır. 
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Adrenal insidentaloma grubunda olguların tamamında tek taraflı kitle mevcut 

olup %55’inde (n=22) lezyon sağ tarafta, %45’inde (n=18) sol taraftadır. Olguların 

radyolojik boyutları (en büyük çap) 10 ile 39 mm arasında değişmekte olup ortalaması 

19,58±7,63 mm’dir.  

Adrenal insidentaloma grubundaki olgulara ilişkin özelliklerin dağılımı Tablo 

7’de gösterilmiştir. 

Tablo 7: Adrenal insidentaloma grubundaki olgulara ilişkin özelliklerin dağılımı 

  n=40 (%) 

İlk değerlendirme BT 28 (70) 
 MRG 12 (30) 

Lezyon yeri Sağ 22 (55) 
 Sol 18 (45) 

Radyolojik boyutu (mm)  
 

19,58±7,63 

Cushing Yok 40 (100) 
 Var 0 (0) 

PHA Yok 40 (100) 
 Var 0 (0) 

Feokromositoma Yok 40 (100) 
 Var 0 (0) 

Sabah kortizolü (µg/dl) 
 

14,08±4,77 

ACTH (pg/ml) 
 

20,89±16,84 

DST sonucu (µg/dl) 
 

0,92±0,37 

≤0,9 23 (57,5) 

>0,9 17 (42,5) 

Aldosteron (ng/ml) 
 

15,33±7,14 

Plazma renin aktivitesi (ng/ml/saat) 
 

3,78±5,51 

A/R (ng/ ng/ml/saat) 
 

8,9±5,84 

Metanefrin (mcg/24 saat idrar) 
 

31,96±29,21 

Adrenalin (mcg/24 saat idrar) 
 

5,2±4,05 

Normetanefrin (mcg/24 saat idrar) 
 

50,99±56,45 

Noradrenalin (mcg/24 saat idrar) 
 

26,3±22,78 

Dopamin (mcg/24 saat idrar) 
 

219,21±131,12 
 

 
 

Açıklama: ACTH: adrenokortikotropik hormon; A/R: aldosteronun renin aktivitesine oranı; BT: 

bilgisayarlı tomografi; DST: 1 mg deksametazon supresyon testi; MRG: manyetik rezonans 

görüntüleme; PHA: primer hiperaldosteronizm. 

 

Araştırmaya katılan olguların DST seviyeleri 0,2 ile 1,7 µg/dl arasında 

değişmekte olup; ortalaması 0,92±0,37’dir. Olguların %57,5’inin (n=23) DST sonrası 

kortizol miktarı 0,9 ve altında iken; %42,5’inin (n=17) 0,9’un üzerinde olduğu 

görülmüştür. 
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Her iki gruba göre tanımlayıcı özelliklerin karşılaştırılması Tablo 8’de 

gösterilmiştir.  

Tablo 8: Gruplara göre tanımlayıcı özelliklerin karşılaştırılması 

  Adenom (n=40) Kontrol (n=26) p 

Cinsiyet Kadın 18 (45) 15 (57,7) a0,3 

Erkek 22 (55) 11 (42,3)  

Yaş (yıl) 
 

56,00±6,32 52,69±6,72 b0,05 

Ek 

hastalıklar 

DM 3 (7,5) 0 (0) aa0,3 

HT 17 (42,5) 11 (42,3) a1,0 

HL 1 (2,5) 6 (23,1) aa0,013 

KAH 1 (2,5) 0 (0) aa1,0 

Açıklama: aPearson Chi-Square Test; aaFisher Exact Test, bStudent-t Test; DM: diyabetes mellitus; HL: 

hiperlipidemi; HT: hipertansiyon; KAH: koroner arter hastalığı. 

 

Gruplara göre olguların cinsiyetleri ve yaşları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır.  

Kontrol grubundaki olgularda hiperlipidemi hastalığı görülme oranı Aİ 

grubundakilerden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,013). 

Gruplara göre olgularda DM, HT ve koroner arter hastalığı görülme oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır.  

Her iki grupta kreatinin, alanin aminotransferaz, aspartat aminotransferaz ve 

potasyum düzeyleri referans aralıktadır. Gruplara göre olguların kreatinin, K, AST ve 

ALT ölçüm değerleri istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir.  

5.2. FARKLI GRUPLARA GÖRE AMBULATUAR KAN BASINCI 

ÖLÇÜMLERİNİN KARŞILAŞTIRILMASI 

 

5.2.1. Adrenal İnsidentaloma ve Kontrol Grubunun Karşılaştırılması 

Gruplara göre AKBÖ değerlerinin karşılaştırılması Tablo 9’da gösterilmiştir.  
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Tablo 99: Gruplara göre ölçüm değerlerinin karşılaştırılması 

 Adenom (n=40) Kontrol (n=26) 
b
p 

Sistolik KB (mmHg)   
 

Gündüz  131,13±17,21 133±14,39 0,6 

Gece  124,5±14,95 120,88±15,73 0,3 

Uykuda dip (%) 4,79±7,42 9,02±7,98 0,032 

Tüm  129,05±15,86 129,12±14,07 1,0 

Diyastolik KB (mmHg)    

Gündüz  77,25±9,42 77,54±11,4 0,9 

Gece  71,23±8,7 69,08±11,49 0,4 

Uykuda dip (%) 7,26±9,92 10,42±11,12 0,2 

Tüm  75,35±8,46 74,85±10,77 0,8 

NDS (atım/dakika)    

Gündüz  81,1±11,5 75,62±10,55 0,05 

Gece  70,28±10,43 66,85±10,64 0,2 

Tüm  77,63±10,7 72,65±10,03 0,06 

OAB (mmHg)    

Gündüz 95,15±11,3 95,96±11,85 0,8 

Gece  88,9±9,98 86,42±12,45 0,4 

Tüm  93,33±10,32 92,96±11,4 0,9 

NB (mmHg)    

Gündüz  54,05±11,34 55,54±7,56 0,6 

Gece  53,28±9,99 51,73±8,66 0,5 

Tüm  53,75±10,65 54,27±7,57 0,8 

Açıklama: bStudent-t Test; KB: kan basıncı; NB: nabız basıncı; NDS: nabız dakika sayısı; OAB: 
ortalama arter basınç. 

 

Adenom grubundaki olguların uykuda SKB düşme yüzdeleri kontrol 

grubundakilerden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük saptanmıştır (p=0,032). 

Gruplara göre olguların gündüz, gece, tüm SKB ölçümleri istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemektedir. Şekil 3’te grafik halinde gösterilmektedir.  
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Şekil 3: Gruplarda sistolik kan basıncı ölçümlerinin gündüz-gece arası değişimi. 
Açıklama: Tüm kan basıncı ölçümleri “mmHg” birimi ile ifade edilmiştir. 

Gruplara göre olguların gündüz, gece, tüm DKB ölçümleri ve uykuda DKB 

düşme yüzdesi istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir. Şekil 4’te grafik 

halinde gösterilmektedir. 

 
Şekil 4: Gruplarda diyastolik kan basıncı ölçümlerinin gündüz-gece arası değişimi. 
Açıklama: Tüm kan basıncı ölçümleri “mmHg” birimi ile ifade edilmiştir. 

Gruplara göre olguların gündüz, gece ve tüm nabız dakika sayımı ölçümleri 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir. 
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Gruplara göre olguların gündüz, gece ve tüm ortalama arter basıncı ölçümleri 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir. Şekil 5’te grafik halinde 

gösterilmektedir. 

Şekil 5: Gruplarda ortalama arter basıncı ölçümlerinin gündüz-gece arası 

değişimi. Açıklama: Tüm kan basıncı ölçümleri “mmHg” birimi ile ifade edilmiştir. 

Gruplara göre olguların gündüz, gece ve tüm nabız basıncı ölçümleri 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir. Şekil 6’da grafik halinde 

gösterilmektedir. 

Şekil 6: Gruplarda nabız basıncı ölçümlerinin gündüz-gece arası değişimi. 

Açıklama: Tüm kan basıncı ölçümleri “mmHg” birimi ile ifade edilmiştir. 
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5.2.2. Hipertansiyon Tanısı Olmayan Grupların Karşılaştırılması 

Hipertansiyon tanısı olmayan Aİ ve HT tanısı olmayan kontrol grubu 

hastalarında AKBÖ değerlerinin karşılaştırılması Tablo 10’da gösterilmiştir. 

Tablo 10: Hipertansiyon olmayanlarda gruplara göre ölçümlerin karşılaştırılması 

 Adenom (n=23) Kontrol (n=15) 
b
p 

Sistolik KB (mmHg)   
 

Gündüz  127,39±15,55 135,07±15,68 0,1 

Gece  120,48±13,22 120,67±16,18 1,0 

Uykuda dip (%) 5,16±6,65 10,57±8,55 0,035 

Tüm  125,48±14,62 130,4±15,29 0,3 

Diyastolik KB (mmHg)    

Gündüz  76,3±10,05 79,93±12,33 0,3 

Gece  70,04±8,72 70,07±10,37 1,0 

Uykuda dip (%) 7,45±9,93 11,53±11,29 0,3 

Tüm  74,43±9,14 76,73±11,07 0,5 

NDS (atım/dakika)    

Gündüz  82,17±13,21 76±10,97 0,1 

Gece  70,22±11,98 66,33±11,79 0,3 

Tüm  78,57±12,64 72,73±10,71 0,1 

OAB (mmHg)    

Gündüz 93,26±11,13 98,33±13,03 0,2 

Gece  86,74±9,55 87±12,08 0,9 

Tüm  91,57±10,37 94,73±12,23 0,4 

NB (mmHg)    

Gündüz  51,43±9,63 55,27±5,89 0,2 

Gece  50,43±8,56 50,4±7,99 1,0 

Tüm  51,09±9,22 53±6,25 0,4 

Açıklama: bStudent-t Test; KB: kan basıncı; NB: nabız basıncı; NDS: nabız dakika sayısı; OAB: 

ortalama arter basıncı. 

Kontrol grubundaki olguların uykuda SKB düşme yüzdesi, adenom 

grubundakilerden anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,035). 

Gruplara göre olguların gündüz, gece ve tüm SKB ölçümleri istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemektedir. 

Gruplara göre olguların gündüz, gece, tüm DKB ve uykuda DKB düşme 

yüzdesi istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir. 

Gruplara göre olguların gündüz, gece ve tüm ortalama arter basıncı ölçümleri 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir. 
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Gruplara göre olguların gündüz, gece ve tüm nabız basıncı ölçümleri 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir. 

5.2.3. Düşük Doz Deksametazon Supresyon Testi Sonucuna Göre 

Karşılaştırma 

Yapılan DST sonrası kortizol sonucu ≤0,9 µg/dl olanlar ve >0,9 µg/dl olanlar 

şeklinde gruplama yapıldıktan sonra ölçüm değerlerinin karşılaştırılması Tablo 11’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 11: Deksametazon supresyon testi sonucuna göre ölçümlerin karşılaştırılması  

 1 mg DST (µg/dl) Kontrol 

(n=26)
C 

A-B 
b
p 

A-C 
b
p

 

B-C 
b
p

 

≤0,9 (n=23)
A 

>0,9 (n=17)
B 

Sistolik KB 

(mmHg) 

  
    

Gündüz  128,91±18,29 134,12±15,67 133,00±14,39 0,4 0,4 0,8 

Gece  122,3±14,75 127,47±15,15 120,88±15,73 0,3 0,7 0,2 

Uykuda dip (%) 4,87±6,51 4,69±8,72 9,02±7,98 0,9 0,048 0,1 

Tüm  126,91±17,02 131,94±14,12 129,12±14,07 0,3 0,6 0,5 

Diyastolik KB 

(mmHg) 

      

Gündüz  76,65±9,08 78,06±10,1 77,54±11,4 0,6 0,8 0,8 

Gece  70,87±8,6 71,71±9,06 69,08±11,49 0,8 0,5 0,4 

Uykuda dip (%) 7,29±7,86 7,23±12,44 10,42±11,12 1,0 0,3 0,4 

Tüm  74,83±8,51 76,06±8,61 74,85±10,77 0,7 1,0 0,7 

NDS 

(atım/dakika) 

      

Gündüz  81,96±11,8 79,94±11,33 75,62±10,55 0,6 0,047 0,2 

Gece  70,87±11,42 69,47±9,21 66,85±10,64 0,7 0,2 0,4 

Tüm  78,35±11,22 76,65±10,2 72,65±10,03 0,6 0,06 0,2 

OAB (mmHg)       

Gündüz 93,96±11,57 96,76±11,08 95,96±11,85 0,4 0,5 0,8 

Gece  88,04±9,93 90,06±10,24 86,42±12,45 0,5 0,6 0,3 

Tüm  92,26±10,86 94,76±9,67 92,96±11,4 0,5 0,8 0,6 

NB (mmHg)       

Gündüz  52,35±11,59 56,35±10,9 55,54±7,56 0,3 0,2 0,8 

Gece  51,48±9,22 55,71±10,75 51,73±8,66 0,2 0,9 0,2 

Tüm  52,09±10,58 56±10,62 54,27±7,57 0,3 0,4 0,5 

Açıklama: bStudent-t Test; DST: deksametazon supresyon testi; KB: kan basıncı; NB: nabız basıncı; 

NDS: nabız dakika sayısı; OAB: ortalama arter basıncı. 
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5.2.3.1. Düşük doz deksametazon supresyon testi sonrası kortizol düzeyi 

≤0,9 µg/dl ile >0,9 µg/dl olan gruplar arasında karşılaştırma   

Yapılan DST gruplarına göre olguların gündüz, gece, tüm SKB ve uykuda SKB 

düşme yüzdesi istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir.  

Yapılan DST gruplarına göre olguların gündüz, gece, tüm DKB ve uykuda DKB 

düşme yüzdesi istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir.  

Yapılan DST gruplarına göre olguların gündüz, gece ve tüm nabız dakika sayısı 

ölçümleri istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir. 

Yapılan DST gruplarına göre olguların gündüz, gece ve tüm ortalama arter 

basıncı ölçümleri istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir. 

Yapılan DST gruplarına göre olguların gündüz, gece ve tüm nabız basıncı 

ölçümleri istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir. 

5.2.3.2. Düşük doz deksametazon supresyon testi sonrası kortizol düzeyi 

≤0,9 µg/dl olan grup ile kontrol grubu arasında karşılaştırma   

Kontrol grubundaki olguların uykuda SKB düşme yüzdesi düzeyleri, DST 

sonucu ≤0,9 µg/dl olanlardan istatistiksel olarak hafif anlamlı düzeyde yüksek 

saptanmıştır (p=0,048). 

Kontrol grubu ve DST sonucu ≤0,9 µg/dl olan gruba göre olguların uykuda SKB 

düşme yüzdesi %10 eşik değeriyle tanımlandığında; %10 üzeri ve %10 altındaki olgu 

sayıları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (p>0,05). 

Kontrol grubu ve DST sonucu ≤0,9 µg/dl olan gruptaki olguların gündüz, gece 

ve tüm SKB ölçümleri istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir. 

Kontrol grubu ve DST sonucu ≤0,9 µg/dl olan gruptaki olguların gündüz, gece, 

tüm DKB ve uykuda diyastolik düşme yüzdesi ölçümleri istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık göstermemektedir. 

Kontrol grubundaki olguların gündüz nabız dakika sayısı ölçümleri, DST 

sonucu ≤0,9 µg/dl olan gruptakilere göre hafif anlamlı düzeyde düşük saptanmıştır 

(p=0,047). 
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Kontrol grubu ve DST sonucu ≤0,9 µg/dl olan gruptaki olguların gece ve tüm 

nabız dakika sayısı ölçümleri istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir 

(p>0,05). 

Kontrol grubu ve DST sonucu ≤0,9 µg/dl olan gruptaki olguların gündüz, gece 

ve tüm ortalama arter basıncı ölçümleri istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p>0,05). 

Kontrol grubu ve DST sonucu ≤0,9 µg/dl olan gruptaki olguların gündüz, gece 

ve tüm nabız basıncı ölçümleri istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir 

(p>0,05). 

5.2.3.3. Düşük doz deksametazon supresyon testi sonrası kortizol düzeyi 

>0,9 µg/dl olan grup ile kontrol grubu arasında karşılaştırma   

Kontrol grubu ve DST sonucu >0,9 µg/dl olan gruptaki olguların gündüz, gece, 

tüm SKB ve uykuda SKB düşme yüzdesi istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir. 

Kontrol grubu ve DST sonucu >0,9 µg/dl olan gruptaki olguların gündüz, gece, 

tüm DKB ve uykuda DKB düşme yüzdesi istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir. 

Kontrol grubu ve DST sonucu >0,9 µg/dl olan gruptaki olguların gündüz, gece 

ve tüm nabız dakika sayısı ölçümleri istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir. 

Kontrol grubu ve DST sonucu >0,9 µg/dl olan gruptaki olguların gündüz, gece 

ve tüm ortalama arter basıncı ölçümleri istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir. 

Kontrol grubu ve 1 mg DST sonucu >0,9 µg/dl olan gruptaki olguların gündüz, 

gece ve tüm nabız basıncı ölçümleri istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir. 



31 

 

5.2.4. Hipertansiyon Teşhis Sınırlarına Göre Grupların Karşılaştırılması 

Adenom grubunda olguların %70’inde (n=28) ve kontrol grubunda olguların 

%57,6’sında (n=15) KB değerleri HT tanısı ile uyumludur. Her iki grupta HT oranı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0,05). 

Grupların bu değerlere göre dağılımı Tablo 12’de gösterilmiştir. 

Tablo 12: Hipertansiyon teşhis sınırlarına göre grupların karşılaştırılması 

  Adenom 

(n=40)(%) 

Kontrol 

(n=26) (%) 

ap 

Sistolik KB (mmHg)     

Gündüz  Teşhis sınırı altında 24 (60) 17 (65,4) 0,7 

Teşhis sınırı üstünde 16 (40) 9 (34,6)  

Gece  Teşhis sınırı altında 16 (40) 14 (53,8) 0,3 

Teşhis sınırı üstünde 24 (60) 12 (46,2)  

24 saat  Teşhis sınırı altında 20 (50) 16 (61,5) 0,6 

Teşhis sınırı üstünde 20 (50) 10 (38,5)  

Diyastolik KB (mmHg)     

Gündüz  Teşhis sınırı altında 31 (77,5) 19 (73,1) 0,7 

Teşhis sınırı üstünde 9 (22,5) 7 (26,9)  

Gece  Teşhis sınırı altında 18 (45) 14 (53,8) 0,5 

Teşhis sınırı üstünde 22 (55) 12 (46,2)  

24 saat  Teşhis sınırı altında 27 (67,5) 20 (76,9) 0,4 

Teşhis sınırı üstünde 13 (32,5) 6 (23,1)  

Açıklama: aPearson Chi-Square Test; KB: kan basıncı. 

 

Gruplar ile olguların gündüz, gece ve 24 saatteki sistolik ölçümlerinin 

hipertansiyon teşhis sınırlarına göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p>0,05). 

Gruplar ile olguların gündüz, gece ve 24 saatteki diyastolik ölçümlerinin 

hipertansiyon teşhis sınırlarına göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p>0,05). 
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6. TARTIŞMA 

Bu çalışmada NFAİ olan bireyler ile normal popülasyondaki HT görülme sıklığı 

ve AKBÖ değerleri karşılaştırılmıştır. HT sıklığı her iki grupta benzer bulunmuştur, 

ancak NFAİ grubundaki bireylerde gece SKB’deki düşme miktarı kontrol grubuna göre 

daha düşük saptanmıştır.  

Terzolo ve ark tarafından 2002 yılında yapılan bir çalışmada NFAİ grubundaki 

SKB ve DKB, sağlıklı gönüllülere göre daha yüksek bulunmuştur. Çalışmamızda 

grupların KB değerleri NFAİ ve sağlıklı gönüllüler olarak karşılaştırılmıştır. Ancak her 

iki grup arasında KB değerlerinde anlamlı farklılık saptanmamıştır. Burada fark 

saptanmaması, her iki grupta da HT tanısı olup antihipertansif tedavi ile KB regüle olan 

hastaların varlığı, örneklem sayısının az olması gibi nedenlerden kaynaklanmış olabilir. 

Ayrıca benzer çalışmalara bakıldığında NFAİ grubun kendi içinde homojen 

olmayabileceği düşünülmüştür. Bu durum; KB değerleri arasında fark yaratan faktörün, 

otonom kortizol sekresyonunun değerlendirilmesinde kullanılan DST’nin kesme değeri 

olabileceğini akla getirmiştir. Bu nedenle bizim çalışmamızda ayrıca DST sonrası 

kortizol düzeyinde kesme değeri 0,9 µg/dl olarak alınıp karşılaştırma yapılmıştır. 

Araujo ve ark 2023 yılında 593 NFAİ tanısı olan hasta ile çok merkezli, retrospektif 

analizde DST sonrası kortizol sonucu 0,9 µg/dl üzerinde olan hastalarda 

kardiyovasküler olay sıklığının daha fazla olduğunu saptanmıştır. Aynı çalışmada DST 

sonrası kortizol sonucu 1,4 µg/dl üzerinde olanlarda MACS gelişme riskinin arttığı da 

görülmüştür. Güneş ve ark 2023 yılında 123 NFAİ ve 114 tiroid nodüllü hastayı içeren 

çalışmalarında, iki grup arasında HT sıklığı açısından karşılaştırma yaptıklarında; HT 

sıklığının NFAİ grubunda daha yüksek olduğunu saptamışlar, bununla beraber HT için 

anlamlı fark yaratan kesme değerini 0,87 µg/dl üzeri olarak tespit etmişlerdirMetin 

girmek için buraya tıklayın veya dokunun.. Güneş ve ark çalışmasında retrospektif 

olarak tek ofis ölçümü üzerinden değerlendirme yapılmıştır. Bizim çalışmamızda ise 

altın standart kabul edilen 24 saatlik ambulatuar kan basıncı ölçüm yöntemi 

kullanılmıştır. Bizim çalışmamızda yapılan karşılaştırmada, NFAİ grubunda kesme 

değer 0,9 µg/dl olarak alınıp iki alt grup oluşturulmuş ve gruplar arasında 0,9 µg/dl 

üzeri ile 0,9 µg/dl ve altında olanlar; 0,9 µg/dl üzeri ile kontrol grubu; 0,9 µg/dl ve 

altında olanlar ile kontrol grubu olacak şekilde karşılaştırmalar yapılmıştır. Tüm bu 
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karşılaştırmalarda gündüz, gece ve tüm gün KB değerleri arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Yalnızca kontrol grubundaki olguların uykuda SKB düşme yüzdesi 

ölçümleri, DST sonucu ≤0,9 µg/dl olanlardan istatistiksel olarak hafif anlamlı düzeyde 

yüksek saptanmıştır. Bu farkın istatistiksel olarak düzeyde olmasına karşın ve klinik 

olarak ilinti kurulamaması nedeniyle anlamlı bulunmamıştır. Ayrıca SKB düşme 

yüzdesi değerinin %10’un altında olmasının anlamlı olduğu göz önünde 

bulundurularak karşılaştırma yapıldığında her iki grup arasında anlamlı bir fark 

görülmemiştir. Yine de örneklemin daha küçük olması veri kısıtlılığına sebep olmuş 

olabilir. Kontrol grubunda hiperlipidemisi olan hastaların anlamlı yüksek olması bu 

gruplarda KB değerlerinde yüksekliğe neden olmuş olabilir. Tek ölçüm baz alınarak 

değerlendirme yapılması çevresel değişkenlikler nedeniyle farka sebep olabilir. Araujo 

ve ark çalışmasında ise kardiyovasküler riski etkileyen birçok parametre 

değerlendirilmiş olup tek başına HT ele alınmamıştır. Otonom kortizol sekresyonunun 

kardiyovasküler riske etkisi mevcutsa bile bu etkisini hiperglisemi, hiperlipidemi, 

artmış vücut kitle indeksi, karotis intima media kalınlığı gibi pek çok yolak üzerinden 

gösteriyor olabilir (1-7). 

Çalışmamızda adenom grubunda HT oranı %42,5 ve kontrol grubunda HT oranı 

%42,3 tespit edilmiştir. Türkiye’de yapılan çalışmalarda HT sıklığı %31,4 ile %36,5 

arasında saptanmıştır (37-39). Her iki grupta da HT prevelansı normal popülasyondan 

daha fazladır; ancak gruplar arasında anlamlı fark yoktur. Bu nedenle medikal tedavi 

ile kontrol altında olup olmadığına bakılmaksızın daha önceden HT tanısı almış olan 

olgular çıkarılarak; adenom ve kontrol grubunda HT tanısı olmayan iki grup elde 

edilmiştir. Hipertansiyon tanısı olmayan bu iki grup karşılaştırıldığında kontrol 

grubundaki olguların uykuda SKB düşme yüzdesi ölçümleri, adenom grubundakilerden 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır. Yapılan çalışmalarda HT 

evresinden bağımsız olarak non-dipping görülen hastalarda kalp yetmezliği ve 

kardiyovasküler komplikasyon riski artmıştır (52). Kan basıncında non-dipping paterni 

aynı zamanda uç organ hasarı ve metabolik bozukluklarla da ilişkilendirilmiştir. Ukkola 

ve ark 2009 yılında yaptığı bir çalışmada “non-dipping” görülen olgularda bozulmuş 

glukoz toleransı ve hipertrigliseridemi oranının arttığı gösterilmiştir. Bu artış adipöz 

doku fazlalığı, vücut kitle indeksi ve insülin direncinden bağımsız olarak meydana 

gelmiştir (66). Hjortkjær ve ark tip 1 DM hastalarla yaptıkları bir çalışmada, non-
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dipping patern gösteren tip 1 DM hastalarının tüm sebeplere bağlı ölüm oranının ve 

kronik böbrek hastalığı gelişme riskinin arttığını göstermiştir (67). Lempiäinen ve ark 

yaptığı çalışmada non-dipping ve dipping paterndeki hastalar 21 yıllık takibe alınmış. 

102 tane non-dipping hastanın 82 (%80,2) tanesi non-dipping olarak kalmış, dipping 

olanlarda ise bu oran %43,4 (n=152) olarak görülmüş (68). Bu verilere göre non-

dipping tespit edilen bir hastanın yıllar içerisinde aynı şekilde sebat etmesi daha olası 

bulunmuş ve kardiyovasküler risk kaynağı olarak görülmüştür. Uykuda non-dipping 

paterni, sekonder HT olan hastalarda esansiyel HT olan hastalara göre daha sıktır (69). 

En sık feokromositoma, CS, PHA, hipertiroidizm gibi endokrin sebeplerde ve 

renovasküler sebeplerde görülmektedir (70, 71). Bizim çalışmamızda da NFAİ 

grubundaki olguların uykuda sistolik düşme yüzdeleri, kontrol grubundakilerden 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük saptanmıştır. Bu durum da NFAİ grubunda 

non-dippinge yol açabilecek, hastalık oluşturmayan, ölçülemeyen metabolitlerin 

varlığını düşündürmektedir. Bu bulgular hiperkortizolemi olarak tanı almamış NFAİ 

hastalarında da, hiperkortizolemiyi dışlamak için önerilen DST sonrası kortizol kesme 

değerlerin altındaki kortizol düzeylerinin de masum olmadığını işaret ediyor olabilir.  

 



35 

 

7. ÇALIŞMANIN SINIRLILIKLARI 

Vücut kitle indeksinin belirlenmemiş olması, HT tanısı olan popülasyonun yer 

alıyor olması, ayrıca kontrol grubunda hiperlipidemisi olan bireyler içermesi sonuçları 

etkilemiş olabilir. Çalışmada tek bir 24 saatlik AKBÖ üzerinden karşılaştırma ve non-

dipping değerlendirilmesi yapılmış olması bazı non-dippinge sahip bireylerin tespit 

edilememiş olmasına neden olmuş olabilir.  
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8. SONUÇ 

Çalışmanın verileri doğrultusunda; NFAİ grubunda kontrol grubuna nazaran 

SKB’de gece düşüş miktarı daha azdır. Bu durum mevcut MACS’i dışlamak için 

önerilen DST sonrası 1,8 µg/dl kortizol kesme değerinin sağlıklı ve sağlıksız ayrımında 

yeterince hassas olamadığının işareti olabilir. Non-fonksiyonel adrenal 

insidentalomaların bu duruma yol açmasının arkasındaki nedenlerin açığa çıkarılması 

için çok merkezli, prospektif, randomize, kontrollü çalışma veya çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 
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