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Shkurtime:
HVM – hipertrofia e ventrikulit te majte

HTA – hipertensioni arterial

TA – tensioni arterial

TAs – tensioni arterial sistolik

TAd – tensioni arterial diastolik

SM – sindromi metabolik

OD – demtim organor

KV – kardiovaskular

RMN – rezonanca magnetike nukleare

CT – tomografia e kompjuterizuar

IKK – insuficenca kardiake kongjestive

SPOK – semundje pulmonare obstruktive kronike

EKG – elektrokardiografia 

SIV – septumi interventrikular

MPVM – muri posterior i ventrikulit te majte

DtdVM – diametrin telediastolik te ventrikulit te majte

MVM – masa e ventrikulit te majte

IMVM – indeksi i mases se ventrikulit te majte

EKO – ekografia  

FE – fraksioni i ejeksionit

FSH – fraksioni i shkurtimit

FA – fibrilacion atrial

VM – ventrikuli i majte

IMT – trashesia e intima medias

AVC – aksidenti vaskular cerebral

IMA – infarkt miokardik akut

ACEi – inhibitor i enzimes se konversionit

B-blokante – beta bllokuesit

ARB – bllokuesit e receptoreve te angiotensines

1. Definicioni, problematika
Hipertensioni Arterial endokrin  është një  term  i cili i referohet një gjendje crregullimi hormonal dhe që klinikisht rezulton me hipertension sinjifikant. Shkaku më i shpeshtë i hipertensionit endokrin është prodhimi i tepërt i  mineralokortikoidëve (p.sh. hiperaldosteronizmi primar ), katekolaminave (feokromocitoma), hormoneve të tiroides, dhe glukokortikoidëve (sindromi Cushing ).

Një pyetje e rëndësishme është se kur duhet kërkuar për shkaqe sekondare.  Megjithatë,  një klinicist i kujdesshëm duhet të kërkojë për shenjat klinike kryesore  dhe simptomat e sindromës Cushing, hiper ose hipotiroidizmit, akromegalise, ose feokromocitomës. Hipertensioni në  pacientet e rinj dhe   hipertensioni refraktar ( i kontrolluar keq me më shumë se 3 barna antihipertensive) duhet të tërheqë vëmendjen e klinicistit për të kërkuar një shkak sekondar. Rëndësia e hipertensionit endokrin qëndron në faktin se në shumë raste shkaku është i qartë dhe zbulohet veprimi i hormonit,shpesh i superprodhuar nga një tumor sic është aldosteronoma në një pacient me hipertension nga  aldosteronizmi primar. Më e rëndësishme, pasi është vënë diagnoza,  është trajtimi i drejtuar specifik me antihipertensivë , dhe në disa raste, ndërhyrja kirurgjikale si zgjidhje përfundimtare, për të shmangur nevojen për trajtim të perhershëm për hipertensionin.

Hapi i parë, kur vlerësojmë një pacient të dyshuar për hipertension endokrin, është të përjashtojmë shkaqet e tjera te hipertensionit, vecanërisht problemet renale.Një anamneze  mjeksore e detajuar dhe një rishikim i të gjitha sistemeve duhet bërë me shumë kujdes. Gjithashtu  duhet vlerësuar  fillimi i hipertensionit dhe përgjigja ndaj preparateve antihipertensive të marra më përpara.  Po kështu, duhet bërë dhe një vlerësim i organeve target  (p.sh. retinopati, nefropati, klaudikacio, sëmundje kardiake, sëmundje të arterieve abdominale apo carotide) dhe i riskut kardiovaskular. 

Sikurse në shkaqet e tjera të hipertensionit pacienti duhet pyetur rreth mënyrës së të ushqyerit, (marrja e kripës), luhatjeve në peshë, përdorimit të preparateve të ndryshme apo kontraceptivëve orale. Një histori familjare e detajuar mund të japë të dhëna për forma të ndryshme të hipertensionit endokrin brenda familjes. Rishikimi i sistemeve përfshin  pyetsorin specifik për secilin prej tyre. Shumë pacientë me  feokromocitomë janë simptomatik. Simptomat përfshijnë dhimbje koke, palpitacione, gjendje anksioze dhe djersë profuze, të ngjashme me  simptomat e  hipertiroidizmit. Mungesa e këtyre simptomave nuk e perjashton  diagnozën e  feokromocitomës. Pacientët me sindromin Cushing shpesh ankojnë shtim në peshë, përgjumje, gjendje depresive, lodhje e dobësi. Mund të vërehen  akne dhe  hirsutizëm në femrat. Hiperaldosteronizmi primar manifestohet me hipertension që varion nga i lehtë në të rëndë. Hipokalemia është shpesh prezent por nuk është kusht. Poliuria, miopatia dhe aritmia kardiake mund të ndodhë në kushtet e  hipokalemisë së thellë. Një ekzaminim fizik i kujdesshëm dhe i plotë duhet bërë për të evidentuar dëmtimet e organeve target dhe vecoritë e hipertensionit sekondar.

1. Objektivi.
Diagnostikimi dhe trajtimi i pacienteve me hipertension endokrin
2. Perdoruesit
Mjeket specialist endokrinolog, kardiolog, ne qendren spitalore universitare  si edhe  mjeket e familjes
Etapat diagnostike

  s-spitalore

  a-ambulatore
Rasti klinik

Hipertensioni endokrin – Hiperaldosteronizmi primar.

Studimet e mëparshme flasin për një prevalencë të aldosteronizmit primar (AP) rreth 1-2 %. Të dhënat e fundit sugjerojnë një prevalencë rreth 4-10 % në popullatën hipertensive. Në pacientët me HTA të moderuar pa  hipokalemi,  prevalenca e AP është rreth 3%. Shumë pacientë me AP ( mbi 60%) mund të mos kenë  hipokalemi.
Ekzaminime te pergjithshme

1. Gjak komplet  a/s

2. Urine komplet  a/s

3. Scopi pulmoni  a/s

4. EKG  a/s

5. Azotemi + kreatinemi  a/s

6. Prova hepari + transaminaza  a/s

7. Glicemia  a/s

8. Astrupograma  a/s

9. Grupi gjakut a/s 
10. Elektrolitet  a/s
11. Proteinograma  a/s
12. Lipidograma a/s
Ekzaminime specifike
1 Aldosteroni plazmatik

2 Renina plazmatike

3 Eko kardiake 

4 CT abdominale

5 RMN abdominale
Trajtimi hiperaldosteronizmit primar

· Hiperplazia bilaterale e surrenales trajtohet me  spironolakton, dhe/ose amiloridë. 
· Adenoma unilaterale aldosteron-sekretuese kerkon intervent kirurgjikal, behet adrenalektomi
Pothuaj të gjithë pacientet me hipertension endokrin të tillë kanë përmirësim të tij dhe mbi 60% janë “shëruar” nga hipertensioni  ( janë normotensive pa mjekim me  antihipertensivë ).
Rasti klinik

Hipertensioni endokrin- Feokromocitoma

Keto janë tumore neuroendokrine të indit kromafin që përmbajnë granula neurosekretore dhe që shkarkojnë në qarkullim katekolamina. Feokromocitoma tipike ndodh në  85% të rasteve nga indi kromafin i medules së surenales dhe në 15% të rasteve nga indi kromafin ekstrasurenalien. Feokromocitoma ekstrasurenaliene në abdomen më shpesh ndodh nga grumbullimi i indit kromafin përreth origjinës së arteries mezenterika inferior (organet e Zuckerkandl) ose  bifurkacionit të aortës. Shumë prej  feokromocitomave janë tumore sporadike dhe rreth 20%-30% e  feokromocitomave janë familiare.
Feokromocitoma eshte nje shkak shume i rralle hipertensionit sekondar ( 0,2-0,4% i te gjitha rasteve me presion te larte te gjakut) me nje incidence vjetore 2-8 raste per nje milion banore. Ajo mund te jete e trashegueshme ose e fituar. Hipertensioni ndodh ne 70% te te gjitha rasteve me feokromocitome, dhe mund te jete stabel ose paroksizmal (prezantohet me simptoma si dhimbje koke, djerse, palpitacione dhe zbehje), ne proporcione pothuaj te barabarta.

Ekzaminime te pergjithshme

                                                                               s-spitalore

1. Gjak komplet  a/s                                                     a-ambulatore

2. Urine komplet  a/s

3. Scopi pulmoni  a/s

4. EKG  a/s

5. Azotemi + kreatinemi  a/s

6. Prova hepari + transaminaza  a/s

7. Glicemia  a/s

8. Astrupograma  a/s 
9. Elektrolitet  a/s
10. Proteinograma  a/s
11. Lipidograma a/s
Ekzaminime specifike

1. Metanefrinat e lira plazmatike
2. Normetanefrinat plazmatike
3. Katekolaminat urinare
4. Echo abdominale

5. ECHO-Doppler kardiake
6. CT abdominale 

7. RMN abdominale
8. Shintigrafia me 123MIBG ose 131MIBG . 

Trajtimi i  feokromocitomes. 

Pavarësisht incidencës së ulët, feokromocitoma duhet intervenuar që nga momenti që identifikohet, përndryshe mostrajtimi është fatal për shkak të hipertensionit malinj që induktojnë katekolaminat , insuficiencës kardiake, infarktit të miokardit, insultit cerebral, aritmive ventrikulare. Por perpara kesaj pacienti duhet te pregatitet ne menyre adekuate. Kjo kerkon fillimin e nje antagonisti α-adrenoreceptor dhe, pas trajtimit adekuat me kete frenues, mund te fillohen β-bllokuesit. Pastaj procedohet me heqjen kirurgjikale, qe tani behet me laparoskopi, por pasi eshte bere zvendesimi i likideve ne menyre adekuate. Kjo eshte e rendesishme pasi  ekspozimi i gjate me feokromocitomen shkakton natriureze te sforcuar dhe venokonstriksion  me ulje te rendesishme te volumit plazmatik.

Rasti klinik

Hipertensioni endokrin - Sindroma Cushing  

Hiperkortizolemia shoqërohet me  hipertension në rreth 80% të rasteve. Sindroma Cushing prek <0,1% te popullates totale. Zakonisht, sindroma sugjerohet nga pamja karakteristike trupore e pacientit me obezitetin facio-trunkal dhe amiotrofine e ekstremiteteve.
Ekzaminime te pergjithshme

                                                                               s-spitalore

1. Gjak komplet  a/s                                                     a-ambulatore

2. Urine komplet  a/s

3. Scopi pulmoni  a/s

4. EKG  a/s

5. Azotemi + kreatinemi  a/s

6. Prova hepari + transaminaza  a/s

7. Glicemia  a/s

8. Astrupograma  a/s 
9. Elektrolitet  a/s
10. Proteinograma  a/s
11. Lipidograma a/s
Ekzaminime specifike

1. Kortizolemia ora 800 dhe ora 1600 
2. Kortizoli lire urinar

3. ACTH

4. Radiografi pulmonare

5. Echo abdominale

6. ECHO-Doppler kardiake
7. CT abdominale dhe hipofizare
8. RMN abdominale dhe hipofizare
Trajtimi i Sindromit Cushing
Qellimi i mjekimit eshte te bllokoje sintezen e glukokortikoideve. Mjekimi medikamentoz mund te jete mjekimi i vetem ne rastet e pamundesise se mjekimit etiologjik. Megjithate ne te gjitha rastet ai paraprin mjekimin kirurgjikal. Pas trajtimit përfundimtar të sindromit Cushing, në rreth 30% të pacientëve hipertensioni persiston.
Rasti klinik

Hipertensioni endokrin - Akromegalia  

Prevalenca e  hipertensionit në pacientët me hiperprodhim të hormonit të rritjes (GH) është rreth  46% dhe më i shpeshtë se në popullatën e përgjithshme. GH ka veprim antinatriuretik dhe mund të cojë në mbajtjen e natriumit dhe  rritje të volumit. Hedhja sistolike e rritur  dhe frekuenca e lartë si  manifestime të sindromit  hiperkinetik  mund të shpien në insuficiencë kardiake kongjenstive. Vlerat e TA  janë të larta në pacientët me akromegali shoqëruar me tolerancë të dëmtuar të glukozës ose diabet mellitus  krahasuar me ata me tolerancë normale të glukozës. Ajo cka sugjeron per akromegali eshte faciesi karakteristik i ketyre te semureve (horse face- fytyra e kalit) qe shoqeron trupin gjigand te tyre.
Ekzaminime te pergjithshme

                                                                               s-spitalore

1. Gjak komplet  a/s                                                     a-ambulatore

2. Urine komplet  a/s

3. Scopi pulmoni  a/s

4. EKG  a/s

5. Azotemi + kreatinemi  a/s

6. Prova hepari + transaminaza  a/s

7. Glicemia  a/s

8. Astrupograma  a/s 
9. Elektrolitet  a/s
10. Proteinograma  a/s
11. Lipidograma a/s
Ekzaminime specifike

1. Hormoni rritjes GH

2. IGF1

3. Prolaktina

4. Radiografi sella turcika

5. ECHO-Doppler kardiake

6. CT hipofizare
7. RMN hipofizare

Trajtimi i akromegalise.
Mjekimi eshte kirurgjikal dhe medikamentoz. Ai kirurgjikal eshte efikas ne 50-60% te rasteve. Mjekimi medikamentoz konsiston ne analoget e somatostatines dhe ne agonistet dopaminergjike dhe behet ne rastet e pritjes se regredimit te simptomave pas kirurgjise apo ne rastet kur kirurgjia kundraindikohet. 

Rasti klinik

Hipertensioni endokrin - Hypertiroidizmi
Hipertiroidizmi shkaktohet nga sekretimi shtuar i hormoneve te tiroides T3 dhe T4, qe ndodh per shkaqe te ndryshme. Shkaku me i shpeshte eshte semundja Bazedow. Shkaqe te tjera te rendesishme jane adenoma toksike, struma multinodulare hiperfunksionante, tiroiditet, etj.Hipertiroidizmi rrit TA sistolik duke rritur frekuencen kardiake, duke ulur rezistencën vaskulare sistemike, dhe duke rritur hedhjen kardiake. Në  tireotoksikozë, pacientët zakonisht janë  takikardikë dhe kanë hedhje kardiake të lartë me rritje të volumit goditës dhe rritje të TA sistolik. Karakteristike e ketyre te semureve eshte hipermetabolizmi me gjithe pasojat e tij ne sistemet e ndryshme.  
Ekzaminime te pergjithshme

                                                                               s-spitalore

1. Gjak komplet  a/s                                                     a-ambulatore

2. Urine komplet  a/s

3. Scopi pulmoni  a/s

4. EKG  a/s

5. Azotemi + kreatinemi  a/s

6. Prova hepari + transaminaza  a/s

7. Glicemia  a/s

8. Astrupograma  a/s 
9. Elektrolitet  a/s
10. Proteinograma  a/s
11. Lipidograma a/s
Ekzaminime specifike

1. TSH

2. T4, FT4

3. T3, FT3

4. Antitrupat antireceptore te TSH

5. Echo glandula tiroide

6. Shintigrafi glandula tiroide

7. Echo kardiake

Trajtimi i hipertiroidizmit.

Mjekimi medikamentoz konsiston ne antitiroidienet e sintezes te cilet nderhyjne ne hallka te ndryshme te sintezes se jodit. Mjekimi kirurgjikal indikohet ne rastet e strumave te medha dhe ne format recidivante pas pergatitjes medikamentoze. 

Rasti klinik

Hipertensioni endokrin - Hypotiroidizmi
Hipotiroidizmi shkaktohet nga ulja e nivelit te hormoneve tiroidiene si pasoje e shkaterrimit ose frenimit te funksionit te gjendres tiroide. Hipotiroidizmi mund te jete me origjine kongenitale, autoi-imune, virale ose jatrogjene.
Pacientët me hipotiroidizëm kanë funksion endotelial të dëmtuar , rezistenca vaskulare sistemike të rritura, rritje të volumit ekstraqelizor, dhe rritje të TA diastolik . Në  32% të pacientëve hipotiroidikë me hipertension, hormonoterapia zëvendësuese me  tiroksinë con në rënie të TA diastolik në  90 mm Hg ose më pak. Ekziston një relacion pozitiv midis TSH dhe TA  me vlera brenda normës të TSH, statistikisht sinjifikante për  hipertensionin diastolik.
Ekzaminime te pergjithshme

                                                                               s-spitalore

1. Gjak komplet  a/s                                                     a-ambulatore

2. Urine komplet  a/s

3. Scopi pulmoni  a/s

4. EKG  a/s

5. Azotemi + kreatinemi  a/s

6. Prova hepari + transaminaza  a/s

7. Glicemia  a/s

8. Astrupograma  a/s 
9. Elektrolitet  a/s
10. Proteinograma  a/s
11. Lipidograma a/s
Ekzaminime specifike

1. TSH

2. T4, FT4

3. T3, FT3

4. Antitrupat anti-tiroidiene

5. Echo glandula tiroide

6. Shintigrafi glandula tiroide

7. Echo kardiake

Trajtimi i hipotiroidizmit.
Mjekimi konsiston ne terapine zevendesuese hormonale dhe qellimi eshte mbajtja ne norme e TSH.
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