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Renovaskiiler Hipertansiyon

Renovascular Hypertension: Review

OZET Kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisiminde major risk faktérlerinden biri olan hipertansiyon,
olusum mekanizmasina gore primer ve sekonder hipertansiyon olarak siniflandirilmaktadir.
Sekonder hipertansiyon, altta yatan tanimlanabilir ve siklikla da tedavi edilebilir bir sebebi olan
kan basinci yiikselmesidir. Sekonder hipertansiyonun en sik nedeni renovaskiiler hipertansiyon
(RVHT)’dur. RVHT bir veya her iki ana renal arterin veya dallarinin tikayici hastaligina bagh kan
basinc1 yiiksekligi olarak tanimlamir. RVHT nin en sik goriilen nedeni, ana renal arteri tutan
ateroskleroza bagl stenozdur, geriye kalan olgularin ¢ogu fibromuskiiler displazidir. Bunlarin ilki
daha ¢ok ileri yas erkeklerde, digeri ise 6zellikle geng kadinlarda goriiliir. Klinik agidan yapilan
degerlendirmede RVHT den siipheleniliyorsa oncelikle girisimsel olmayan tarama testlerinden
yararlanilmalidir. Eger girisimsel olmayan tarama test sonucu pozitif ¢ikarsa, taniy1 dogrulamak
icin mutlaka renal arteriyografi yapilmalidir. RVHT de amag kan basinc: kontrolii ve renal arter
darligina bagh iskeminin olusturdugu sorunlar: 6nlemek ve bu sorunlar geri ¢evirmektir. Tedavinin
yonlendirilmesinde hipertansiyonun siddeti, RVHT nin etiyolojisi, bébrek islevlerindeki
bozuklugun varlig: ve hasta sagkaliminda etkili eslik eden hastaliklarin varligi 6nemlidir. RVHT
olgularinda dort tedavi segenegi soz konusudur; tibbi tedavi, perkiitan transluminal renal
anjiyoplasti (PTRA), PTRA + stent uygulamasi ve cerrahi tedavi. Tedavide her klinik kendi
deneyimleri dogrultusunda hastanin risklerini ve revaskiilarizasyon girisiminden elde edilecek
faydalar: dikkatle degerlendirdikten sonra bir tercih yapmalidir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon; hipertansiyon, renovaskiiler; renal arter tikanikligi

ABSTRACT Hypertension, one of the risk factors for development of cardiovascular diseases, is
classified as primary and secondary according to the mechanism of development. Secondary hy-
pertension is the elevation of blood pressure, whose underlying cause can be defined and often be
treatable. The most common cause of secondary hypertension is renovascular hypertension
(RVHTN). RVHTN is defined as blood pressure elevation due to obstructive disease of one or two
main renal arteries or their branches. The main reason of RVHTN is stenosis from atherosclerosis
affecting main renal artery, and the most of the remaining cases are fibromuscular dysplasia. The
former is mostly seen in men at an advanced age, the latter is especially seen in young women. If
RVHTN is suspected after clinical evaluation, noninvasive diagnostic tests first must be done. If the
non invasive test results are positive, renal arteriography must definitely be considered to confirm
the diagnosis. The aim of therapy for RVHTN is to regulate blood pressure, prevent problems that
are caused by ischemia due to renal artery stenosis, and reverse such problems. Severity of hyper-
tension, etiology of RVHTN, the presence of renal function abnormalities, and the presence of co-
morbid conditions that affect the patient’s survival are important in guiding treatment. Four
treatment alternatives are under consideration for RVHTN cases: medical treatment, percutaneous
transluminal renal angioplasty (PTRA), PTRA and stent placement, and surgical revascularization.
Every outpatient clinic should make a treatment choice according to their experience and after
careful consideration of the patient’s risks and benefits from revascularization therapy.

Key Words: Hypertension; hypertension, renovascular; renal artery obstruction
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RENOVASCULAR HYPERTENSION: REVIEW

IGENEL BILGILER

ipertansiyon, ¢ok sayida hastaliga oncii-

lik eden, bir¢ok organ sistemi {izerine

yan etkileri olan, yaygin, toplumsal bir
sorundur ve biiyiik 6l¢iide 6nlenebilir bir kardi-
yovaskiiler risk faktoriidiir. Kan basinc yiiksel-
dik¢e morbidite ve mortalite riski de artmaktadir.!
Bu nedenle ¢ogu klinik alanda bilimsel ¢aligma-
larin ilgi odag: olmus ve hipertansiyon patogenezi,
teshis ve tedavisi iizerinde ¢ok sayida arastirma
yapilmigtir.?

Hipertansiyonun tanim ve siniflandirilmasi
iilke, grup ve zamana gore degisiklik gostermekte-
dir. Avrupa Hipertansiyon Dernegi (ESH) ve
Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) Arteriyel Hi-
pertansiyon Tedavisi Gorev Grubu tarafindan 2007
yilinda Arteriyel Hipertansiyon Tedavisi Kilavuzu
yayimlanmigtir.® Bu kilavuzda kan basinci diizey-
lerinin tanimlar1 ve siniflandirmas: ayrintili bir
sekilde yapilmigtir (Tablo 1).

Hipertansiyon nedenlerinin listesi oldukca
uzundur, ancak hipertansiyon olgularinin %90-
95’inde kan basinci yiiksekliginin nedeni bilinme-
mektedir (yani, primer= birincil veya esansiyel).
%5-10 hastada ise hipertansiyon bagka bir hastaliga
baglidir, bu durum “sekonder= ikincil hipertansi-
yon” olarak tanimlanir (Tablo 2).* Bu hastaliklarin
o6nemli bir kisminin tedavi edilebilir nitelikte ol-
masi, hastaliklarin tedavisi ile de hipertansiyonun
kalic1 tedavisinin miimkiin olmas: her hastanin se-
konder hipertansiyon agisindan degerlendirilme-
sini zorunlu kilmaktadir.

TABLO 1: Kan basinci diizeylerinin tanimlari ve
siniflandirmasi.

Kategori Sistolik Diyastolik
Optimum <120 ve <80
Normal 120-129 velveya 80-84
Yksek normal 130-139 ve/veya 85-89
1. derece hipertansiyon 140-159 ve/veya 90-99
2. derece hipertansiyon 160-179 vefveya  100-109
3. derece hipertansiyon =180 ve/veya =110
izole sistolik hipertansiyon > 140 ve <90
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TABLO 2: Sekonder hipertansiyon nedenleri.

= Renal parankimal hastaliklar

= Renovaskiiler hipertansiyon

= Primer hiperaldosteronizm

= Feokromositoma

= Cushing sendromu

= Aort koarktasyonu

= Konjenital adrenal hiperplazi

= insilin direnci ve obezite

= Karsinoid sendrom

= Hipertiroidizm veya hipotiroidizm
= Hiperparatiroidizm

= Akromegali

= Uyku apne sendromu

= Norolojik bozukluklar

= Akut stres ve psikojenik nedenler
= Artmis intravaskiiler volim

= Gebelik

® jlaglar

= Alkol bagimhihigi

= Porfiria

= Meyan kokil

u Genetik sendromlar

Renovaskiiler hipertansiyon (RVHT), saptana-
bilir hipertansiyon sekillerinin en sik goriilenle-
rinden biridir, saptandiginda sifa saglama olasilig1
bulundugundan, tan: diistiniiliirken bu olasilik akla
getirilmelidir.?

ITANIM

RVHT, bir veya her iki ana renal arterin veya dal-
larinin tikayici hastaligina bagh kan basinc: yiik-
sekligi olarak tanimlanir. RVHT, renal iskeminin
neden oldugu hipertansiyon anlamina gelir. Genel
olarak renal arter darliginin yol a¢ctigrt RVHT, sap-
tanabilir sekonder hipertansiyon sekillerinin en stk
goriilenlerinden biridir. RVHT sikligina iligkin bil-
dirilenler secilmemis topluluklarda %1’in altindan,
cesitli 6zelliklere gore se¢ilmis hasta gruplarinda
%50’ye kadar degismektedir.®

I FiZYOPATOLOJi

RVHT daralan arterin arkasindaki perfiizyon
basincinin azalmasi sonucunda gelisen iskeminin
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Renal iskemi

I\
\

\

\

Renin T ———> Anjiyotensin T —3~ Aldosteron T

Kan basinci T<e—— Periferik direng Sodyum birikimi

Kalp debisi | Kalp debisi T

SEKIL 1: Renovaskiiler hipertansiyonun gelismesinde olusan hemodinamik
degisiklikler.

aracilik ettigi renin-anjiyotensin-aldosteron sis-
temi (RAAS)’nin aktivasyonundan kaynaklanir
(Sekil 1). Etkilenen bobrekte perfiizyon azalmasi
renin salinimina yol agarak anjiyotensinojenin an-
jiyotensin I'e doniistimiinii hizlandirir. Anjiyo-
tensin donistiriicii enzim (ACE) anjiyotensin I'i
giiclii vazokonstriiktor etkili peptid olan anjiyo-
tensin I'ye gevirir. Anjiyotensin Il hem dogrudan
hem de dolayli yoldan bobrek {istii bezinden al-
dosteron salgilatarak renal sodyum emilimini
arttirdigindan RAAS’1n aktivasyonu vazokons-
triktor ve volim aracii mekanizmalarla kan
basincini yiikseltir.’

RVHT fizyopatolojisi renal arter darliginin tek
veya cift tarafli olmasina bagl olarak farkliliklar
gosterir. Tki bobregi olan kisilerde tek tarafli renal
arter darlig gelistiginde; darlik olan bobrekte per-
fizyon azalir, makula densa sodyum igeriginin
diisiik olmasina bagli olarak renin ve anjiyotensin
IT salinim artar ve kan basinc yiikselir. Diger bob-
rekte perfiizyon normal oldugu i¢in sodyum ve su
geri emilimi azalir, dolayisiyla hastalar normovo-
lemiktir. Tki bobregi olan kisilerde ift tarafli (veya
tek bobregi olan kisilerde) renal arter darlig: geli-
stiginde; darlik olan bobrekte perfiizyon azalir, sod-
yum ve su geri emilimi artar, kompansatuvar atilim
mekanizmasi bozuk oldugu icin hastalarda hiper-
volemi geligir.®
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I KLINIK OZELLIKLER

RVHT nin klinik 6zellikleri ¢cok degiskenlik goste-
rebilir (Tablo 3). RVHT olgularinin %40’inda
karinda anormal bir {ifiirim vardir, bu nedenle tiim
hipertansif hastalarda renal arter bolgesi mutlaka
dinlenmelidir.

RVHT’nin kesin tanis: sadece tikanikligin gi-
derildikten sonra yiiksek kan basincinin diizeldigi
veya tedavi edildigi gosterildiginde konulabilir.
Tikayici renal arter hastaliginin diizeltilmesine ili-
skin girisimlerin siirdtirtilmesi karari, anatomik
veya fonksiyonel testler gerektiren ampirik tanilara
dayanir.’

Bu noktada hangi olgularin RVHT yo6niinden
test edilmesi gerektigi cevap verilmesi gerekli kri-
tik bir sorudur. Hipertansiyon nedeni olarak bazi
durumlarda renovaskiiler hastaliktan siiphelenil-
mesi gerekmektedir (Tablo 4).

RENOVASKULER HiPERTANSIYON NEDENLERI

RVHT’nin en sik goriilen nedeni, ana renal arteri
tutan ateroskleroza bagh stenozdur, geriye kalan
olgularin ¢ogu fibromuskiiler displazidir. Bunlarin
ilki daha ¢ok ileri yas erkeklerde, digeri ise 6zel-
likle gen¢ kadinlarda goriilir.'® RVHT nedenleri
Tablo 5’te gosterilmigtir.

Aterosklerotik RVHT bulunan hastalar primer
hipertansiyonu olan hastalara gore daha yaghdir ve
sistolik kan basinglar1 daha yiiksektir, bobrek ha-
sar1 daha yaygindir ve bagka yerlerde de damar has-
talig1 bulunur. Bu hastalarda ayrica, daha yaygin
sol ventrikiil hipertrofisi, iskemik kalp hastalig: ve
bobrek yetersizligi de vardir.!!

TABLO 3: Renovaskiller hipertansiyonun Klinik ézellikleri.

= Asemptomatik

= iskemik nefropati

= Bobrek yetersizligi

= Hipertansiyon

= Koroner kalp hastaligi

= Kalp yetersizligi

= Pulmoner édem

= inme

= Sekonder aldosteronizm

Turkiye Klinikleri ] Cardiovasc Sci 2012;24(3)
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TABLO 4: Renovaskiler hastaliktan stiphelenilimesi gereken durumlar.

= Hipertansiyonun 30 yasindan dnce ortaya ¢ikmasi

= Hizlanmis {malign) hipertansiyon

= Nedeni bilinmeyen bobrek islev bozuklugu
= Hipertansiyon ve abdominal {iftirim

= Hipertansif retinopati (grade IlI-1V)
= Periferik damar hastaligi ya da siddetli yaygin ateroskleroz
= RAAS blokaj sonrasi serum kreatinin diizeylerinde artis

= Orta yastaki kisilerde (6zellikle kadinlarda) ani baslangigli ve siddetli hipertansiyon

= Tedaviye direngli hipertansiyon (kan basinci kontroliiniin (¢ ya da daha fazla antihipertansif ilag kullaniimasina karsin saglanamamasi)

= Nedeni tam olarak bilinmeyen tekrarlayan akciger ddemi veya kalp yetersizligi

Fibromuskiiler displazi genel bir arteriyel disp-
lazidir. Renal arterlere 6zgii degildir, tiim biiyiik
arterleri tutabilir. Cocuklarda ve 50 yasin altinda
siklig1 %10-50 arasinda degisir. Tutulan damar kat-
1na gore farkli isimler ile tanimlanmakla birlikte en
sik goriilen formu renal anjiyografik degerlendir-
mede klasik tespih tanesi goriintiisii veren medial
fibromuskiiler displazidir (%70). Daha nadir gorii-
len tipler ise intimal, perimedial ve periarteriyel
displazidir.'?
I TANI
Tani igin spesifik yaklagim degisik amaglar tasiya-
bilir. Tanisal degerlendirmede hedefler;

1. Renal arter darliginin var oldugunu belir-
leme, lezyonun tipi ve lokalizasyonu,

2. Tek tarafli (unilateral) veya ¢ift tarafl (bila-
teral) darlik olup olmadigini belirlemek (veya tek
bobrekte darlik),

3. Darlik olan veya olmayan bobreklerin islev-
lerini belirlemek,

4. Renal arter darliginin hemodinamik olarak
ciddiyetini belirlemek,

5. Damarsal girisim planlamak, aterosklerotik
hastaligin yerlesim yeri ve derecesini belirlemek
olarak siniflandirilabilir.

RVHT diistiniilen hastalarda, etkilenmis bob-
rek tarafindan agir1 renin salinimu ile iligkili ana-
tomik lezyonun (damarsal tikaniklik yapan)
tanimlanmasi renal iskeminin diizeltilmesi, hiper-
tansiyonun hafifletilmesi veya diizeltilmesi i¢in
biiylik 6nem tagimaktadir.

Turkiye Klinikleri ] Cardiovasc Sci 2012;24(3)

TABLO 5: Renovaskiller hipertansiyon nedenleri.

= Aterosklerotik renal vaskiler hastalik
= Fibromuskuler hastalik

= Abdominal aort anevrizmasi

= Vasklitler (Takayasu hastaligi, poliarteritis nodoza, progresif skleroz)
= Renal emboli veya infarktiis

® intrarenal arteriyovendz fistill

= Renal veya perirenal timdrler

= Basit bobrek kisti

= Polikistik bobrek hastalg

= Subkapstiler hematom

= Renal arter travmasl

= Renal ¢ikis yolu tikanmasi

RVHT’nin kronik fazi reninden bagimsiz
olabilir ve darligin giderilmesi hipertansiyonu
iyilestirmeyebilir. Direncli hipertansiyonun diger
vaskiiler dokular ile birlikte kars: taraf bobrekte
yapisal hasara yol a¢tig1 ve daraltici lezyonun dii-
zeltilmesi sonras: hipertansiyonun devam etmesine
neden olduguna dair tahminler vardir."

RVHT tanisinda kullanilan testlerin bir kismi
anatomik anormalligi yani darlik varligini belirle-
meye yonelik iken (renal dupleks sonografi, renal
sintigrafi, manyetik rezonans anjiyografi, tomografi
anjiyografi, selektif renal anjiyografi), bir grup test
(plazma renin aktivitesi, kaptopril testi, renal vende
renin diizeyi 6l¢limii) ise fizyolojik anormalligi,
yani darligin kan basinc: yiiksekligi yaratip yarat-
madigini anlamaya yoneliktir.'* Plazma ve renal
ven renin diizeyi tayini, plazma renin aktivitesi ta-
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yini giinliik pratikte kullanilan ve uygulanan tan-
1sal yaklagimlar degildir.

Renal dupleks sonografi: Son yillarda giderek
giincellesen bir tani yontemi olma niteligini ka-
zanmigtir. Girisimsel olmayisi, tekrarlanabilirligi
ciddi avantajlaridir. Hem anatomik hem de islev-
sel olarak renal vaskiiler yapinin degerlendirilme-
sini saglar. Bobrek damarlar tizerinde “tepe sistolik
hiz” 6l¢timii esasina dayanir. Duyarliligi %85-95 ve
ozgiilliigii %70-85 arasinda degisir. Bu tani yonte-
minin en biiyiik dezavantaji incelemenin uzun siir-
mesi ve deneyimli bir radyoloji uzmanina ihtiyag
duyulmasidir.”®

Kaptoprilli renal sintigrafi: ACE inhibitéri
kullanimi darlik olan tarafta anjiyotensin II ile sa-
glanmis efferent arteriyoler direng artisini ortadan
kaldirir, intraglomeriiler basingta ve glomeriiler
filtrasyon hizi (GFR)’nda ciddi diigmelere yol agar.
25 mg kaptopril verildikten sonra her iki bobregin
gama kamera ile GFR degerleri 6l¢iiliir. Darlik olan
bobrekte lokal anjiyotensin II azalmasina bagh GFR
degerinde digerine gore belirgin diisme gozlenir.
Duyarlilig1 %65-80 ve ozgiilliigi %80-90 arasinda
degisir.'

Manyetik rezonans anjiyografi: Girisimsel bir
test olmamasi nedeni ile kullanimi son yillarda gi-
derek yayginlagmaktadir. Bir veya iki renal arterin
anatomik lezyonlarinin saptanmasi i¢in faydahdir.
Gadolinium ile gii¢lendirilmis anjiyografide go-
rintd kalitesi arttirilarak, darligin derecesinin
abartilmas1  ve oranlari

yalanci negatiflik

azaltilmistir. Bu  goriintiileme yonteminin
sinirlayici 6zelliklerinden birisi, ileri bobrek yet-
mezliginde (GFR <30 mL/dak) nefrojenik sistemik
fibrozis olasilig1 endisesidir. Nefrotoksik madde kul-
lanim1 gerektirmemesi ve kolesterol embolisine yol
a¢mamasi nedeni ile ileri derecede bobrek yetmez-
ligi olmayan hastalarda rahatlikla uygulanabilir.
9050 darlig1 saptamadaki duyarliligi %90-100 ve 6z-
gilligii %90-95 arasinda degisir, diger yontemlere
gore istin goziikmektedir. Kalp pili gibi metalik
aletler veya kapali yerde kalma korkusu nedeni ile

bazi hastalarda yapilamaz."”

Bilgisayarli tomografi anjiyografi: Bu incele-
menin en 6nemli avantajlari, kontrast maddenin
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dogrudan renal arterlere degil, damardan uygu-
lanmasi, hem arter liimenini hem de duvarini g
boyutlu olarak gosterebilmesi, aksesuar ve distal da-
marlar da gériintiileyebilmesidir. Islem sirasinda
nefrotoksik kontrast madde kullanimi en 6nemli
dezavantajidir. Renal arter darligini saptamadaki
duyarhilik ve 6zgtlligi %90"1n tizerindedir.'®

Selektif renal arteriyografi: RVHT stiphesi olan
olgularda lezyonun kesin anatomik tanimlan-
masinda kullanilir ve tanida altin standart olarak
kabul edilir. Arteriyografik olarak darligin énemli
oldugunun soylenebilmesi i¢in darligin %75’in tize-
rinde olmas: gereklidir. Arteriyografide fizyolojik
olarak o6nemli darlik bulgulari; limen ¢apinin
%80’den fazla azalmasi, darlik olan bobrekte kii-
ciilme, darlik sonras1 damarda genisleme ve kolla-
teral dolasim varligidir. islem sirasinda 6nemli
boyutta bir darlik bulundugunda anjiyoplasti ve
stent uygulamasi yapilabilir, renal venlerden renin
diizeyi i¢in kan 6rnekleri alinabilir."”

I TEDAVI

RVHT tedavisi hiperreninemi etkilerini diizelt-
meye dayanir. Tedavide amag kan basinci kontrolii
ve renal arter darhigina bagl iskeminin olusturdugu
sorunlan 6nlemek ve geri cevirmektir. Tedavi se-
¢iminde hipertansiyonun siddeti, RVHT etiyolojisi,
bobrek iglevlerindeki bozukluk ve hasta sa-
gkaliminda etkili eslik eden hastaliklarin varlig:
onemlidir.?

RVHT olgularinda dort tedavi segenegi s6z ko-
nusudur;

1. T1bbi tedavi,
2. Perkiitan renal transluminal anjiyoplasti,

3. Perkiitan renal transluminal anjiyoplasti +
stent uygulamast,

4. Cerrahi tedavi.

T1bbi tedavi: Renal arter darliginin RAAS’1 ak-
tive etmesi nedeni ile ACE inhibitorleri ve anjiyo-
tensin II reseptor antagonistleri kan basincinin
kontrol altina alinmasini kolaylastirir, RAAS’1n ak-
tive olmasimma bagli kardiyovaskiiler sorunlar
azaltir ancak darlik olan bobrekte GFR azalmasina
yol agar. Bu ilaglar ile kan basinci kontrol altina al-

Turkiye Klinikleri ] Cardiovasc Sci 2012;24(3)
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1namaz ise tedaviye diiiretik, kalsiyum kanal blokeri
veya merkezi etkili sempatolitikler eklenebilir.?!

T1bbi tedavi, kan basincini yeterince kontrol
altina almasina ragmen bobrek yetmezligi olan
hastalarda renal iskemiden kaynaklanan ilerleyici
bobrek hastaligy riskini azaltmaz, bilakis bobrek
perfiizyonunu azaltarak iskemik hasarin ilerle-
yisine katkida bulunabilir.?

Akut bobrek yetmezligi riskinden dolay: bila-
teral renal arter darlig1 ve soliter bobrekte renal
arter darligi olan hastalarda ACE inhibitorleri ya
da anjiyotensin II reseptdr antagonistleri kullanil-
mamalidir. Bu hastalarda hipervolemiye bagl kan
basinci artisi nedeni ile diyette tuz kisitlamas:
yapilmal ve diiiretik tedavisi uygulanmalidir.?®

Asagidaki durumlarin varliginda tibbi tedaviye
devam edilmeli, girisimsel islemlerden kaginil-
malidir;

1. Girigimsel tedaviyi kabul etmeyen hastalar,
2. fleri yas,

3. Bagka bir ciddi hastalik varlig: (koroner veya
serebrovaskiiler hastalik),

4. Girisimsel islemin miimkiin olmadig: bila-
teral veya segmental darlik lezyonlar,

5. Direngli hipertansiyon gelismemis veya
bobrek islevleri bozulmamis hastalar.

Perkiitan renal transluminal anjiyoplasti/stent:
Girisimsel tedavilerin amaci kan basinci kontroli,
bobrek yetmezliginin 6nlenmesi, ilerlemesinin ya-
vaglatilmasi ve kardiyovaskiiler sorunlarin 6nlen-
mesidir. Bu tedavi yontemi ile RVHT nin bagarili
bir sekilde tedavi edildigine iliskin ilk bildiriden
bu yana oldukga yaygin bir deneyim edinilmis ve
teknik yonden siirekli bir gelisme saglanmigtir.?
Ancak, bagaril1 bir anjiyoplastiden sonra, 6zellikle
agir aterosklerozla birlikte ostial lezyon bulunan
olgularda yeniden darlik olusmaktadir. Bu ne-
denle ilk iglem sirasinda bu tip lezyonlarda anji-
yoplasti sonrasi genellikle stent uygulanmaktadir.
Aterosklerotik bir etiyolojisi olup cerrahiye
uygun olmayan osteal lezyonlarda, anjiyoplasti
sonrasi basarisiz olunan lezyonlarda, anjiyoplasti
sonrasi yeniden darlik gelisen lezyonlarda intra-
vaskiiler stent uygulamasi yapilabilir. Fibromus-
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kiiler displazi olgularinda anjiyoplasti uygulamasi
ile saglanan tam sifa oranlari, ateroskleroz olgular-
na gore daha yiiksektir.”” Dilatasyon sonrasi em-
boli, renal arter riiptiirii ve trombozu, renal enfarkt
ve hematom gibi komplikasyonlar goriilebilmek-
tedir. Gliniimiizde stent revaskiilarizasyon etkile-
rini aragtiran randomize kontrollii ¢aligmalarin
basinda “Angioplasti and Stenting for Renal Artery
Lesions (ASTRAL)” ¢aligmas: gelmektedir. Ulusla-
rarasl, ¢cok-merkezli toplam 806 hastay: iceren bu
calismada, anjiyoplasti, stent veya ikisinin birlikte
yapildig1 girisim grubu ile tibbi tedavi alan grup
karsilastirilmistir. Bu ¢alisma, daha 6nce yapilmis
randomize olmayan c¢aligmalarin belirttigi bobrek
iglevlerindeki %?20’den fazla azalmanin girigime
daha iyi yanit verecegi sonucuna zit bir yanit ver-
mistir.?

Cerrahi tedavi: Glinlimiizde cerrahi uygulanan
hastalar genel olarak girigsimsel tedavilerin uygula-
namadig veya basarisiz oldugu hastalardir.”’ Bu
hastalarda renal arter cerrahisinden 6nce karotid
ve koroner arter hastalig: arastirilmalidir. RVHT
tedavisinde {i¢ temel cerrahi yontem vardir: nef-
rektomi, endarterektomi ve baypas. En sik kullan-
ilan cerrahi revaskiilarizasyon teknigi aortorenal
baypas islemidir. Aorta iizerinde operasyon yap-
madan uygulanabilen hepatorenal baypas ve sple-
norenal baypas girisimleri de tercih edilmektedir.
Atrofik bobrek varliginda unilateral baypas ile bir-
likte kontralateral anjiyoplasti ve kontralateral nef-
rektomi uygulanmaktadir.

Cerrahinin mortalitesi hastanin yagina, ate-
rosklerozun derecesine (koroner kalp hastalig1 ve
serebrovaskiiler hastalik) ve bobrek islevlerinin du-
rumuna gore degisim gostermektedir.?®

Sonug olarak, RVHT yayginlig diisitk oldugu
i¢in aragtirmalar klinik 6ykii ve fizik muayene bul-
gularina dayanarak yapilmalidir. Klinik agidan yap-
ilan degerlendirmede RVHT den siipheleniliyorsa
oncelikle girisimsel olmayan tarama testlerinden
yararlanilmali, inceleme sonucu pozitif ¢iktig: tak-
dirde taniy1 dogrulamak i¢in mutlaka renal arteri-
yografi yapilmalidir. Amerikan Kalp Cemiyeti
(AHA), 2008 yilinda renal arter darligina yaklagim
konusunda bir konsensus raporu yayimlamigtir.?
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Bu rapora gore renal arter darlig: olan hastalarda;
1) sistemik hipertansiyon tedavisi sirasinda
GFR’de ilerleyici diigme varsa, 2) optimal tibbi te-
davi ile yeterli kan basinci kontrolii saglanam-
1yorsa, 3) sistemik basing ile birlikte GFR’de ani ve
tekrarlayic1 diisme varsa, 4) ACE inhibitorleri veya
anjiyotensin II reseptdr antagonistleri ile tedavi
sirasinda GFR’de diigme varsa, 5) sol ventrikiil

RENOVASKULER HIPERTANSIYON

islevlerinin normal olmasina ragmen agiklanama-
yan tekrarlayan konjestif kalp yetmezligi gelisirse
tibbi tedavinin yani sira revaskiilarizasyon diisii-
niilmesi gerektigi belirtilmistir. Tedavide her kli-
nik kendi deneyimleri dogrultusunda hastanin
risklerini ve revaskiilarizasyon girisiminden elde
edilecek faydalar dikkatle degerlendirdikten sonra
bir tercih yapmalidir.
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