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1.GiRIS

Hipertansiyon kan basincinin 140/90 mmHg veya dderiolmasi olarak tanimlanir
(1). Dunyada bir milyara yakin insani etkileyentesisik arteryel hipertansiyon,
miyokard enfarktist, inme, kalp yetmegzliatriyal fibrilasyon, aort diseksiyonu ve
periferik arter hastaiina yol acabilen geri dondurulebilir, kolayliklantenlanabilir,

en sik gorulen risk faktorudir (2). Dolaysiyla hipesif hastada kan basinci
kontroll, 6zellikle sekonder nedenlerden kaynaktahgertansiyon vakalarinda da
altta yatan nedenin ortadan kaldirilmasi, hastéukmbilecek hipertansiyon kaynakl

morbidite ve mortaliteyi dnleyecektir.

Arteryel hipertansiyon genel olarak etiyopatolojigére iki sinifa ayrilir. Primer
hipertansiyon veya gunumuzde daha siklikla kullzndez tabirle, esansiyel
hipertansiyon durumunda, hasgah bglangicinda gosterilebilir, altta yatan bir organ
hastalgl yoktur. Sekonder hipertansiyon ise daha nadirllg@r altta yatan bir
hastalga veya Kklinik duruma ikincil gejir. Yapilan calgmalar hipertansiyon
olgularinin %92-95’inin primer hipertansiyon tamisi oldiygu geri kalan olgularin
sekonder hipertansiyon olgunu gosterngtir. Sekonder hipertansiyon nedenlerinden
en sik kagilasilan ise kronik bobrek yetmegli ve renovaskiler stenoz zemininde

gorulen hipertansiyondur (3).

Sekonder hipertansiyon nedenlerinden olan renoveskistenoz kabaca
fiboromuskiler ve aterosklerotik zeminde gelekte olup vakalarin %85'ini
aterosklerotik renal arter stenozu gluur (3). Renal arter stenozu uzun dénemde
renal atrofiye yol acarak bobrek yetmgmle, kontrolsiiz hipertansiyona ve
tekrarlayan pulmoner 6dem ataklarina yol acar, ydsigla erken tani ve tedavi

onemlidir.

Gunumuzde renal arter stenozu tangsiphelenilen hasta grubuna yapilacak olan
renal arter Doppler ultrasonografi, bilgisayarlimmgrafik anjiyografi, manyetik
rezonans anjiyografi ile konulur. Kesin tani, @jisubstraksiyon anjiyografi (DSA)

yontemi ile renal anjiyografi yapiimasi ile konur.



Tedavisinde; medikal olarak kan basinci kontroliérkgtan transluminal renal
anjiyoplasti (PTRA), primer stentleme veya uygunkalarda cerrahi by-pass
uygulanir. Cerrahi revaskilarizasyon ile yiuksek kasincinin kontrol edildi ve
renal fonksiyonlarin korungw bildiriimisse de yuksek morbidite ve mortalite
oranlari énemli dezavantaj glurmaktadir (4, 5). Ote yandan PTRA veya primer
stentleme perkitan olarak yapilmaktasdya oranlari cerrahi ile kgitastirilabilir
duizeydedir. Bu acilardan daha siklikla tercin edktadir. Onceleri stentler, sadece
elastik recoil’i dnlemek icin, sert, kirlamayan aterom plaklaedeniyle bgarisiz
olmus PTRA vakalarinda, anjiyoplasti sonrasi diseksigahsen durumlarda ya da
restenoz gejen olgularda kullanilmgi olsa da, artik bircok merkezde renal arter

lezyonlari icin primer stentleme yapilmaktadir (6).

Vaskuler endoprotezlerin etkinlikleri ve guveniték, ozellikle iliak damarlarda ve
koroner arterlerde ¢ok iyi ortaya konmakla birliktenal arterler icin birikngitecriibe
henlz yeterli dgldir. Bildirilen calismalarda tedavi endikasyonlari, kullanilan
teknik, endovaskuler protez tipleri ve elde edileinik fayda oranlari oldukca

farklillk gostermektedir.

Biz bu calsmada; klingimizde renal arter stenozlarinin tedavisinde yagilolan
primer stent yerlgdiriimesinin, primer bgari orani ve takip sonuclarini

deserlendirmeyi amacladik.



2.GENEL BILGILER

2.1. RENAL ANATOM 1 VE FiZzYOLOJ 1

2.1.1. Bobrek Anatomisi

Bobrekler, peritonun arka tarafinda lokalize oyhatdir. Karin arka duvarinin yukari
kisimlarinda yerlgmis olup, buyik o6lctide kosta arkusu tarafindan koranugekil
2.1). Sg& bobrek sola nazaran biraz dahgggeda lokalize olmstur. Bu durum
karacgerin s& lobunun blyltk olmasina gadir. Solunum olayr esnasinda
diyafragma’nin kasilmasi ile her iki bobrek vertik@nde 2,5 cm kadarsagl dogru
yer desistirir. Her iki bobregin medial konkav kenarinda vertikal bir yarik bulun
Bu yargl bobrek dokusunun kalin dudaklari ¢evreler ve yaun@nal hilus adi verilir
(Sekil 2.2). Renal hilus buytikce bir aga uzanir ve buraya renal sinis adi verilir.
Renal hilustan dnden arkayagio sirasiyla renal ven, renal arterin iki dali,téreve
renal arterin Uguincu dali geger. Ayrica lenf daarate sempatik sinir lifleri de renal
hilustan geger.

Bobregi Saran Ortiiler:

Bobreklersu dort olgum tarafindan sarilmgtir (Sekil 2.2). Fibroz kapsul; bobge
cepecevre sarar ve bopne dis yiizeyine yakin olarak yege. Adipoz kapsul; fibroz
kapsulu sarar. Renal fasya; adipoz kapsulgrtatafinda bg dokusundan okan bu
tabaka, bobrekleri ve suprarenal bezleri saraerbide transvers fasya ile devamlilik
gOsterir. Pararenal adipoz korpus; Renal fasyanitadafinda yer alir ve genelde bol
miktarda bulunur. Retroperitonealgydokusunun bir kismini ofturur,

Adipoz kapstil, renal fasya ve pararenal adipoz ketpbbrekleri korur ve karin arka

duvarinda bobreklerin uygun bir pozisyonda buluranal sglar.



safj Ureter

m.psoas major o
P ] a.iliaca externa

Sekil 2.1. Bobrekler ve karin ici yapilarla kagmluklari, oklar, treterlerin fizyolojik
darliklarini gostermektedir.
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Sekil 2.2. Bobresin anatomisi.A. Sg bdbrek, anterior ytuz. B. §abobrek koronal
kesitinde renal korteks, medulla, piramisler, pafal ve kaliksler gortlmektedir.

C. Nefronlarin pozisyonu ve bobrek icindeki kan dalarinin dizenini gosteren
bobrek kesiti.



Sag Bobregin Onemli Komsuluklart:

Onde; suprarenal gland, kargei, duedonumun ikinci kismi ve g#olon fleksurasi
bulunur Sekil 2.3). Arkada; diyafragma, kostadiyafragmatéses, 12. kosta, psoas
major kasl, quadratus lumborum ve transvers abdankaslar gortlir. Subkostal
sinir (T-12), iliohipogastrik ve ilioinguinal sirer (L-1) arka ytzde sag| ve laterale
dogru seyreder.

Sol Bobregin Onemli Komsuluklari:

Onde; suprarenal gland, dalak, mide, pankreas,kstun fleksurasi ve jejunum
bulunur Gekil 2.3). Arkada; diyafragma, kostadiyafragmatigses, 11. ve 12.
kostalar, quadratus lumborum ve transvers abdorkeslbhr bulunur. Subkostal sinir
(T-12), iliohipogastrik ve ilioinguinal sinirler @1) arka yluzde g ve laterale dgru
seyreder. Olgumlarin bir ¢gu bobrekler ile direkt koguluk yaparken, bir kismi
visseral periton ile bobreklerden ayriltmn.

so! glandula suprarenalis

sag glandula suprarenalis

pancreas

colon

ureter el intestinum tenue

intestinum tenue

Sekil 2.3. Her iki bobregin on kongyuluklari. Bobrekleri saran viseral periton normal
yerinde birakilmgtir. Koyu renkle gosterilen kisimlar bobreklerinnkgu organlarla
dogrudan temasini gostermekte.



2.1.2. BObrein Yapisi

Bobresin distaki koyu kahverengi kismina renal korteks, ictelkiik kahverengi
kismina ise renal medulla adi verilir. Renal mealyihklgik bir dizine kadar renal
piramis icerir. Renal piramislerin her birinin pings tabani adi verilen parcasi
kortekse d@ru yerleir. Renal piramisin apeks kismi renal papilla adahr ve
medialde bulunurSekil 2.2). Renal korteks, renal kolumn adini alanaédulladaki
piramislerin arasinda seyreder. Piramis tabanihkdatekse dgru uzanan uzantilara
radii medullares adi verilir. Renal sinls, rendlisuin icerisinde yer alan bir dak
olup ureterin gerlemis olan Ust ucu ve renal pelvis burada bulunur. Rpeblis, iki
veya Uc¢c major kalikse ayrilir. Bunlarin her birii ikeya U¢ minor kalikse ayrilir
(Sekil 2.2). Her minor kaliks, renal piramisin apddsmindaki renal papilla ile ki
halindedir.

2.1.3. Bobr&in Kanal Sistemi (tubulus renalis)

Glomerulus'da sizilen idrar, bir takim kanal sistelan gecerek, sonunda papilla
renalis'deki foramina papillare denilen deliklerdkalikslere dokualtr §ekil 2.4).
Suzidlmenin bgadigi yerden sonlanma yerine kadar olan kanal sistertubelus
renalis denilir. Tubulus renalis hem kdken, hemfateksiyon bakimindan farkl iki
bolimden olgur. idrar kanalciklari; idrarin kandan sizilerek haamasi ile ilgili
olup, kokenini nefrojen dokudan alir. Bu kanal emst capsula glomerularis
(Bowman kapsull) ile i&ar. Bowman kapsuliinin iginde glomerulus denilemaia
yumazl bulunur. Glomerulus ve bunu saran bowman kapsimtikisine birlikte
corpusculum renale adi verilir. Her bir bogire korteksinin pars convulata denilen
boliminde yaklgk 1.250.000 adet corpusculum renale bulunur. HeBbwman
kapsuluinden bir adet idrar kangicbsslar. Bu kanallar bébrek dokusunun muhtelif
kisimlarinda bircok kivrimlar yaparak uzanir ve wmha toplayici kanallara acilirlar.
Seyri esnasinda bir takim ggeime ve daralmalar gosteren idrar kanalciklari,
birbirleriyle anastomoz yapmazlar. Bu bélime andlaiklarda glomerulusta kandan
suzilen idrarin suyu tekrar emilerek kan dgotana gecer. Her bir corpusculum



renale ve buna ait idrar kanalgi kandan idrari stizen bir birim glurur. Nefron
denilen bu birimler, her bir bobrekte yagla1.250.000 adet bulunur.

Toplayici kanallar: Koékenini Ureter tomuggundan alir. Bu kanallar sadece idrarin
nakli ile ilgilidirler ve idrar burada herhangi bidegisiklige uramaz. idrar
kanalciklar toplayici kanallara acilirlar. Toplaykanallar da birlgerek daha kalin
toplayici kanallari olgturur. Sonunda her bir papilla renalis'de bulunarsayilari 10-
25 arasinda dggsen (her bobrekte toplam 116-776) deliklerle (foranpapillare)
calix renalis minor'a acilirlar. Toplayici kanajlabbregin medullasinda bulunur (9).

Glomerulus
("capillary bed" = Distal Convoluted
network of blood Efferent Tubule (DCT)
capillaries) arteriole
Afferent )
arteriole Proximal Convoluted
Tubule (PCT)
P Q /
ggug:a?;s Collecting Duct
9 ‘= ¥, (leading to the pelvis of

the kidney, also known

Renal Cortex  — as the "renal pelvis”)
.

e
Renal Medulla

Descending limb of Henle ——— |

/ Ascending limb of Henle

Loop of Henle

Sekil 2.4.Bobrezin kanal sistemi

2.1.4. BObrein Damarlari

L1 —L2 omurlar seviyesinde aortadan c¢ikan a. renalis’leftoeslenirler. Bobreklerin
pozisyonundan dolayi, sol arter gsarterden biraz daha yukarida bulunur. A.

renalis'ler bobrgin hacmine gore kalin damarlardir. Bu da, kisa zatasbObrekten



fazla miktarda kanin ge¢mesini gk&. Bu damarlar bobggn hem fonksiyonel
damarlari, hem de besleyici damarlaridir. A. rest@tigerg 6n ve ince arka dallarina
ayrilirlar. On dal pelvis renalis ve v. renalis’msinda, arka dal ise pelvis renalis’in
arkasinda seyreder. On dallardan segmental dati@naii ayrilirken, arka dallardan
sadece arkaya giden segmental dal ayrilir. A. sagah€ler sinus renalis'de tekrar
dallarina ayrilarak calix renalis minor'larin ¢esirele columna renalis'lere girerler.
Bobrek loblari arasinda uzanan bu dallara a. wivaris denilir. A. interlobaris'ler
korteks ve medulla hizasinda yan tarafa kivriladdkcevher arasinda bir kavis
seklinde uzanirlar. A. arcuata denilen bu arterdrirleriyle anastomoz yapmazlar
(Sekil 2.5). A. arcuata'lardan dik olarak cikan imtadlara, bobrek lobguklar arasinda
uzanmalari nedeniyle a. interlobularis adi verAirinterlobularis'lerden yan taraflara
uzanan ince dallara arteriola glomerularis afferedanilir. Bunlar capsula
glomerularis'in damar kutbundan girerek iceridee reapillare glomerulare denilen
kilcal damar yumgni olwtururlar. Bu kilcal damar yunga tekrar birlgerek
arteriola glomerularis efferens'i gturur ve arterin damar kutbundan cikarak v.

interlobularis'e acllir.

V. interlobularis de arterleri takip ederek sirésiy. arcuata, v. interlobularis, v.
segmentalis ve sonugta v. renalis arggila v. cava inferior'a acilir. Arteriola
glomerulares efferentes, kortekse gelince tekrdcakidallara ayrilir. Bu kilcal
damarlar kdkenini nefrojen dokudan alan idrar keukérinin etrafinda rete capillare
peritubulare corticale denilen big alustururlar. Bu &daki kan, konsantre olup yayva
seyreder. idrar kanalgtindaki idrar ise fazla dililedir. Bu nedenle kan aidr
kanalindaki suyu tekrar emer. Bgekilde glomerulustan stzllerek Bowman
kapsiline gecen suyun buylk bir kismi, Buvasitasiyla tekrar emilmiolur. Bu
emilme esnasinda bir takim maddeler de kan sduolaa geri doner. Bobgn
medullay!r besleyen damarlari (fasciculus vasculprésa recta]), kismen arteriola
glomerularis efferens'ten, kismen de a. arcuatadglear. Bunlar pyramis renalis'in
tepesine dgru uzanirlar. Medullar cevheri besleyen bu damantaula recta denilen
venler aracifii ile tekrar donerek v. arcuata'ya acilirlar. Atenfobularis'lerin ug
kismindan ayrilan ince dallar bolne dis yuzine d@ru uzanirlar. Rr. Capsulares

denilen bu dalciklar, bobrek dokusundan cikaraksgaip fibrosa icinde bir @



olustururlar. Capsula fibrosa ve capsula adiposa'yilegea kicik dallar, a.
suprarenalis, a. lumbalis ve a. testicularis'delerder ile anastomoz yaparlar. Bu
kucuk dallar getirdii kani drene eden venlere, v. capsularis denilirvBnler venula
stellata’'lara, bunlar da v. interlobularis'e al@hr Bobrek hilusunda a. renalis'den
ayrilan bir kisim dallar pelvis renalis, calix résave capsula adiposa'yl besler.
Bobrekte arteriovendz anastomozlar vardir. Bu tdastomozlar calix renalis'ler
civarinda, a. ve v. interlobularis'ler arasindatikal cevherin ince damarlari arasinda
tespit edilmgtir. Bu anastomozlar sayesinde, herhangi bir nedghmerulustan
gecemeyen kanin bir kismi veya tamami, stzulmeksipgrudan vendz sisteme

gecebilir.

Kalbin pompaladii kanin yaklaik 1/4'G bébrekten gecer, gdir bir deysle her bir
bobrekten dakikada 1200 ml kan gecer. 24 saattdakad 80 litre filtrat (yaklgk
vicut &iriginin iki katindan fazla) stzular. Bunun %99'u gamiilir, geri kalani da

idrar olarak dyari atilir.

Lenf damarlart 3 pleksus calwrur. Bunlardan birincisi tubulus renalis'lerin
cevresinde, ikincisi fasya renalis'in altinda, U(giisu de corpus adiposum
pararenale'de bulunur. Birinci pleksusdaki damabldeserek 3-4 ana dal ojturur.
Hilum renale'den cikarken gbr iki pleksus'un damarlari ile bigider. Bobrekten
cikan lenf damarlari v. renalis'i takip ederek aonn yan tarafindaki nodi lymphatici

lumbales’e acilirlar (7, 8, 9).
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MAIN RENAL a.

Sekil 2.5. Bobrezin arteryel yapisi

2.1.5. Bobreklerinislevi

Bobreklerin en 6nemli fonksiyonu,sdiridan alinan veya vicutta metabolizma sonucu
olusan atiklardan arindirmak, vicut sivilarinin hacienbilesimini kontrol etmektir.
Vicutta su ve bitun elektrolitlerin, giren (sintfiteye veya metabolik yapimagig

ve cikan (atilana veya metabolik tiketimelpamiktarlar arasindaki denge, 6nemli
Olclide bobrekler tarafindan ganir. Bobreklerin bu dizenleyici gérevi hicrelerin
desisik aktivitelerini gerceklgtirebilmeleri igcin gerekli ¢evrenin sabit tutulmasi
sgilar. Bobrekler, en dnemli gorevlerini plazmay sikefiltre eder ve filtrattan
vlicudun ihtiyacina gére maddeleri giigék hizda uzaklgtirarak yaparlar. Kisaca,
bobrekler gerekli maddeleri kana geri dondurirlsterimeyen maddeleri idrarla itrah
ederek filtrattan ve dolayisi ile kandan uzaktarlar (10).
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Bobreklerin genel 6zellikleri kisacaagidaki gibi 6zetlenebilir.

1. Vlcut sivi ve elektrolit dengesinin korunmasu, Sodyum, potasyum, hidrojen,
bikarbonat, kalsiyum, fosfor, magnezyum.

2. Metabolik artik trtnlerin atilimi: Ure, Urik gskreatinin.

3.1laclar, toksinler ve metabolitlerinin detoksifikasy ve atilimi

4. Ekstraseliler sivi hacmi ve kan basincinin hoahodizenlenmesi: Renin
anjiyotensin sistemi; Renal prostaglandinler; Réwglikrein-kinin sistemi

5. Hormon Uretimi ve metabolizmasina katki: Eritigbin, D vitamini

6. Peptit hormonlarin yikimiinsiilin, glukagon, parathormon, Kalsitonin, buyiime
hormonu.

7. Kucguk molekudl girlhikh proteinlerin yikimi: Hafif zincirleri betaznikro globulin

8. Metabolik etki: Glukoneogenez, lipid metaboliznéll).

2.1.6. Glomeruler Filtrasyon

Idrar olgumu, fazla miktarda sivinin glomeriler kapillerdBowman kapsiiliine
filtrasyonu ile balar. Kapillerlerin pek ¢gu gibi, glomeruler kapiller de proteinlere
gecirgenlgi oldukca azdir, bundan dolay! glomertler filtragnén filtrasyon sivisi
esas olarak proteinsizdir ve eritrosit dahil hietedeman icermez. Tuzlar ve glukoz,
aminoasitler gibi plazma proteinlerine genmayan organik molekdller dabhil,
plazmanin yapisindaki ger maddelerin konsantrasyonu, plazma ve glomeriler
filtratla aynidir. Kalsiyum ve yaasitleri gibi bazi ku¢iuk molekulgalikl maddeler
kismen proteinlere g olduklar icin serbestce filtre edilemediklergrd bu
genellemenin dindadir. Hemen hemen plazma kalsiyumunun yariplaema yg
asitlerinin ¢gu proteinlere bgidir ve bu bgl kisimlar glomeruler kapillerden filtre
olmaz (10,12).

2.1.7. Bobrek Tubdlleri Tarafindan Geri Emilim ve Salgilama

Glomerdler filtrat bobrek tubdllerine girgli zaman idrar olarak atilmadan 6nce

tubulin birbirini izleyen proksimal tibudl, Henlevkimi, distal tibudl, toplayici tubul
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ve nihayet toplayici kanal kisimlari boyunca akBu. yol boyunca bazi maddeler
selektif olarak tubulden kana geri emilir, plazmiddastenmeyen bazi maddeler
tubulleri dGeyen epitel hicreleri tarafindan tubuler sivi igiee sekrete edilir.
Sonunda idrar okwr ve idrardaki biatin maddeler filtrasyon, tibideri emilim ve

tubuler salgilamadan alan t¢ ana bobrekleminin toplamini temsil eder (10).

2.2. ARTERYEL HiPERTANSIYON

2.2.1. Hipertansiyonun Tanimi ve Epidemiyolojisi

Arteryel hipertansiyon kan basincinin sistatikd0 mmHg, diyastolik>90 mmHg
olmasi olarak tanimlanir (1). 2007 ESC/ESH Arteiygdertansiyon kilavuzuna gore
kan basinci seviyeleri; optimal, normal, yiksekmal; grade 1, grade 2, grade 3 ve

izole sistolik hipertansiyon olarak 7 gruba ayrgtm(Tablo 2.1).

Tablo 2.1. Kan Basinci seviyelerinin siniflandiriimasi (mmHg)

Kategori Sistolik Diyastolik
Optimal <120 ve <80
Normal 120-129 velveya 80-84
Yuksek normal 130-139 velveya 85-89
Grade 1 hipertansiyon 140-159 velveya 90-99
Grade 2 hipertansiyon 160-179 velveya 100-109
Grade 3 hipertansiyon >180 velveya >110

izole sistolik hipertansiyon >140 ve <90

Hipertansiyon prevalansi, cglan populasyonun ya irksal yapisi ve diyet
aliskanlklarina gore dgsmektedir (13-16). Amerikan Ulusal 8l& ve Beslenme
Degerlenlendirme Anketi sonuclarina gore, sistolik keasinc>140 mmHg ve/veya
diyastolik kan basinci>90 mmHg olarak tanimlanan hipertansiyon, gket

Amerikan halkinin %29’'unda mevcuttur. HastalarinO%Wn hastaliklarinin farkinda
oldugu, %59’unun antihipertansif tedavi almakta @dubunlarin ancak %31’inde
kan basinci dgerlerinin 140/90 mmHg ve altinda olglu bildirilmektedir. Avrupa

Ulkelerinde, 1990’larda yapilan ankete goOre hipesitgon prevalansi %44, kan
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basinci 140/90 mmHg'nin altinda olan hipertansistaaorani ise %10’un altinda
bulunmutur. Bu c¢alsmalarda, Avrupa’daki hipertansiyon tanisi olan yigen ugcte
ikisi ile dértte Gcunin, Amerika'da ise yakil yarisinin hi¢ tedavi gérmedi
saptanmytir (17,18). Turkiye genelinde hipertansiyon gorélsiklgi eriskinlerde %
33,7'dir (19).

2.2.2. Hipertansiyonun Etiyolojisi

Hipertansiyon etiyolojisine dair olan bilgilerimihala cok kisitlidir. Arteryel

hipertansiyon, genel olarak etiyopatolojiye go6rei ikinifa ayrilir. Primer

hipertansiyon veya gunumuzde daha siklikla kullzndz tabirle, esansiyel

hipertansiyon durumunda, hasgah bglangicinda gosterilebilir, altta yatan bir organ
hastalgl yoktur. Sekonder hipertansiyon ise daha nadirllg@r altta yatan bir

hastalga veya Kklinik duruma ikincil gejir. Yapilan calgmalar hipertansiyon

olgularinin %92-95’inde primer hipertansiyon tamisioldyu geri kalan olgularda

ise sekonder hipertansiyon offlinu gosterngtir. En sik kagilasilan sekonder

hipertansiyon nedenleri ise kronik bobrek yetnigzlizemininde gorilen

hipertansiyon ve renovaskiler hipertansiyondur.etgnsiyonun etiyolojisine gore
siniflandiriimasi Tablo 2.2’de gdsteriktir (20).

Tablo 2.2.Hipertansiyonun etiyolojisine gore siniflandirilené20).

SISTOLIK VE DIYASTOL IK HIPERTANSIYON
1)Primer, esansiyel veya idiyopatik
2)Sekonder
-Renal
*Renal parankimal hastalik
a.Akut glomerulonefrit
b.Kronik nefrit
c.Polikistik hastalik
d.Diyabetik nefropati
e.Hidronefroz
*Renovaskuler nedenler
*Renin Ureten timorler
*Primer sodyum tutulumu (Liddle sendromu,r@m sendromu)
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Tablo 2.2.devami

-Endokrin
*Akromegali
*Hipotiroidizm
*Hipertiroidizm
*Hiperparatiroidizm
*Adrenal bez kaynakli nedenler
a.Cushing sendromu
b.Primer hiperaldosteronizm
c.Konjenital adrenal hiperplazi
d.Feokromositoma
*Ekstraadrenal kromafin timdarler
*Karsinoid sendrom
*Egzojen hormonlar (6strojen, mineralokdéuid, glukokortikoid)
-Aort koarktasyonu
-Gebelik ile ilgkili hipertansiyon
-Norolojik hastaliklar
*Artmis kafaici basing
*Uyku apnesi
*Kuadripleji
*Akut porfiri
*Kursun zehirlenmesi
*Guillain-Barre sendromu
-Akut stres durumlari, cerrahi dahil
-Artmis intravaskuler volim
-Alkol kullanimi

SISTOLIK HIPERTANSIYON
-Artmis kardiyak output
*Aort yetmezigi
*Arterovenoz fistil
*Patent duktus arteriosus
*Tirotoksikozis
*Kemgin Paget hastati
*Beriberi
*Hiperkinetik sirkilasyon
-Aort rijiditesinde ary
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2.3. RENOVASKULER HIiPERTANSIYON

Renovaskuler hipertansiyon en sik gérilen sekomgggrtansiyon nedenidir (21).
Periferik arter hastall ve koroner arter hastgli gibi secilmg yuksek risk hasta
grubunda prevelansi belirlenebilse de genel popdafedaki siklgina dair az veri
vardir (22-24). Hensen ve arkaainin 65 ya ustindeki 834 hastada dupleks
ultrasonografi ile yaptiklari ¢amada ciddi renovaskuler hastalik orani %6,8 olarak
saptanmytir (24).

Renal arter hast@h bazi yuksek risk hasta grubunda belirgin olarakladir.
Kardiyak kateterizasyon sirasinda rutin renal agrafi yapilan hastalarin %30’unda
renovaskuller hastalik saptagtm. Yapilan kohort ¢cajmalarinda ciddi renal arter
stenozu (darfin %50’nin Ustinde olmasi) (RAS) orani ise %11-dsinda
bulunmutur (25-27). Benzersekilde, periferik arter hastgh olanlarda yapilan
prevelans ¢camalarinda ciddi RAS bulunma orani %22-59 arasingaschektedir
(28-31).

Renovaskuler hastalik nedenlerinin blyukswaugunu fibromuskuler displazi ve
ateroskleroz olgturmakla birlikte nadir gorilen nedenler de vafd@iablo 2.3) (21).

Tablo 2.3.Renovaskiler hipertansiyon nedenleri (21).

Ateroskleroz
Fibromuskuler displazi
Intimal (%1-2)
Periarterial (%1-2)
Medial (%96)
Renal arter anevrizmasi
Sistemik vaskiilit
Arteriovendz fistul
Renin salgilayan renal timdarler

TUmor veya metastaz kaynakl bogeeveya renal arteregdan basi
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2.3.1. Aterosklerotik Renovaskiuler Hastalik

Aterosklerotik renovaskiler hastalik (ARH); renalea stenozu ve renal iskeminin
kombinasyonundan ofur. Renovaskiler hastallk vakalarinin  %90’nindan
sorumludur (21). Hastalik unilateral olabgdigibi bilateral de (veya tek boébrekli
vakalarda renal arter tutulumu) olabilir. Tipik c& yagl, sigara icen, hiperlipidemi,
diyabetes mellitus, obezite gibi kardiyovaskilskriaktorlerinden bir veya birkacina
sahip olan hastalarda, mevcut esansiyel hipertansizemininde gefir.
Aterosklerozun sistemik gasindan 6turt ARH durumunda her iki bGbnede hem

kucuk hem de buyuk arterleri etkilenir.

Sonug olarak bobrekte progresif olaraksalu iskemik hasar sonucu ve ortaya ¢ikan
hipertansiyonun da vergoldugu zararla bobrek fonksiyonlari progresif olaraklaza
(32). Renal arter dapgh >%50 olanlarin %78.6’sinda hipertansiyon go6zlenirken
darhk yizdesi>%75 olanlarin %81,8’inde hipertansiyon vardir (38ukarida da
bahsedildii gibi hastalik multifaktoryel oldgu icin her ciddi renal arter stenoz
durumunda her zaman hipertansiyon geédigi gibi her renal revaskuilarizasyon
sonrasi tam kur ganamayabilir.

Aterosklerotik renal arter stenozlari genelde artproksimal segmentlerini, 6zellikle
de orijinlerini etkiler. Aterosklerotik plaklar rah arter intimasindan koken
alabilecei gibi alternatif olarak aortadan koken alip readkre dg@ru ilerleyen plak
seklinde de olabilir (34).
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Sekil 2.6. Aterosklerotik renal arter stenozu, bilteralg sanal arterin orijini, sol renal

arterin proksimali etkilenngtir.

2.3.2. Fibromuskuler Displazi

Renal arter darliklarinin yaldé %10’nundan sorumludur. @anlukla renal arter ve
karotisleri etkiler. Genellikle orta yaeriskinlerde gorulen non-inflamatuar, non-
aterosklerotik bir klinik durumdur. Patolojik old,adamar duvarindaki tutulum
yerine gore intimal (~%5), medial (~%85) ve peeadl (~%5) olarak U¢ sinifa
aynilir. Vakalarin yaklgk %385t medial tipte olup burada, damarda multiple

stenozlar yapan homojen elastik bir dairesel dokuaudiyeti vardir (35).

Anjiyografik olarak multifokal (%62); tibuler (%14jokal (%7) ve mikst tip (%17)
olmak tzere dort sinifa ayrilir (36). En sik gonihaultifokal tip anjiyografik olarak
“string-of-beads” goérunimi yapar ve buyuk olasdikihedial tip fibromuskuler
displaziye (FMD) saret eder. Oier anjiyografik gorinumlerle histolojik tipler

arasinda benzer korelasyon yoktur (36). FMD; atdeostik renal arter stenozunun
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aksine, klasik olarak, renal arterin orta ve distetie ikisini tutar. Ayrica renal arter
dallarini da tutabilir.

Medial tip FMD velveya “string-of-beads” goérinimkMD’ler genc¢ ergkinlerde
gorulur ve kadinlarda dort kat daha sik gorulur.0-Mgularinin az bir kismini kil
etmekle birlikte intimal tip FMD veya anjiyografilolarak fokal tip FMD’ler
erkeklerde daha sik goralar (37).

v

Sekil 2.7. Medial tipte fiboromuskuler displaziye @a renal arter stenozu olan
hastanin renal anjiyogramindatring-of-beads” gérinimu izlenmektedir.

2.3.3. Renovaskiler Hipertansiyonun Patofizyolojisi

Renal arter stenozuna (RAS)ghagelisen renovaskuiler hastgin patofizyolojisi,
mevcut renal kan akimindaki bozulmanin derecesaig blup unilateral ve bilateral
(veya soliter bobrekte RAS durumu) RAS durumundaehansiyon olgum

mekanizmasi farlidir§ekil 2.8).

Tek tarafli ciddi RAS’'unda ana mekanizma, etkilefé@rekten kaynaklanan argmi

renin aktivitesidir. Renin, anjiyotensinejeni pdegarak anjiyotensin I'e dostiirur.
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Anjiyotensin | de anjiyotensin dositiirici enzim (ADE) tarafindan anjiyotensin
I'ye donisturalir. Anjiyotensin vazokonstriksiyon yaparak Kaasincini arttirirken
ayni zamanda adrenal korteksi uyararak aldestedommini indikler. Aldesteron ise
sodyum ve volim retansiyonuna yol acarak mevcut Kkesincini ar§inin
devamligina katkida bulunur. Bu mekanizmaya kisaca “anggsin bgimli
hipertansiyon” diyebiliriz. Bu stire¢ boyunca norno¢dn kontrlateral bobrek, artgni
kan basinciyla ditrezi arttirip artan plazma voliith@azaltmaya calsa da bu yeterli

olmaz, hipertansiyonu dnleyemez (21, 38).

UNILATERAL RENAL ARTERY STENOSIS

I

Feduced renal perfusion Increased renal perfusion
L Y Y
7 Renin-angiotensin system (RAS) Suppressed BAS  Increased Na* excretion
™ Renin (pressure natriuresis)
7 Angiotensin |l
~ Aldosterone

Angictensin |I-dependent hyperension

Sekil 2.8. Unilateral renal arter stenozunda RVH mekanizmasi

Bilateral renal arter stenozunda; agranjiyotensin Il ve aldosteron volim ve
sodyum retansiyonuna yol acar bunaskaher iki bobrek de etkilenmioldugundan
artmg volim yeterince azaltilamaz. Artgnvolim, hipertansiyonun kronik fazinda
renin sekresyonunu baskilar ve “voliumglmli hipertansiyona” yol agar. Bu volim
bagimh hipertansiyon durumu, sivi ve sodyum alimiagalmasi durumunda tekrar
anjiyotensin bgiml hale gelebilir. Orngin asir ditirez sonucu renin-anjiyotensin
sistemi aktiflgerek daha fazla sodyum atilimini inhibe eder véndstalarda klinikte
siklikla gorulen diretik direnci goralur (21).
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BILATERAL RENAL ARTERY STENOSIS

£+3 9

Bilateral Stenosis of solitary kidney
1 . |
¥
Reduced renal perfusion
|
' Y
T Renin-angiotensin system (RAS) Impaired Na™ and water
T Renin excretion
T Angiotensin Il R RS }
nnioi
T Aldosterone 3 Volume expansion
Normal or low angiotensin || Increased arterial pressure

Sekil 2.9. Bilateral veya soliter bébrekte renal arter stemoizuRVH mekanizmasi

2.3.4. RAS ilgkili iskemik nefropati mekanizmasi

Kritik stenoz ardindaki renal perfiizyonun azalnmashrek fonksiyonlarinin kaybina
neden olmaktadir. Stenozu bulunan hastalarda glderdiltrasyon hizi ve renal kan
akimi poststenotik basincin bopire otoregilasyon sinirlarinin  altina sdiesi
durumunda azalir. Basing normale ggidile veya vaskiler lezyon
uzaklgtirlldiginda bu durum geri dogamliadar. Bobrek kan akiminda tekrarlayan
azalmasina en duyarli bdlgesdmedulladir. Bobrgin metabolik fonksiyonlarini

yerine getirebilmesi icin kan akiminin %10'u yeidirl (39).
Bobrek kan akimindaki azalma oksijen tiketimininalamsina; filtrasyonun ve

tubuler reabsorpsiyonun bozulmasina neden olur. @0ucta ttbuler atrofi geir.
Tlbuler atrofi potansiyel olarak geri déinlidir. Bobrek, ¢gu durumda tubuler
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rejenerasyon kapasitesini korur (41), perfizyonubgu olan bébrek kan akimi
sglanincaya kadar bir streibernating durumda kalabilir (42). Anjiotensin II'nin
bobrek hipoperflizyonu sirasinda kompleks bir r@idw. Hem adaptasyonda hem de
bobrek hasarina neden olan kaskatin icinde yer Ahjiotensin Il bazi hicre
serilerinde hicresel hipertrofi ve hiperplaziye eealur, lokal hormon Uretimini ve
iyon transportunu sitimile eder. Deneysel anjiatedkinfiizyonu fokal segmental
glomerulosklerozisle sonuglanmaktadir (43). Anjisi@ 11" nin vaskiler diuz kas
hicre proliferasyonu, platelet agregasyonu, sup@rokadikallerinin olgumu,
adezyon molekillerinin ve makrofajlarin aktivasypmlisik dansiteli lipoproteinin
oksidasyonunda gdrev aggbildirilmi stir (44).

Nitrik oksit, vaskiler endotelden sentezlenir ve bitek fonksiyonlarinin
regilasyonunda anjiotensin II'nin vazokonstriktikisinin tersini yapar, ek olarak
mezenijial hicre hiperplazisi ve hipertrofisini, &hkseliler matriks sentezini ve
vaskiler duz kas hicre proliferasyonunu engell€s).(£ndotelin-1, potent bir
vazokonstriktiftir ve endotelden sentezlenir. Sahmi; trombin, transforme edici
blyume faktorip (TGF), interlokin-1 (IL-1) ve timor nekroze edici faktorNF)
gibi sitokinler arttirir. Bobrek iskemisi endotelinsalinimini arttirir ve endotelin-1’in
vaskiler etkisi hipoperfiizyona katkida bulunaki6). Prostoglandinler, agidonik
asitin siklooksijenaz turevleridir. Arterler, arigter ve korteksteki glomerullerde
uretilirler. Kan akiminin ve filtrasyonun 6zelliklanjiotensin 1l variginda idame

ettirilmesinde 6nemli rolleri vardir (47).

Hipoksik hasarlanmanin bazi formlarina skdcoruyucu etkileri olan prostosiklin ve
prostoglandin E2’nin hipoperfiizyon ve iskemi sings sentezi bozulur (48).
Tromboksan A2 vazokonstriktor bir prostoglandindjtpmerdler filtrasyonu hizini
renal kan akimini azaltarak @iitir. Anjiotensin Il ve oksidatif stres ile sitingliedilir
ve endotelin-1'in damar gecirgegili Uzerindeki etkisini arttirarak ekstraseluler
matriks depolanmasina ve hedef organ hasarina n@denDeneysel calmalarda
tromboksan A2 reseptorlerinin bloke edilmesi de wWdlasarini azaltmaktadir (49).
Oksidatif stres doku oksijen radikalleri ile korwyu mekanizmalarin dengesgli

sonucu ortaya cikar. Reaktif oksijen radikalleri ctel ve organellerin lipit
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peroksidasyonuna neden olarak ve endotelin-1, tigkdér ve izoprotanlar gibi
vazoaktif maddelerin salinimini arttirarak iskenmkfropatiye katkida bulunurlar
(50). TGFB doku tamiri icin gerekli bir polipeptittir. Ancakanjiotensin |
reseptorlerince uyarilan TGF- tip IV kollajen depolanmasini arttirarak doku
fibrozisinde onemli bir rol oynar (51). TGF- endotelin-1 ile sinerjistik etki
olusturur. Deneysel RAS modellerinde T@F- nin aktive oldgu ve
hiperkolesterolemi ile daha da agttigosterilmgtir (52). Poststenotik bobrekte total
iskemi olmamasina gmen intermitant ve rekirren lokal iskemiler olurme seliler
adenozin trifosfatt (ATP) azaltir. ATP azalmasi teliagi kalsiyum birikmesine,
fosfolipazin aktivasyonuna ve serbest oksijen r@tkinin olisumuna neden olur
(Sekil 2.10) (53).

RENAL ARTERY STENOSIS

AUTOREGULATION OF BLOOD FLOW AND GFR

l

l “Critical” renal artery stenosis ‘

-

| Recurrent local ischemia ‘ REDUCED SHEAR STRESS

ATP § Angiotensin ||+ }—o Altered endothelial & | | MO
5 & ndaothelin
/ - ——1 epithelial factors PG \

Tubulointerstitial : Microvascular Increased free ./,
injury damage oxygen radicals \\
l 2 NFxB ||
Vasoconstriction Cytokines & TNF
Thrombosis inflammatory TGF-b ||
mediators 4 PAI-1
IL-1
s ALTERED CYTOSKELETON
\ Decreased
tubular
Apoptosis transport
Shrinkage ’/
Fibrosis Necrosis
Scarring \ :
| INTERSTITIAL FIBROSIS |‘“~-,, l
x"‘w—.\ Atrophy
Fibrosis

Sekil 2.10.Iskemik nefropati patofizyolojisi (53).
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2.3.5. Renavaskiiler Hipertansiyonda Klinik Bulgu veBelirtiler

Bircok hasta icin renal arter stenozu klinik bulgeya belirtiye yol agcmaz, vicutta
hemodinamik etki yaratmaz. Bu hastalagkzabir amacla yapilan tetkik sirasinda
insidental olarak saptanir. Fakat renal arter sten@amanla ciddiyetinin artmasi ve
etkilerinin ortaya cikmasi ile renovaskuler hipasgigon ortaya c¢ikar. Bu hasta
grubunda hipertansiyonun yani sira kardiyovaskiiastaliklarin (konjestif kalp
yetmezIgi, pulmoner 6dem ataklari, inme, sekonder hipeketonizm gibi)
siddetlenmesi de gozlenir. Bazi hasta grubunda decatestenozun yapabilegiain
daha da oOtesinde hastalarda progresif bobrek fgoksibozuklgu (iskemik
nefropati) gozlenir (54).

Renovaskuler hipertansiyonalie eden karakteristik klinik tablo olmamakla bikie
hipertansiyon (HT) tanisi algiibir hastada renovaskiler hipertansiyonu esansiyel

hipertansiyondan ayirt etmeye yarayan bir takinglgru mevcuttur (Tablo 2.4) (55).

Tablo 2.4.Renovaskiler hipertansiyonglindtiren klinik bulgu ve belirtiler

Hipertansiyon
-30 yaindan dnce ani baslayan hipertansiyon

-55 yaindan sonra ani yan ciddi hipertansiyon

-Malign HT (akut renal yetmezlik, akut kalp yegzligi, yeni baglangich nérolojik
bulgular veya grade IlI/IV retinopati ile seden HT),

-Akselere hipertansiyon (daha énce kontrohdkliyken edilemeyen HT )

-Tedaviye direncli HT (diUretik icerer8 ilacla hedef kan basinciganamayan)

Renal anormallikler
-Aciklanamayan azotemi, renal replasman tedalaslar da dahil
-ADE inhibitéri veya ARB ile yapilan antihipartsif tedavi ile yeni gejen
veya kotllgen azotemi
-Aciklanamayan atrofik bobrek veya iki bobreksanda >1,5 cm fark olmasi

Diger bulgular
-Aciklanamayan, ani akiggr ddemi

-Aciklanamayan kalp yetmezligi veya refraktejiraa

-Periferik arter hast@h (abdominal aort anevrizmasi yada ankle- braghaex
<0.9)

-Cok damar ( >2) koroner arter hastal
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Klinik olarak hipertansiyonun 30 yandan 6nce veya 55 giadan sonra aniden ortaya
cikmasi, akselere veya malign hipertansiyon olntadaviye direncli olmasi ve fizik

muayenede abdominal Gftrim duyulmasi durumlarindia Rtimali artmaktadir.

Laboratuar tetkiklerinde izah edilemeyen azot regnu, antihipertansif tedavi ile
Ozellikle anjiyotensin dongitrict enzim (ADE) inhibitérleri veya anjiyotensin
reseptor blokéri (ARB) ile tedavisi ile ggh azotemi RVH'nin ilk fark edilen
bulgusu olabilir. Antihipertansif ilaclarla bobrésnksiyonlarinin bozulmasi iki farkh
mekanizma ile olur. Birinci mekanizma post-stendiiiorekteki perflizyon basincinin
kritik degerlerin altina dimesi durumunda gercekleve herhangi bir antihipertansif
ile olabilir. Bu durum bilateral ciddi RAS bulundrastalarda sodyum nitroprussid
infizyonu ile gosterilmgitir (56). ikinci mekanizma kan basincinda énemigigiilik
olsun veya olmasin ADE inhibitorleri ve ARB ile #d edilen bilateral RAS olan
veya tek bobrekli olup RAS olan hastalarda gorulBu durumda glomerdler
filtrasyon biyuk 6lctde anjiyotensin 1l ye gelidir. Anjiyotensin 1l efferent arteriol
Uzerinde vazokonstriktor etki gostererek transgldnee kapiller hidrostatik basinci
arttirarak kan akiminin azaglidurumlarda normal glomerdler filtrasyonu koruu B
durum ADE inhibitort ile kombine dilretik tedaviaal veya tuz kisith diyet alan
hastalarda daha belirgindir (57, 58).

Gifford ve arkadglar hipertansif olan ve atrofik bolgieolan 75 tane hastanin 53
tanesinde (%71) atrofinin olgu tarafta ciddi veya komplet RAS rapor eglardir
(59). Aterosklerotik RAS’nun ilerleyici bir hastlli oldugu goOsterilmgtir.
Aterosklerotik RAS’nin 24-52 aylik takiplerde oréaha %18-53 progresyon
gOsterdgi bildirilmi stir (60, 61). Progresyon hizinin ¢l@angictaki darlik duzeyi ile
iliskili oldugu disinulmektedir. Schreiber'in serisinde 52 aylik tak&iptotal
oklizyon, hastalarin %16’sinda tespit ediirancak bglangictaki darlkgl > %75 olan
hastalarin %39’'unda total okliizyon gercghkies (60). Zierler ve arkadéar
prospektif olarak Doppler USG ile aterosklerotik &Aun progresyonunu
incelemgler, 36 aylik takipte RAS olmayanlarda %8, dark%60 olanlarda %48
progresyon bildirmilerdir (61).
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Aterosklerotik RAS’nun tim gruplarda ortalama hdr%7 progresyon gostergni
bildirilmistir (61). RAS, kan basinci lzerindeki etkisindengibesiz olarak da
morbidite ve mortalitede rol oynamaktadir. Ofime beraberinde renal arteriografi de
yapilan kalp kateterizasyonlarindan rastgele 12&8&edinin gdézden gecirilmesi
sonucunda, >%50 RAS bulunan hastalarda 4 yillk lslimin hipertansiyonu da
iceren bagka hastaliklara gore dizeltmeler yapildiktan sdRAS bulunmayanlara
gore anlamh 6l¢tde guk olduzu bulunmuytur (62). Bu veriler RAS’nin ya etiyolojik
ya da dger organlarda bulunan aterosklerozun bir gostergksiak, morbidite ve

mortalitede rol oynayabilegei distindtrtmektedir.

Son yillardaki cahmalar, aterosklerotik RAS'nin bobrek yetersizlve son donem
bobrek hastafina yol acan iskemik parankimal hastalikta oypadrole
yogunlagmistir. Aterosklerotik RAS’nin son donem bobrek yethngizvakalarinin
%11- 14’Gnden sorumlu olgu gdsterilmgtir (63-65). Mailloux ve arkadgari 20
yillik bir periyotta son dénem bobrek yetmgzliprogramlarina giren hastalarin
%12,2 sinde (683 hastanin 83 tanesinde) primer medaterosklerotik RAS
oldugunu bildirmglerdir ve revaskilarizasyonun son dénem bdobrek ahgstin

engellenebilme olasgini giindeme getirrgiir (64, 65).

2.3.6. Renovaskduler Hipertansiyonda Tani

RVH tanisinda altin standart, gimsel tedaviye kan basinci yanitidir ve bu
deserlendirme ancak geriye donuk olarak yapilabilmeéikteKlinik uygulamada ise,

RVH tanisi icin 6n keul olan RASnu saptama amaclyla tani testleri
kullaniimaktadir. RAS’nu belirlemek icin altin stiart, renal arterlerin geleneksel
kontrasth arteriografik incelemesidir. Son zamadda Onemli Glgiide zaman
kazanildgindan, maliyet dg§tigiinden veglem igin daha az miktarda kontrast madde
gerektginden “intraarteriyel dijital substraksiyon anjiyad” kullaniimaya

baglanmstir.

Bir hastada RVH olasginin duk, orta dizeyde ya da yiuksek dizeyde gldha
klinik hikaye ve fizik muayene sonucunda karar Meelidir (Tablo 2.5). Dusuk risk
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tasilyan hastalarda daha ileri incelemeye gerek yolRWH siiphesi ¢cok yuksek olan
hastalara dgrudan arteriyografi yapiimaldir. Orta diizeyde riskiyanlarda, ileri
invaziv girisimlere gerek olup olmagina, invaziv olmayan test sonuclarina gore

karar verilmelidir (3).

Benzersekilde; Amerikan Kalp Cemiyeti 2005 Periferik Artédavuzu’na gére RVH
disinulen hastalarda Mdangic tarama testi olarak ultrasonografi, bilgedy
tomografi veya manyetik rezonans anjiyografik yomrinden birinin tarama amacl
kullanilmasini; non-invaziv testlerin yeterli bilgeremedii veya RVH icin klinik
suphenin ¢ok yuksek olgu durumlarda ise dwudan renal arteriografinin yapilmasi

gerektgini belirtmektedirler (55).

Tablo 2.5.Renovaskiler hipertansiyonda klinikgku duizeyleri (66).

Dusuk (<%1) test etmeye gerek yoktur
* Klinik 6zellik yoklugunda sinirda, hafif veya orta hipertansiyon

Orta (%5-%15) invaziv olmayan testler uygulanir

« ileri derecede hipertansiyon (diyastolik kan basth20 mmHg)

* ADE ve ARB dsinda standart tedaviye yanitsiz hipertansiyon

* Yas <20 veya >50 olan hastalarda birdenbirgldyan ve sureklilik gosteren orta-
ileri hipertansiyon

* Sigara icen bir hastada, tikayici damar hastéderebrovaskiler, koroner, periferik)
kanitlari bulunan bir hastada veya aciklanamayaalakreatininde kararl bir agti
bulunan bir hastada orta derecede hipertansiygagttlik kan basinci >105 mmHg)
* Orta-ileri derecede hipertansiyonu bulunan bistada, ozellikle sigara icen ya da
hipertansiyonu kisa bir stire dnce ortaya cgkimr hastada kan basincinin ADE
inhibitdri veya ARB ile normallgnesi

» Karinda veya lumbal bélgede RASsdaduren duyulan tftirimle hipertansiyon

Yuksek (>%25) dagrudan arteriografi yapilir

« llerleyici bobrek yetersizii veya agresif tedaviye yanitsizlik bulunan 6zédlik

sigara icmg ya da tikayici damar hastahin bagka belirtileri de bulunan bir hastada
ileri derecede hipertansiyon (diyastolik kan bas¥i20 mmHg)

» Hizlanms yada malign hipertansiyon (evre lll yada IV repad)

» Kisa sire 6nce ortaya cikan, acgiklanamyayar da ADE inhibitorii veya ARB ile

ortaya clkan ve ilacin kesilmesi ile dizejmserum kreatinin yikselmesinin
gOzlemlendgi hipertansiyon

» Bobrek boyutlarinda asimetri tespit edilen otéatiderecede hipertansiyon
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Tani amagcli test segilirkenglemin yapildgl merkezin tecrubesi, hastanin kilosu,
kullandg! ilaglar ve bazal boébrek fonksiyonlar gbz onuneraalidir. Yine ayni
kilavuzda, RVH tanisi icin kaptoprilli renal sintadi, selektif renal ven renin seviyesi
Olcimu, plazma renin aktivitesi dlcimi ve kaptopekti (kaptopril verilmesini

takiben plazma renin aktivitesi dlcimu) yapiimaginermemektedir (55).

Kullanilan her testin, @gida da tek tek belirtile@e gibi kendine gore avantaji,
dezavantaji ve kisitlgr vardir (21). Kullanilan testlerin RAS tanisi igdnyarliligr ve

0zgulligini gbsteren veriler Tablo 2.6'da gosteritini(67-69).

Tablo 2.6.Tani testlerinin duyarlilik ve 6zgulltkleri

Duyarlilik Ozqgullik
Kaptoprilli renal sintigrafi 74 %59
Doppler ultrasonografi 607 %75
Manyetik Rezonans anjiyografi %78 %88
Bilgisayarli Tomografik anjiyografi %77 %88

Plazma Renin Aktivitesi (PRA): Renovaskuler hipertansiyon mekanizmasinda
renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi onemli rolnay Tek tarafli renal arter
darliklarinda plazma renin aktivitesi arterken tafal renal arter daginda PRA
normal veya dgiikttr. Ucuz, non-invaziv bir yontem olmasi testudl&nilabilirligini
arttinirken; antihipertansif ila¢ kullanimi, tuaral, hastanin volim durumu, bilateral

veya unilateral RAS vagli sonucu etkilegjinden kesin tani icin yeterli gédir (21).

Selektif Renal Ven Renin orani: PRA artgina benzersekilde renal ven renin
seviyesi, etkilenen bobrekte normal olan b@bregotre>1,5 kat daha fazladir. Bu
bulgunun saptanmasi; RAS icin yapilacak tedavi amnigorilecek faydaylr 6n
gormede oldukca faydal ve nefrektomi endikasyonyesraimci olabilse deslemin

invaziv olmasi, sadece Uclincu basamak tedavi mlerkede yapilabiliyor olmasi,
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renin seviyesinin antihipertansif ila¢ kullanimi velim durumundan etkileniyor

olmasi glemin kullanimini kisitlamaktadir (21).

Kaptoprilli Renal Sintigrafi: Kaptopril, anjitensin 1l etkisiyle konstriksiyona
ugrayan efferent arteriollerde g@meye yol agcar ve 99mTc-merkaptoasetiltriglisin
(MAG3) veya 99mTc-dietilen triamin pentaasetik ag@TPA) gibi radyoaktif
izotoplarin ekskresyonunu geciktirir.  ACE inhibifid uygulanmasi, darlik olan
bobrekte glomerdler filtrasyon hizini, yagka %30 azaltir. Normal kar bébrekte ise
glomeruler filtrasyon hizinda, su ve sodyum atda arty meydana gelir. Renal
fonksiyonda meydana gelen asimetrinin sintigrafiggpiti renal arter dagh tanisini
koydurur (21, 70).

Kaptoprilli renal sintigrafi, bobrek buyukgiini ve her bir bobggn mevcut
glomertler filtrasyon hizina olan katkisini  g6steri ayrica  bobrgin
revaskilarizasyona yanitini tahmin etmede faydalBuna kagin serum kreatinin
seviyesinin >2 gr/dl olmasiI durumunda yardonug verir, ayrica test yapilmazdan 1-
2 hafta oOncesinden diuretik ve ACE inhibitorleriirakms olmasi gerekir.
Kaptoprilli renal sintigrafi; Doppler ultrasonografBT ve MR anjiyografinin
yayginlamasiyla birlikte eskisi kadar kullaniimamaktadir.

Doppler Ultrasonografi: Doppler ultrasonografi (DUS), renal arter darbanisinda
en sik kullanilan, iyonizan radyasyon icermeyermrurse kreatinin dizeylerinden
etkilenmeyen, kolay ufalabilen, maliyeti uygun olan bir gorintileme ydmidir.
Darlik olan segmentin direkt goruntilenmesini, gadizeyinde ve distalinde akim
paterninin belirlenmesini gkar. Stenoz tespitinin yani sirg eamanl yapilan iki
boyutlu ultrasonografi ile birlikte bobrek boyuthjdronefroz vark ve rezistiv
indeks hakkinda da bilgi verir.
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Sekil 2.11. Dupleks ultrasonografi kullanilarak renal arteriregerlendirilmesi

gosterilmitir.

Renal arter end-diyastolik velositesinin >150 cnéémasi ciddi renal arter stenozu
(>%80) oldguna karet eder (71). Ciddi renal arter damha saret eden cier

Doppler ultrasonografide saptanan, renal arter gmkolik velositenin >200 cm/sn
olmasi, renal arter-aortik sistolik velosite oranin>3,5 olmasi, akselerasyon
indeksinin <300 cm/sn olmasi renal arter @anla karet eden bulgulardir.
Yayinlanan birgcok klinik seride, bu verilerin renatterde %60’dan fazla darlik

olduguna karet ettgini gostermgtir.

Renal arter Doppler ultrasonografi, renal artedigann endovaskiler veya cerrahi
tedavisi sonrasi takibinde oldukc¢a faydali @duyosterilmgtir (72, 73). Manyetik
rezonans anjiyografinin aksine stent v@arliltrason dalgalarinin gegie engel olmaz
ve olasl darfiin deserlendiriimesi mimkin olur. Buna kan tetkikin radyolog
bagimh olmasi, obezite ve gaz interferansinin gorigmkiarmayi engellemesi doppler

ultrasonografinin sinirliliklaridir (73).
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Renal arter DUS, renal arter rezistiv indeksiniiR(Rolctiimesinde de kullanilabilir.
Artmis RRI, bobrgin kicuk arterlerinde yapisal gigikliklerin gelistigini gosterir.
Bu tOr kiicik damar hastginin, kronik hipertansiyon zemininde nefrosklerceya
glomeruloskleroz ile ikkili olarak ortaya cik@ gosteriimgtir (74). RRI'nin
revaskilarizasyon sonrasi elde edilecek faydaytegdesiyle ilgili olarak dgsik
veriler vardir. Retrospektif yapilan bir gaha sonuclarina gore RRI'in 0.8’den buyuk
olmasi durumunda revaskuilarizasyon sonrasi hagtal&an basinci ve renal
fonksiyonlarda iyileme gortlmemtir (75). Bu konuda daha fazla gahaya ihtiyac

vardir.

Manyetik Rezonans Anjiyografi. Manyetik rezonans anjiyografi (MRA),
renovaskuler hastg tarama amacl bir yontem olarak yirmi yigkan bir stredir
kullaniimaktadir. Ug¢ boyutlu gadolonium kontraske incelemenin geftiriimesi,
goruntl elde etme suresini kisaltarak ve turbilag @anlarinda sinyal kesintilerine
iliskin guclukleri 6nleyerek, vaskiler manyetik rezomagorintilemesinde bir
donkUim yaratmgtir. Gortntileme donanimlarindaki ve inceleme sandaki
islemler icin bilgisayar programlarindaki gghelerle yenilikler giderek hizlangiir,
guncel adi verilen literatir ga zaman, manyetik rezonans camiasinda kullanilan
yeni standartlari kalamaya yetmemektir. Kullaniimakta olan MRA'de yakk 2-
2,5 mm’lik ¢co6zimleme gilcu, ana renal arterleri gdiilemeye yetmekle birlikte,
¢cogu zaman 1-3 cm boyutlarinda olan aksesuar arterigetersiz kalmaktadir. MRA
ile darlik saptanmasini altin standart olan anjpigfigle kagilastiran ¢cok sayida
calismanin sonuglari yayinlangtr. Genel olarak MRA’nin duyarlgn (%78)
ve 0Ozgulligu (%88) iyidir (68). Aksesuar renal arterleri go olarak saptama
yetengi acik bicimde daha dguktir. Ayrica, onceki caimalarda esas olarak
proksimal renal arter darliklarinin aragnolmasi, lezyonlarin ¢gm zaman dallarda
oldugu fibromuskuler displazi durumunda bu yontemi datzakullangli duruma
getirmis olabilir. Anatomik bilgi s@lanmasinin yaninda lc¢ boyutlu faz kontrasti,
darliklarin hemodinamik 6nemini “dijital substrajgsn anjiyografi’ye yakin

dogrulukta saptayabilmektedir (76).
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Sekil 2.12.Manyetik rezonans anjiyografide RAS gorintisu.

Kontrastli MR anjiyografi, yiksek rezolisyonu, renarter anatomisini distal
segmental dallara gosterebilmesi, kisa sirede aggbilirligi (20-40 s), yuksek
sensitivite ve spesifisite gerleriyle renal arter dagi tanisinda kullanilan en etkili
MR anjiyografi yontemidir (76-78). Ancak gadolinyugeren MR kontrast maddeler,
renal fonksiyon bozukiu olan hastalarda kullanildiklarinda nefrojeniktesisik

fibrozis olarak isimlendirilen, yaygin doku fibrezyle karakterize olumcul bir
duruma yol acabilmektedirler. Bunagmen nefrotoksisite gorilme siglioldukca

dUsUktdr, ayrica iyonizan radyasyon maruziyetinin anasi, iyotlu kontrast madde

kullanilmamasi dier avantajlaridir. er MR anjiyografi yontemlerinden faz
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kontrast MR anjiyografinin dezavantaji, incelemeresinin uzunlgu ve polar
arterleri saptamadaki yetersgili time of flight MR anjiyografinin dezavantaji ise

ozellikle kivrintili arterlerde dagi oldugundan fazla géstermesidir (76-79).

Islemin yuksek maliyeti, metalik stent vaginda goruntii kalitesinin bozulmasi, renal
disi uygulanmg metalik protezlerin vainda glemin uygulanamamasi MRA’nin

baslica dezavantajlaridir.

Bilgisayarli Tomografik Anjiyografi: Helikal ve multi-scanner tomografi cihazi ile
renal arterlerin ¢ boyutlu gérintisund elde etmekmkindir. Renal arterin yan
dallari daha iyi dgerlendirildigi gibi metalik stent varfii stent restenozunun tespitine

engel olygturmaz. Dolayisiyla revaskularizasyon takibindeathkla kullanilabilir.

Tetkik icin iyotlu kontrast madde (120-180 ml) lardildgindan renal yetmezlik,
tiroid bezi patolojisi ve kontrast madde alerjikaksiyon hikayesi olanlarda
kullanilmaz. BT anjiyografinin gger bir dezavantaji da MR anjiyografide ofdugibi
polar renal arter dapinda ve damar duvarl Kkalsifikasyonu vahda

deserlendirmenin sinirli olmasidir.
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Sekil 2.13. Bilgisayarli tomografik anjiyografide bilateral RAGOrinttusu. Bilateral
renal arter dargn (kiicik ok balan) ile birlikte abdominal aortada darlik (bUyuk

yatay ok) mevcuttur.

Dijital Subtraksiyon Anjiyografisi (DSA): Kanin ve icinden ak#i damarsal
yapilarin y@unluklari, cevre yumgak doku y@unluklarindan cok farkli olmagh
icin X-1sinlarini abzorbe etme Ozellikleri de farkligildir. Bu nedenle direkt grafi ile
damarlarin goéruntilenmesi olanaksizdir. Anjiyogtafiamag; incelenmesi istenen
damara direkt ponksiyon ya da kateter yardimiylesgl ygunluklu kontrast madde
verilerek grafilerde goérinir hale getirmektir. Kt maddenin damardan geci

sirasinda seri grafiler alinir. Elde edilen bu dgede damarlar ve cevre yapilar
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(kemik ve yumgak dokular) birlikte gorintilenginden siperpozisyonlar nedeniyle
grafilerin deerlendiriimesi zor olmaktadir. Bu zorluk 1980’li llgrin baginda
kullanima girmesinden bu yana, hem teknolojisi héen uygulama alani carpici
bicimde gel§me gosteren Dijital Subtraksiyon Anjiyografisi (DpAle ortadan
kalkmistir (80-83).

DSA, dijital floroskopi sistemi kullanilarak verii@ dijitalize edildigi, gorintilerin
bir kez elde edildikten sonra rekonstriiksiyona tabitulabildigi, imajlarin
substraksiyon siemi sonucunda sadece incelenecek bdlgedeki dankamtrastli
goruntusunden ibaret olgu, zaman, kullanilan film ve kontrast madde ac¢@md

maksimum tasarrufun gandigI anjiyografi yontemidir (84).

DSA, bir “sayisal cikartma anjiyografisi” olup eldsdilen goéruntt, sayisal bilgi
seklindedir. Bilgisayarlarin, analog goruntuleri sa} (dijital) hale cevirme ve
hafizalarinda saklama 6zelliklerinden faydalanama&tematiksel bir desen haline
getirilen goruntiler Gzerinde, buyldtme, uzunluk Odhgi, goriantilerin birbiri ile
toplanarak bir batiin olarak goésterilmesi, “pixelifSh istenilen goéruntiyt mask
secme (remasking) ve damar kenarlarini gitiee gibi c¢eitli uygulamalar
yapilabilir (82). incelenecek bolgede, goriintilenecek damanda, bata kemik
olmak Uzere tim siUperpozisyonlari ortadan kaldirn@k uygulanan cikartma

yontemi, fotografik ve elektronik olmak Uzere 2néde gerceklgtiriimektedir (84).

Fotografik cikartma heasamada gercekiérilir. ilk basamakta olan bélgenin direkt
réntgenogrami cekilir. Daha sonra, cekintiu réntgenogram fofwaf tekngi ile
pozitif rontgenograma  cevrilir. Ucglincti basamaktskiller yapi icine kontrast
madde verilerek incelenen bdlgenin tekrar bir réntggrami cekilir. Dorduncu
basamakta ise kontrastli olarak cekilen rontgemagila ikinci basamakta pozitife
donistirdlmis rontgenogram Ust Uste gelecgdkilde yerlatirilerek tekrar bir film
cekilir. Bu islem sonucunda uzerinde sadece damarin kontrastlingistnin
bulundwgu, ayni anatomik yapilarin, negatif-pozitif fgtaf teknii ile birbirinin
imajini sildigi bir grafi elde edilmg olur (84).
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Elektronik c¢ikarma, goruntulerin analog olarakgitle djitalize edildikten sonra
birbirinden cikarildg tekniktir. Gegici, enerji ve hibrid subtraksiybasliklari altinda
toplanmaktadir. Gegici (temporal) substraksiyorergsubstraksiyonuna gére tek kV
kullanimi ile gerceklgirilmesi, normal X-gini demeti filtrasyonunun yeterli aiu
yonleri ile farkhlik gosterir. Temporal substragsn, hareket artefaktlarinin
goruntilere olumsuz etkisi ve imaj sayisinin sim@l acgisindan dezavantajlar
icermesi yaninda, basit aritmetik goérintl substyaksteknikleri ile calgabilmesi ve
kemik yapilarin tumiyle substrakte edilebilmesinmkan sglayabildigi icin
avantajlidir. En sik kullanilan teknik olan gecatektronik ¢ikarma tekgi, “mask-
mode” ve “time interval difference” (TID) adlari tadda balica iki sekilde

uygulanmaktadir (84).

“Mask-mode” yonteminde, damar icine kontrast madelelmeden once incelenecek
olan bdlgenin goruntisiu elde edilerek bilgisayasgdedilir. Bunamask goérunti
denir. Daha sonra incelecek damar icine belli hizolatrast madde verilirken, ilgili
bdlgenin cok kisa zaman araliklariyla imajlar atak bilgisayarda toplanir. Daha
sonra bilgisayar aracghyla, arka arkaya toplanan goruntilerin hepsi teleer
(frame) ilk olarak kaydedilenrmask goérunttden cikarilir. Sonucta; geriye sadece
dinamik olaylar, yani kan akimi ile surtuklenen kast madde, kisaca damarlar kalir
(82, 84).Mask imajdan sonra elde edilen imajlarda hasta hanetteti kaynaklanan
artefaktlar olgabilmektedir. Bu artefaktlara hatali kayit yani Smgistration”
denilmektedir. Bu artefaktlar, goruntulerde ayni pyarin birbiri  Gzerine
caksmamasina ve istenilen subtraksiyonun gergéiklememesine yol acacaktir. Bu
problem,mask goruntiinin, damar icine kontrast madde enjeksiyutiikten sonra

tekrari ile allmaya calgiimaktadir (84).

TID yontemi, kontrast madde verilmesi sirasindask &isa bir sire icerisinde ¢ok
saylda imaj elde edilmesine olanak taniyan bir ginalir. Kisa sirede elde edilen ¢cok
sayidaki imajlarin her bir her bir frame’i ayri bhlafiza adresine kaydedilir.
Kaydedilen imajlar tek tek ya da ikili dortli graplseklinde bir dnceki imajlardan
cikarilarak goruntiler okturulur. Bu, kalp gibi hareketli gmlarin ve kardiyak
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damarlarin goruntilenmesi gibi hareketli organlahdaeket arterafktlarinin éniine
gecmek icin kullaniimaktadir (84).

DSA,; intravendz (iv) ve intraarteryelX) olmak uzere ikisekilde yapilabilir. iv-
DSA, periferik ya da santral olarak enjekte edileantrast maddenin pulmoner
dolasim sonrasi sol ventrikilden cskive perifere dalisinin dijital bir gortnti
sistemi ile seri olarak algilanmasi esasina day#ariferik enjeksiyon, antekubital
venden branul ile girilerek yapilan enjeksiyondAntekubital veya femoral vene
konulan kateter yardimiyla gaatriuma girilerek yapilan enjeksiyona santral
enjeksiyon adi verilir. iv-DSA'nin ¢ok emniyetli oydontem olmasi (emboli riski ve
diger komplikasyon orani @uk), kolay ve poliklinik hastalarina uygulanabilir
olmasi,IA-DSA’ya gore ucuz olmasi gibi avantajlarinin yama; kullanilan kontrast
maddenin periferik alanlara glacaya kadar yakigk 10-20 kez dilie olmasi
nedeniyle fazla kontrast madde kullaniimasi, ndaksé inceleme olmasi (inceleme
bdlgesindeki arterlerin dolmasi ile slUperpozisydosur), alerji orani yuksekd,
inceleme sonrasi angina ve konjestif kalp yetngeaemptomlarinin gérilebilmesi,
%20 yanilma payinin olmasi, goruntilerdeki ayrsegebilme gicunin giikligl ve
goruntilerin  hareket ve solunum artefaktlarindarzlafyla etkilenmesi gibi
sinirliiklar da mevcuttur (82).

Intraarteryel DSA’da artere giriyeri olarak femoral veya aksiler arter segilerek,
Seldinger tekrdi ile kateter yerlgtirilip istenilen arter boélgesine ujdr, buradan
non-selektif enjeksiyon yapilarak tum cevre damagidrtnttlenebildii gibi, uygun
kateterler kullanilarak istenilen damarin icine ilgiek selektif inceleme de
yapilabilir. IA-DSA’da konvansiyonel anjiyografiye oranla yajtka¥s oraninda daha
az ve dilue bir kontrast madde kullanilir. Ayricatdter, incelenmek istenen bdlgeye
yerlestirildi gi icin “delay time” s6z konusu olmaz. Kontrast rdadenjeksiyonu ile
birlikte seri ¢cekim bglayabilir. DSA’da gdruntiler aninda incelenebgidicin kisa
surede dlem tamamlanir. Kateterin ince olmasi ve kisa &atmasi ile hasta daha az
travmatize olurislem sonrasi 4 saat kadar gozlem altinda kalan hastaangi bir

sorununun olmamasi durumunda evine gonderileldy.(
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Anjiyografi, renal vaskuler anatominin ayrintiicbnde ortaya konulmasina olanak
vermesi yaninda, anevrizma, stenoz, tromboz veievenoz fistll gibi patolojilerin
tanisinda kgkusuz en givenilir yontemdir. Anjiyografi, RAS tankoymada altin
standart tani yontemi olarak kabul edilmektedirridg stenoz saptanan hastalarda,

perkutan transliminal anjiyoplasti veya stent komas ile tedavi amagl yalan

sglamaktadir.

Sekil 2.14. Dijital substraksiyon anjiyografi goruntisl, sohat arter proksimalinde
ciddi darlik mevcuttur.
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Ancak tim bu geymelere kagin bir dizi komplikasyonlara da yol acabilen inkaz
bir gorintileme yontemidir. Maliyeti yuksektir. Kaitkasyonlari arasinda kateter
cevresinde kanama-hematom, psddoanevrizma, amedavfistll, arteryel spazm-
oklizyon, subintimal enjeksiyon, arteryel diseksiyoarteryel emboli, kateter

kopmasi-bukilmesi sayilabilir (83).

Sekil 2.15. Dijital substraksiyon anjiyografi goruntusirenal arterde multiple

darliklar olgturan fiboromuskuler displazi gosterilgtir.

Gunumuzde anjiyografi halen, renal vaskiiler patlelon kesin tanisinda ve 6zellikle
renal arter stenozlarinda gimsel vaskuler tedavinin planlanmasinda buyik énem

tasimaktadir.

2.3.7. Renovaskiler Hipertansiyonda Tedavi

RVH tedavisinin amaci, hipertansiyonun kontrol ratialinarak komplikasyonlarin
Onlenmesi ve bdbrek fonksiyonlarinin duzeltimes korunmasi ve dolaysiyla
kardiyovaskuler morbidite ve mortalite riskini azddilmektir. Tablo 2.7'de
renovaskiler hipertansiyonda kullanilan tedaviesegleri gosterilmstir. Burada

dikkat edilmesi gereken nokta, RVH'da tedavininthasn medikal durumuna gore
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bireysellgtiriimesi gercgidir (85). Hastalarin ggu renal revaskularizasyon 6ncesi ve
sonrasi ygun medikal tedavi almaya devam etmektedir. Doldgddinisyen, hastayi
takip ederken medikal tedavi veya vaskiler midatwalkar-zarar hesabini ve
zamanlamasini planlamakla sorumlu olup bu her past@re ayri ayri yapmak

zorundadir.

Tablo 2. 7.Renovaskiler hipertansiyonun tedavisi (85).

MEDIKAL TEDAV |

Antihipertansif ila¢ tedavisi
ADE inhibitorleri
Anjiyotensin reseptor blokorleri
Kalsiyum kanal blokdrleri
B-Blokorler
Santral etkili sempatomimetik ilaclar
a-Blokorler
Ditretikler
Vazodilatorler

Lipid dusUricut ilaglar (fenofibrat ve statinler)

KARD iYOVASKULER R ISK MODIiFiIKASYONU
Sigaranin birakilmasi

RENAL REVASKULAR iZASYON
Endovaskiulersiemler
Perkitan Transliminal Renal Anjiyoplasti
Primer stentleme

CERRAHI TEDAVI
Renal arter rekonstriiksiyon operasyonlari (Aortaldimtdahaeleyi de gerektirir)
Renal endarterektomi
Transaortik endarterektomi
Rezeksiyon ve reanastamoz, fokal lezyonlar ugigundur
Aortorenal by-pass greft
Ekstra-anatomik operasyonlar (aortaya direkt mulgafparekmez)
Splenorenal by-pass greft
Hepatorenal by-pass greft
Gastroduodenal, siiperior mezenterik, iliakraien renal artere by-pass greft
Renal ablatif cerrahi, “pressor” bopirealinmasi
Nefrektomi, direkt veya laparoskopik
Parsiyel nefrektomi
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Medikal Tedavi:

Renal arter stenozu tespit edilen hastalarigucmevcut esansiyel hipertansiyonu
veya dger aterosklerotik hastaliklari olan hasta populasygerisinden ¢cikmaktadir.
Bundan dolayl, bitin hastalarda renal revaskilgy@a Oncesi ve sonrasi
antihipertansif ila¢g kullanimi, sigaranin birakisnalLDL kolesterolin durdimesi

tedavinin ana bilkgenidir.

Yapilan calymalarda da gosterilgi gibi bircok yali renal arter stenozu olan hastada
glomerduler filtrasyon hizi (GFR) azalir (54). Dotayla ilag seciminde bu da dikkate
alinmaldir. Sonug¢ olarak antihipertansif ilac s®ci sadece renal arter stenozu
varhgina deil mevcut elik eden hastaliklara gore yapilir. Glincel JNC VI
kilavuzuna gore bobrek fonksiyon kaybi tespit edilolan hastada hedef kan basinci
deseri 130/80 mmHg olmalidir (1).

Tek tarafli renal arter stenozunaghaenovaskuler hipertansiyon tedavisinde, ADE
inhibitérleri (ADE inhibitort intoleransi olmasi dumunda anjiyotensin reseptor
blokort), kalsiyum kanal Dblokdrleri vep-reseptor blokorleri ilk  etapta
kullanilabilecei belirtilen antihipertansif ilaglardir. Bilateraénal arter stenozu veya
soliter bobrekte renal arter stenozunglbeenovaskuler hipertansiyon durumurfgta

reseptor blokdrleri ve ditretikler ilk etapta kudlan1 dnerilen ilaclardir (55).

Birgok Klinik durumda renin-anjiyotensin-aldoster@msteminin (RAAS), vaskuler
tonusu, tuz ve su dengesiniganada ana dneme sahip gidubilinmektedir. Bu
klinik durumlar arasinda, Renovaskiler hipertansigtugu gibi, proteintrik bobrek
hastaliklari, sol ventrikdl hipertrofisi ve konjdstalp yetmezIgi sayilabilir. Kanda
artmg anjiyotensin Il ve aldosteron seviyeleri, vicuti@fibrotik ve aterosklerotik

sureglerin aktivasyonuna yol acar (86, 87).
Sonu¢ olarak, RVH'u olan hastalarin ggmda glik eden diyabet, konjestif kalp

yetmezlgi veya yuksek kardiyovaskuler risk nedeniyle ADRBibitort (anjiyotensin
reseptor blokort) kullanimi icin endikasyon vardRVH'u olan hastalarda ADE
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inhibitbérintn tedavinin parcasi olgiunda survinin daha iyi oldw gosterilmgtir
(88).

Ciddi renal darkl olanlarda, kan basinci kontroliinin iyi yapiimasirumunda
medikal tedavi ile revaskularizasyonun sonuclarbenzer oldgu gosterilmgtir (89-
91). Buna ek olarak ¢go hastada kan basinci kontroli icin revaskilariazasponrasi,
coklu antihipertansif ilag ihtiyaci devam eder (93). Bazi cakmalar daha az sayida
ilac gereksinimi oldgunu belirtseler de bu ganlukla gézlenememektedir. Qo
vakada renal revaskilarizasyonun faydasi, bu leadelhedef kan basincina daha
rahat ulailabilmektir. Hedef kan basinci geri s&lanms renal stenozlu hastalarda,

revaskilarizasyonun yeri tastmalidir.

Renovaskduler hipertansiyonda ADE inhibitéri kullamin bazi sakincalari vardir.
Bunlardan en onemlisi, bu ilaclarin fonksiyonel akubbrek yetmezgine yol
acabilmesidir. Akut boébrek yetmeginin nedeni, stenozun distalinde, efferent
arteriolleri vazokonstrikyona gnatarak,i glomeruler filtrasyon basinciniglsgan
anjiyotensin 1l etkisinin ADE inhibitorii ile ortada kalkmasiyla, glomeriler
filtrasyon basincinin dinesidir. Filtrasyon basinci, ilacin kesilmesi ils& strede

normale doner (94, 95).

Antihipertansif ila¢ kullanimi ile GFR’de dis g6zlenmesi, ADE inhibitériine 6zgu
degildir. Stenoz distalinde otoregulasyonu bozagakilde renal kan akimini bozacak
sekilde kan basincini direbilen her hangi bir ilag renal fonksiyonlari bb#ir (96).

Sonu¢ olarak, renal arter stenozu @aduwbilinen veyasuphelenilen hastaya ADE
inhibitérii bglarken dikkatli olmak, takipte bobrek fonksiyonlkarive potasyum
seviyelerini yakin takip etmek gerekir (97). AD&davisi sonrasl, hesaplangn@FR

deserinde anlamli dgilstin  gozlenmesi (GFR’nin >%30 glilesi veya serum

kreatininde >0,5 mg/dl astolmasi) renal revaskuilarizasyon ihtiyacini godiiire

Unilateral renal arter stenozunda, etkileprbobrekte filtrasyon azalgiolsa da

Olcilen serum kreatininde siklikla @gklik olmaz, cunki kontrlateral bébrekte
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olusan kompansatuvar GFR artiile toplam filtrasyon sabit tutulur (98). ADE
veya soliter bébrekte renal arter stenozu oladaciddi renal yetmezii olanlarda)

goralar.

ADE inhibitori tedavisi altinda renal fonksiyon hiddugu gorulebilen dier bir
klinik durum da vazodilatér ve ditretik tedavi Nelum kontraksiyonu gelen hasta
grubunda, RVH tedavisi icin ADE inhibitéri kullamésidir. Volim kontraksiyonu
ile anjiyotensin Il seviyesi artmiolan hasta ADE inhibitoriine daha duyarl olur ve
hipotansiyon gefir. Ortaya ¢ikan hipotansiyon filtrasyon basincazaltir ve renal
fonksiyon bozuklgu ile sonuclanir (99, 100). Dolayisiyla bu tir laéestda, volim
statusu, dilretik dozu ayarlandiktan sonra ADE hitirti bglanmali ve gerekli
takipler yapiimahdir (99, 100).

Renal Revaskularizasyon:

Basitce dgerlendirildiginde, tikayici vaskiler hastgh varliginda renal kan
dolasiminin restorasyonunungikar torapotik fayda sgdayaca gordlebilir. Tibbi
tedaviye direngli renovaskuiler hipertansiyonu danle bazi renal yetmezlikli
hastalar, renal revaskularizasyondan belirgin fagdeir. Fakat hem endovasktler
hem de cerrahi revaskuilarizasyonun bir takim maliye riski oldiundan bu

islemlerin genel uygulanimini engellemektedir.

Bu, Ozellikle acil midahale gerektirmeyen, progmsygostermeyen renal stenozlu
vakalar icin daha da gecerlidir. Dolayisiyla optimenal revaskuilarizasyon zamani

ve endikasyonunu belirlerken dikkatli olmak gerekir

Ozet olarak; tum bu aciklamalarin nedeni, eldeeedfayda ile hastalikli aorta ve
renal arterlere yapilacak mudahalenin riskininskagtiriimasidir.  Bu alandaki
belirsizlige son vermek icin 2005 yilinda dhatilan Cardiovascular Outcomes in

Renal Artery Lesions (CORAL) calsmasi sonuclari aydinlatici olacaktir (54).
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Renal arter dagiinda, revaskilarizasyon ile hipertansiyonun konéttha alinmasi,
renal fonksiyonun korunmasi, tekrarlayan pulmondend ataklari, konjestif kalp
yetmezIlgi ve Kkararsiz anjina pektorisin 6nlenmesi amaclaridu amacla,
revaskilarizasyondan fayda gorecek hasta grubuespitit 6nem tar. Stenoz
varhginda, revaskularizasyonun onergdklinik durumlar Tablo 2.8'de go6sterilitir
(21, 55).

Tablo 2.8.Stenoz varfiinda revaskularizasyon endikasyonlari

-Akselere hipertansiyon

-Direncli hipertansiyon

-Malign hipertansiyon

-Aciklanamayan unilateral kiigiik borelan hipertansif hastalar

-Medikal tedaviyi tolere edemeyen hipertansifler

-Bilateral stenozu veya soliter bobrekte renalrastenozu olan kronik progresif
bobrek yetmezlikli hastalar

-Aciklanamayan, tekrarlayan konjestif kalp yetmgadlanlar

-Ani, aciklanamayan pulmoner 6dem ataklari

-Kararsiz anginasi olan hastalar

-Akut bobrek yetmezgi

-Antihipertansiflerle, 6zellikle ADE inhibitora ileenal fonksiyon bozuklgu

gelisenler

Cerrahi revaskularizasyon, 1970’li yillarin sonferikadar aterosklerotik renal arter
darliginin tedavisinde tek secenek oktwr. Renal arter dagi cerrahisinde

kullanilan yontemler arasinda aortorenal bypastlgmee, endarterektomi ve nadiren
hepatik ve splenik arterler kullanilarak gercetitden ekstraanatomik onarim
bulunmaktadir. Cerrahi revaskuilarizasyonla iyi ikinsonuclar elde edilmekle
birlikte, mortalite orani %2,5-8 arasinda gtnektedir. Yiksek mortalite orani
nedeniyle, gunumuzdeki yeri, renal arter dayla birlikte abdominal aort

anevrizmasi veya aortoiliak hasgah bulundgu durumlarla sinirlidir (101). Bu
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durumlarda bile, aort rekonstriksiyonundan oncelrarter dariginin stent ile tedavi
edilmesi Onerilmektedir. Mortalite orani, aort rektriksiyonu ve renal
revaskilarizasyon birlikte yapiginda artmaktadir (102). Aterosklerotik renal arter
darligi olan hastalarda izlenen yaygin ateroskleroz abemmorbidite ve mortaliteyi

daha da arttirmaktadir.

Hallet ve arkadgdarinin yaptiklari retrospektif camada, serum kreatinin dizeyi 2
mg/dl'den fazla olan 98 hastada, cerrahi revaskidayon sonrasi hastalarin
%55’inde kan basinci ve bobrek fonksiyonunda gpile sglanmasina karn, cerrahi
mortalite orani %7,1 olarak bildirilgtir (103). Cambria ve arkaglarinin
retrospektif caimasinda, serum kreatinin dizeyi 2mg/dl.den fazkn diastalarda
cerrahi mortalite orani %8,5 yillik g&kalim orani %52 olarak bulunrstur (104).
Ayni argtiricilarin cerrahi revaskularizasyon yapilan 28Sth tizerinde yaptiklari bir
baska calsmada, cerrahi mortalite orani %5,6 olarak bulugtonu Hastalarin
%5’inde erken greft barisizlgl izlenmi ve ikinci bir cerrahi gigim gerekliligi
dogmustur (105).

Endovaskiiler tedavi, cerrahiye gore oldukcaiiéttkomplikasyon oranlarina ve kisa
hospitalizasyon surelerine sahiptir (106). Xue vieadalari, perkitan transliminal
balon anjiyoplasti, stent yesgilmesi ve cerrahi sonuclarini kalastirdiklari
calismalarinda, her ¢ tedavi yontemi géastiriimis, teknik ve klinik baari oranlari
arasinda onemli fark saptanamarfakat cerrahi tedavinin komplikasyon oraninin
(%38) perkutan transliminal balon anjiyoplasti ens yerlgtiriimesi kaynakl
komplikasyon oranina (sirasiyla %13 ve %18) gotarah sekilde yuksek oldgunu
bildirmislerdir. Ayrica tedavi maliyeti, cerrahide 7 ile k@t daha fazla bulunngtur
(107). Alhadad ve arkadarinin perkitan transliminal balon anjiyoplasti derrahi
mortalite oranlarini karlastirdiklari calsmada, cerrahide %9 olan 30 gunlik
mortalite orani, perkitan transliminal balon amiastide %2 olarak bulunngiur
(108).

Renal arter dagy endovaskuler tedavisinde kullanilan ilk yontenarolperkitan

transliminal balon anjiyoplastinin, yapilan g¢aialarda aterosklerotik renal arter
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darliginda %40’a kadar d@ébilen teknik bgar ve %11-44 arasindaggen restenoz
oranlarina sahip olgw anlgiimistir (109, 110). Ostial daga neden olan aterom
plaklar1 aslinda aort duvari boyunca uzanan plakldevamidir. Bunlar tipik olarak
sert, kalsifik ve yaygin plaklardir. Tek gpaa perkitan transliminal anjiyoplasti ile
damar duvarinin gerilmesi, intimanin kirilmasi V@ yenidersekillendirilebilmesi
mumkun olmayabilir (111). Elastikecoil ile plagin eskiseklini almaya cakmasi,

teknik bagari ve restenoz acisindan sorunsttmaktadir.

Palmaz ve arkadkri ilk kez 1987 yilinda hayvan modellerinde reagkrlere stent
yerlestirmeye balamislar, kisa sure icerisinde de insanlarda perkutansttiminal

balon anjiyoplastiyle birlikte kullanngardir (112). Elastik darliklarin sgmasinda

radyal gicunin yukselgi, sinirli, 6ngordlebilir kisalmasi ve radyoopasite
nedeniyle dgru pozisyonlandirmayi olanakli kilmasi, stent ievaskularizasyonu,
renal arter darginda standart tedavi yontemi haline getitini

Stent ile revaskilarizasyon, aterosklerotik daahikd tedavisinde perkitan
transliminal balon anjiyoplastiye gore ustin teksokuclara sahiptir. Van de Ven ve
arkadalari, ostial aterosklerotik renal arter dgrhda yalniz perkitan transliminal
balon anjiyoplasti ve perkitan balon anjiyoplagtiydirlikte stent yerlgirilmesini
karsilastirdiklari randomize prospektif bir cetnada, teknik bgari ve restenoz
acisindan stent yedrilmesinin dstiin sonuclari ol@gunu saptamglardir. Yalniz
perkitan transliminal balon anjiyoplasti uygular@astalarda teknik ari orani
%57, alti aylik acik kalma orani %29 iken, stenlagtirilen hastalarda teknik lgari
orani %88, alti aylik acik kalma orani %75 olarakubmutur (113). Baumgartner
ve arkadsglari ise ostial darliklarda perkitan transliminaldm anjiyoplasti ile 12
aylik acik kalma oranini %34, stent yatielmesi ile 12 aylik agik kalma oranini
%80 olarak bildirmglerdir (114).

Stentler ilk yillarda perkitan transliminal balamiyoplasti sonrasi reziduel darlik,
diseksiyon izlenen veya restenoz gehi hastalarda kullanilgtir. Sonraki yillarda ise
perkitan transliminal balon anjiyoplasti sonucuoh&sa olsun renal arter dali
olan her hastada kullaniimayasl@mslardir. Son yillarda, diiik profilli stent
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sistemlerinin gekimiyle artik renal arter darliklarinin tedavisindezu zaman balon

ile predilatasyon yapilmaksizin stent ygtildmesi mimkin olmaktadir.

Gunumuzde hem aterosklerotik hem de fibromuskiisplaiziye bgli renal arter
darliklarinda, tercih edilen revaskilarizasyon womt PTRA ve gerekirse stent
implantasyonudur. Perkitan muadahalenirsabsiz oldgu durumlarda, Ozellikle
FMD’de makroanevrizmalarla seyreden ve/veya segahamterlere uzanim goésteren
renal arter darliklarinda; aterosklerotik renakardarlgl olup ¢cok sayida yan dalin
tutulum gosterdii veya renal arterin erken yan dallara aygidiurumlarda; pararenal
aort anevrizmasi veya tikayici aortoiliak hagialolan hastalarda cerrahglem

uygulanacaksa oncelikle cerrahi revaskularizasygdrdilir (55).
Revaskularizasyon ©Oncesi hastanin g@tedaydaylr tahmin etmeye yarayacak
objektif  kriterler olmasa da bazi verilerden faytalarak hastanin

revaskuilarizasyondan fayda gorip goremegeiadmin edilebilir (Tablo 2.9) (115).

Tablo 2.9. Revaskularizasyonun faydasinin o@oagdsteren faktorler

-Bobrek vertikal uzunlgu >9,0 cm olanlar

-Rezistiv indeksi <0,80 olanlar

-Serum kreatinini yakin zamanda gagosterenler

-ADE inhibit6ru veya anjiyotensin reseptor blok@lirken GFR’si digenler
-Bobrek biyopsisinde glomertler veya interstisyatdzisi olmayanlar

Benzer sekilde, revaskilarizasyon sonrasi faydanirgu@tolaca&ini gosteren bir
takim faktorler de mevcuttur. Tobe ve arkgdanin yaptgl meta-analizde diik

revaskilarizasyon faydasi ileshili faktorler Tablo 2.10’da gdsterilrgiir (116).

Revaskilarizasyon sonrasi restenoz, stentlerinstigginesi ve kullaniimasiyla
birlikte gorilebilmektedir. Bu amacla, hastalariinik ve radyolojik olarak takibi
gerekir. Bu amacla; takip siglna yonelik ¢ikarilmy bir kilavuz olmamakla birlikte

gerekli goruldiginde hastalarin basitten daha kagwaan: yontemleri kullanilarak
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takibi gerekir. Bu amacla duplex ultrasonografi, Biijiyografi ve gerekirse dijital
substraksiyon anjiyografisi kullanilabilir. MR ayqigrafi, stente b#i artefaktlar
nedeniyle stent uygulangihastalarda kullagh degildir. Ote yandan cerrahi
revaskilarizasyon uygulangniveya sadece PTRA uygulanmplan hastalarda

kullanilabilir.

Tablo 2.10.Revaskilarizasyona yanitingdikltgu ile iliskili faktorler

-Proteintri £1 gram/gun)

-Hiperirisemi

-Glomerduler filtrasyon hizi <40 ml/dk
-Yasli hastalar (>65 yg

-Nabiz basincinir70 mmHg olmasi
-Diyastolik kan basininin <80 mmHg, sistolik karstrecinin <160 mmHg olmasi
-Erkek cinsiyet

-Hipertansiyonun ani B&angic¢h olmamasi
-Hipertansiyon siresinin >10 yil olmasi
-Diyabetes mellitus

-Koroner arter hasta varlig
-Serebrovaskdler hastalik vaili

-Periferik arter hastal varlig

2.4. RENAL ANJIYOGRAFI VE PRIMER RENAL STENTLEME

Kateter anjiyografisi, renovaskiler hipertansiyanisinda hala altin standarttir.
Yapilacak anjiyografik deerlendirme abdominal aortografiyi ve bilateral &éfe
renal anjiyografiyi mutlaka icermelidir. Bangicta aortografiyi yapmanin amaci;
renal arter ostiumlarini @erlendirmek, aksesuar renal arterleri tespit etmek,
kollateral dolaim varligini saptamak ve olasi kilavuz tel kaynakl artergphzm
olasilgini ortadan kaldirarak lezyonu g haliyle dgerlendirmektir. Aksesuar renal
arterler ve intrarenal arterlerdeki darliklarda aesskiler hipertansiyona yol

acabilecginden incelemelere bu agidan dikkat edilmelidirq,1118).
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Bazen renal arter stenozlar anjiyografi sirasigozden kacabilirBunun en 6nemli

nedenleri; renal arter ostiumunun aortadan oblikmesi, renal ve mezenterik
damarlarin Ust Uste gelmesi ve intrarenal arterletiperpozisyonlaridir. Bu tir
stenozlarl gézden kacirmamak icin yeterli sayidbkalenal anjiyografi gorunttsu

elde edilmelidir (117, 119).

Perkitan transluminal renal anjiyoplasti (PTRA)nak stentleme veya her ikisini
birden yapmadan once ggk cihaz ve teknikleri bilmek zorunludur. Son 10dwa
renovaskuler sistem igin kullanilan balon katetelavuz tel, kilif, guiding kateter,
stent teknolojisi ve kontrast madde uygulamalarniin oranda d@smistir. 0,035
in¢, 0,018 in¢ ve 0,014 in¢ platformlara uygun Ibakateter sistemleri mevcuttur.
Tahmin edilebilecg gibi daha kucik capli sistemler daha flexible haladigiik
profilli, tracking kapasitesi daha iyi, coaxial weonorail (rapid exchange) secenekleri
ile daha kullarglidir. Buna kagin kiguk capli sistemlerde, stentler siklikla dalza
gorundrlige sahip olup daha az hooping guciine sahiptir. ¥maistentleme ile ilgili
arastirmalarin ¢gu 0,035 ingclik sistemlerle yapilgtir, dolaysiyla veriler 0,035 inclik
sistemlere aittir (Tablo 2.11) (117).

Tablo 2.11. 0,035 inglik ve 0,018/0,014 inclik renal arter gtesitemlerinin
karsilastiriimasi, RAP X: rapid exchange, (+) gorece oladaka iyi oldgunu ifade
ederken (-) gbrece olarak daha kotu glaw ifade eder.

0,035 inclik 0,018/0,014 inclik
Hooping giicii (+) ()
Non-kompliyans (+) ()
Maliyet (+) ()
Gorinirluk (+) )
Veri (+) )
Profil Q] (+)
Tracking/Fleksibilite ) (+)
Monorail/RAP X sec¢enekleri () (+)
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Yerlestirme sistemi Uzerine dnceden monte edilistent teknolojisinde, stent balon
materyali lGzerine bir kafes gibi yegteilir. Bu yapi, islem sirasinda balon/stent
sisteminin butinlgind korumasina yardimci olurken yatliane sisteminin profilini
kucultar, stent ve balon arasindaki uzunlugkisinin optimal olmasina olanak #ar.

Bu tir 6nceden monte edilsnbalon/stent sistemlerinin birgo balon ve stentin
lezyona guvenli bicimde gioudan yerlgtirilmesine olanak gdar. Bunun yani sira
monorail/rapid exchange sistemlerin kullaniimasiyérlikte kisa kilavuz tel
kullanimi miamkin olmakta bu dgléem kisaltmaktadir. Ginimtzde PTRA ve renal
stent uygulamasi icin over-the-wire ve rapid exgenlmak Uzere iki stent sistemi
kullaniimaktadir. Bunlarin kaastiriimasi Tablo 2.12'de gosterilgtir (117).

Tablo 2.12. Over-the-wire (OTW) ve rapid exchange (RAP X) rewmaler stent
sitemlerinin kagilastirilmasi, (+) gorece olarak daha iyi oflunu ifade ederken (-)

gorece olarak daha kotl olglinu ifade eder.

oTW_ _RAP X
0,035 in¢ seceri (+) ()
Kilavuz tel dgistirme ihtiyaci (+) ()
Maliyet +)( )
0,014/18 in¢ secepe (+) (+)
Tel uzunlgu (* (+)
Kol arterlerinde yoluyla ukam ) (+)
Kullanim kolaylg| ) (+)

PTRA veya primer renal stent uygulamasi sirasinglgapi 6 French veya 8 French
olan guiding sheath’ler veya guiding kateterlerl&uilir. Bu guidng kateter ve
sheathler yurmgak olup uclari radyoopaktir, capi giderek azajekilde dilatorleri
olup kenarlarinda siem sirasinda kilavuz tel cevresinden kontrast madd
enjeksiyonuna olanak @&ayan portlari mevcuttur. Dolaysiyla PTRA/stent
uygulamasi sirasinda stent uygulamasini optimizceddsekilde kontrast madde

enjeksiyonu mamkun olur (117).
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Gunumizde desik kilavuz tel ¢cgidi mevcut olup bazilari dncedeekillendirilmis
olup diz uclu veya J uclu olabilmektedir. Her kdavelin kendine has avantaj ve
dezavantajlari olmakla birlikte operatérin kullahdkilavuz telin 6zelliklerini

bilmesi gereklidir.

Renal stentleme teknolojisindeki muazzam ggediler, gunimuizde renal arter
muidahalelerinin baytk bir kisminin femoral arterluyta yapilmasini olanakli
kilmistir. Ancak infrarenal abdominal aort oklizyonu, dikcili renal arter
angulasyonu gibi nadir gorulen durumlarda brakiyaya radyal yoluylasiemin
gerceklatiriimesi zorunluluk halini alabilir. Brakiyal arte igslem icin kullaniimasi
durumunda 6F, 70-80 cm uzuplindaki guiding sheathler (Cook, Inc.) uygun olur.
Sol radyal arter de nadir de olsa PTRA/stentlenmekigllanilabilmektedir (117).

Yuksek rezolisyonlu MR anjiyografi veya BT anjiyafide renal ostiumun iyi
secilebildigi bazi vakalarda gerekmese de ostial renal aresrogu olup olmagdini
belirlemek veya fibromuskiler displazide ofgdugibi yan dal lezyonu vagini tespit
etmek icin ¢@unlukla endovaskiler giim Oncesi non-selektif aortografi yapmak
zorunludur. Boébrek yetmegii olan hastalarda kontrast maddeyeslbalusacak
sorunu azaltmak i¢in aortografi yaparken karbonsliakelektif renal anjiyografi icin
de gadoloniyum veya dille edilgnibdixanol kullanilabilir (120, 121).

Renal arterlerin aortadan cgglari cekilen MR veya BT anjiyografilerle tespit
edilebilir. Cggunlukla s& renal arter aortanin hafif anteriorundan cikarkehrenal
arter gorece olarak posteriordan c¢ikar. Daha ondée Wya BT anjiyografi ile
belirlenmemgse 10-15° sol anterior oblik projeksiyonda yapaadominal aortogram
renal arter ostiumlarinin gorulmesini gk, Tedavinin optimizasyonu ve stent
implantasyonun dgru yerlgime yapilmasi icin her iki renal arterin orijininin
gosterilmesi cok o6nemlidir. g&r bu yapilmazsa yesdgrilecek stent lezyonun
tamamini kapsayamayabilir. Aortografinin 6nemliw@d bir diger 6nemli durum da
FMD olan genc¢ hastalarda renal arter sayisinialdeta renal arter ve dallarinin

gosterilmesidir (117).

51



Lezyon acik birsekilde goruntulendikten sonra gimsel sleme balanabilir. Cgu
kez renal arter kanllasyonu icin reverse-curve t&ate(SOS 2 Omni,
AngioDynamics) yeterlidir. Bazi merkezlerde, lezyga yumyak uclu kilavuz tel
(Bentson, Cook, Inc.) ya da steerable kilavuz Tedrimo, Boston Scientific or
Whooley, Mallinckrodt) kullanilir ve kateter lezyorgecerken kilavuz telin distal
ucunun ana renal arterde olmasina azami dikkategliist Kateter ucu lezyonu
gectikten ve intraluminal lokasyonu gdésterildikisonra 0,035 ve 0,014/0,018 inclik
sistemlerden hangisinin kullanilagaa kara verilir. Cgu kez 0,035 inclik Rosen
kilavuz tel (Cook veya AngioDynamics) kullanilir.nGeden bigimlendirilngi 6F
kihfli kilavuz kateter (0,035 inglik sistem) kilaz tel Gzerinden ilerletilir sonrasinda
lezyona balon dilatasyon uygulanir. 6F kilifli kne kateter kontrast enjeksiyonunu,

balon ilerletiimesini ve stent uygulamasini kolatiar (117).

Osteal lezyonlarda predilatasyon uygulamasi iledlamyp karakteri hakkinda bilgi
edinilirken uygun balon capi ve balonun lezyon iimkeki stabilitesi (balon

dilatasyonu sirasinda balon ileri veya geri kaydealyonu iskaliyor mu?) de kontrol
edilmis olunur. Predilatasyonun bu faydalarina skar renal arterde ek
manipulasyonlar gerektiren diseksiyon ve embolieagy yol acabileggni de

unutmamak gerekir. Kolesterol embolisi riski yiksakn veya daha o6nce yapilan
PTRA sonrasi aterosklerotik lezyonun tekragadhastalarda dgudan primer stent

uygulanir.

Eger 0,014/0,018 inclik sistem tercih edildiyse, uggulatin uclu kilavuz tel reverse-
curve kateter icinden gonderilir. 0,018 in¢ uyurdilatér ile birlikte mevcut kilavuz
kateter ve kilavuz kilif sistemler gelir ve renatioma dgru platin uclu kilavuz tel
uzerinden ilerletilir.Islemin bundan sonraki kismi yukarida 0,035 ingli&tesin icin
anlatilana benzegekilde gerceklgirilir. Sikhkla burada rapid-exchange sistem
kullanihr (117).

Eger hastalikli renal arterde bifirkasyon lezyonu avdgompleks anatomik yapi

mevcutsa cift kilavuz telseginde “kissing balon” tekr@i kullanmak gerekir. Bunun

icin her iki femoral arter yoluyla cift kilavuz té&ullanilabilecgi gibi iki adet 0,014
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in¢lik monorail sistemi 6F kilavuz kilif veya 7Fl&vuz katater kullanarak dglemi
gerceklgtirmek mumkundir. Ana renal arter proksimalinde nolaifirkasyon
lezyonlari ¢gunlukla renal stentleme gerektirse de tekite PTRA'nIn da bgarili
oldugu vakalar mevcuttur. Cinkd her lezyonun yapisilfaskup kimisi aortik plak
kokenliyken kimisi ana gévdeye sinirli olup sadeseal arterde yer alir. Dolayslyla
bazi lezyonlarda PTRA yeterli olup stent uygulangesektirmez (117, 122).

FMD’de oldysu gibi daha periferdeki ana renal arter lezyonkamjrisim yaparken,
lezyon Whooley telle gecildikten sonra proksimakee yerlgeceksekilde S5F veya
6F kilavuz kilif veya 6F veya 7F kilavuz kateterlggirildikten sonra uygun capl
balon kateter kullanilarak balon dilatasyonu yapHger kicuk renal arter, tortiiy6z
damar ve yandal ilgilendiren lezyonlara gim yapilacaksa 0,014/0,018 inc¢ tel
ilerletilerek lezyon gegilir. Uygursekilli 6F kilavuz kateter kilavuz tel Gzerinden
ilerletilerek proksimal renal artere yeyleilir (giderek azalan caph dilatori ile
birlikte) (117).

Balon capi belirlenirken lezyonun 6zellikleri dikkaalinir. Direngli, sert, intimal,
fibroplazik lezyonlarda (FMD’li gen¢ hastalar, radyon ilskili lezyonlar veya
ndrofibromatozis) ruptir ihtimalini ortadan kaldakn icin 6nce damara gore daha
kucuk capli balonlar kullanilir daha sonra capialdrak sleme devam edilir. Medial
fibroplastik klasik FMD hastalarinda ve ateroskixdbali darliklarda balon capi
lezyona korgu normal arter ¢apina gore belirlenir. Bu durumdabbalon capi %20-25
daha buyuk de secilebilir fakat bunu yaparken dikkee capi azar azar arttirarak
yapmak gerekir. Ostial aterosklerotik lezyonlardiagksiyon ihtimalini azaltmak igin
lezyon once beklenen damar capindan biraz dahakkgepii balonla dilate edilir,
sonra uygun c¢aph stent uygulamgemi gerceklgtirilir. Her zaman igin uygunsa,
lezyon yaklalk %20 oraninda overdilate edilerek stentin damawadna optimal
yapsmasina ve poststent minimal limen capini (MLD) opte etmeye callir.
Uzun doénem takiplerde MLD ile stent acgiarasinda anlamh gki oldugu
gosterilmitir (123). Ayrica referans damar c¢api ile restermoasinda korelasyon
oldugu gosterilmgtir. >6 mm referans capli damarlarda restenoz %%4,5:6 mm

arasinda bu oran %15,8; <4,5 mm referans capllavtdmise %36 bulunngtur (117,
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124). Bu verilere dayanarak bazi operatérler MLD stnt apozisyonunun
optimizasyonu igin intravaskuler ultrasonografileaimaktadirlar (125).

Renal arter gigim sirasinda rutin farmakoterapi onerilmektedir.r Haman icin
mumkunse gelmden en az bir gin once gunde tek doz 325 mglsadisilik asit
(ASA) baglanmalidir. EBer hastanin RAS olagih kuvvetli veya belliyse hastaya
islemden bir giin dnce 300 mg klopidogreklaair ve takip eden giinlerde ginde tek
doz 75 mg olarak devam edilislem oncesi ve sonrasinda hasta serum fizyolojik ile
yeterince hidrate edilmelidir. islem sirasinda hastanin aktive pilsnt@ zamani
(ACT) >220 msn olacakekilde iv unfraksiyone heparin ile heparinize edilmir.
Renal arter vazospazmi halinde kullanmak icin artexyel kullanim icin 100-200
mikrogram nitrogliserin ve/veya 2,5 mg verapamil zina bulundurulmalidir.

Glikoprotein lIb/llla inhibitorlerinin rutin kullammi 6énerilmemektedir (55, 117).

Basaril PTRA sonrasi hasta 6mir boyu 325 mg/gin lasalisilik asit tedavisine

devam etmelidir. 1-3 ay slreyle klopidogrel 75 nigygkullanmalidir. ASA ve

klopidorel tedavisinin restenoz veya akut trombezalttgina dair kanit olmasa da
bu tedavinin kardiyovaskuler olay sikini azalttg bilinmektedir (55, 117).

Damar kesit alaninin en az %75'ini veya damar gapen az %50’sini daraltan
lezyonlar hemodinamik olarak ciddi kabul edilir. ®erline lezyonlarin fizyolojik
onemi periferik renovaskiler yatak direncine veaaitatan intrarenal otoregulatuar
mekanizmalara tgdir. Borderline RAS durumunda intraarteryel bgsdictimleri
yapilabilir. Abdominal arter ve renal arterde st#néezyonun distalindensezamanli
basin¢ dlcuimleri yapilir. Pik sistolik basin¢ gsaitinin sistemik sistolik kan
basincinin %10’undan fazla olmasi veya 20 mmHg't¥mta olmasi hemodinamik
olarak ciddi stenoz vagina karet eder (126). Buna kamn bu Onerilen veriyi
destekleyen objektif kilavuz bilgisi hentiz giuamg olup tavsiye nitefiindedir.
Vazodilatér uygulamasinin stenotik lezyonun fizyidd@nemini belirlemedeki yeri
net deildir. Lateralize renal ven renin seviyeleri, lakze yanit alinan ACE
inhibitora ile yapilan renal nukleer sintigrafi gahalari veya anormal renal Doppler

ultrasonografi sonucu, borderline lezyonlarin Winblarak 6nemli oldgunu
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destekleyen ger diger testlerdir (127, 128). Sonug olarak hersgimisel radyolog
eldeki anatomik, klinik ve hemodinamik verileri emun ciddi olup olmagini
saptamak icin deerlendirmeli ve buna goére karar vermelidir. Basitgiimi yapilmy
lezyonlarda glem sonrasi basin¢ gradiyentinin 5 mmHg'nin altdiemis olmasi
islemin baarili olduzunu gosterir. Ayrica prensip olarak hipertansiyan hobrek
yetmezIgi olan hastalardasiem oncesi pik basing gradiyenti 10 mmHg'nin aland

olan lezyonlara da mudahale etmemek gerekir (126).1

Primer renal stent uygulamasindan sonra restekbgisgirisimsel midahale yapilan
damarin c¢apina (¢cap ne kadar buyikse restenoz ar ke bglhdir. Restenozu
etkileyen dger faktorler ise cinsiyet (kadinlarda restenoz dfazéa), sigara icicifii
(sigara icenlerde daha fazla), stentin damar dogariiyi yerlatirilip
yerlestirilememesi ve stentin lezyonu tamamen kavrayip vrkgamamasi
durumlandir. Birinci in-stent restenoz durumda téksina balon anjiyoplasti
cogunlukla yeterli olur. Bu durumlarda in-stent regiea yol acan hiperplastik doku
kaygan ve direncli oldtundan bgarili sonu¢ almak icin non-kompliyan balonla
yuksek basing uygulanmasi gerekir. Ayrica balontemtsdgina kaymamasi igin
balonun lezyonu kapsamasi ve ortalamasi gerek®)(12

Standart balon anjiyoplastinin ¢azaili olamadg olgularda cutting balon ile
anjiyoplasti uygulanabilir. Cutting balonlarin (Bos Scientific), ginimuzde karoner
arter safen greftlerde kullanimi icin FDA onayinabis olup 8 mm capa kadar
¢esitleri mevcuttur. Cutting balonlar intimal fipropikk FMD, radyasyona veya
norofiboromatozise sekonder gen cok direncli ve sert lezyonlarda kullanilabilir.
Cutting balonlar hangi amacla kullanilirsa kullaml capi damar ¢capina gore kiguk
secilmelidir, ¢uinkl buyik secilmesi durumunda balaerinde bulunan 6zel keskin
bicak tarzi yapilar damar duvarinda longitidineansmural kesilere yol acabilir.
Dolaysiyla cutting balon kullanimina ait riskleri@hi revaskularizasyon gibi gbr
alternatiflerle kagilastinldiktan sonra cutting balon kullanimina karariimelidir
(129-131).
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RAS tedauvisi icin kullanilan endovaskuler gimlere bl komplikasyonlarin sikfi,
hasta sciminde kullanilan kriterlere ve operatod@meyimine bgi olarak deisir.
Yapilan iki buyldk metaanalizde komplikasyon sikl®014 olarak belirtiimektedir
(55, 117). En sik gorilen komplikasyonlar gisierinde hematom ve ggriyerinde
travmadir. islem sonrasi 30 giinlilk mortalite orani %1 civarimdiap cgsunlukla
renal arter ruptiri, kolesterol embolisi, akut ledoyetmezlgi ve inguinal ligament
ustinden yapilan ponksiyona gha gelisen kanama ile ikilidir. Islem
komplikasyonuna ki sekonder nefrektomi gereksinimi %1 civarinda@istemik
emboli, renal arter okliizyonu, yan dal oklizyonunsmu segmental renal enfarkt

diger komplikasyonlar arasinda sayilabilir (55, 117).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Calsma Protokol

Ankara Universitesi, Radyodiagnostik Anabilim DAlnjiyografi Laboratuari’nda 1
Ocak 2004 ile 1 Ocak 2009 tarihleri arasinda, remtdr stenozu nedeniyle refere
edilip stenotik lezyona stent uygulamasi yapilastdlar cakmaya dahil edildi. Tek
merkezli, retrospektif ve randomize olmayan busgaéidaki amag; klirgimizde renal
arter stenozlarinin tedavisinde yapgnolan primer stent yen@rilmesinin, primer

basari orani ve takip sonuclarini geglendirmektir.

Bu amacla; stent uygulamasi yapilan hastalara igtldo hastalara ait dosyalar
incelenerek kaydedildi. Elde edilen veriler istagkanalizde kullanildi.

Ankara Universitesi, Radyodiagnostik Anabilim Da&njiyografi Laboratuarr’nda
DSA incelemeleri radyoloji anjiyografi tnitesindek@llu DSA cihazinda (1024 x
1024 matrix, Multistar Plus/T.O.P., Siemens AG, dhbreim, Germany)
gerceklgtiriimekte olup field of view (FOV) 20 cm and franmate 2F/saniye olarak
secilmektedir. Hastalara femoral yolla intraduggsrlestirildikten sonra uygun
katater yardimiyla arterlere selektif olarak gnelle arteriyografi yapilip standart 6n-
arka (AP), yan ve transorbital 30 derece oblik gtilerin yani sira
gerektginde darlik anatomisini ortaya koymak icin eksti@igyonlarda gorunttler

de alinmaktadir.

Hastalarin renal arter stenozu nedeniyle hastabegwiru nedenleri hipertansiyon,
bobrek yetmezfii veya insidental olmak Uzere U¢ gruba ayrildi. ®Reskiler
hipertansiyon hari¢c ger sekonder hipertansiyon nedenleri olmaksizirolgiskan
basincinin 140 mmHg ve Ustl, diyastolik kan basinc®0 mm Hg ve UstU olmasi
veya antihipertansif ilag kullanimi olmasi hipegson olarak tanimlandi. Serum
kreatinin seviyesinin 1,5 mg/dl ve Ustl olarak aaptasi veya hesaplanan glomertler
filtrasyon hizinin 90 ml/dk’nin altinda olmasi békryetmezlgi varligi olarak kabul

edildi. Hipertansiyon veya bobrek yetmgzlolmaksizin hastaya lea bir nedenle
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yapilan tetkikler sirasinda saptanan (koroner agjigfi, aortografi, bgka bir nedenle
yapilan periferik arteryel BT veya MR anjiyografirasinda saptanan renal arter

stenozu gibi) renal arter stenozlari insidentatadanitelendirildi.

Hasta dosyalarindan taranarak, her hastanin ateroskicin risk faktorleri tespit
edildi. Bu amagla, renal revaskilarizasyondan oneak 6 ay veya daha fazla stredir
guinde en az bir adet sigara icen hastalar sigdtanktisi olarak tanimlandi. Aclik
kansekerinin 126 mg/dl ve ustl olmasi, spot kakerinin 200 mg/dl ve Ustl olmasi
veya HbAlc dgerinin %7 ve Uzerinde olmasi veya antidiyabetilc ikullaniyor
olmasi diyabetes mellitus olarak kabul edildi. Hast yapilan aclik lipid profili
sonucunda total kolesterol seviyesinin 200 mg/dlixeeri olmasi hiperlipidemi olarak
kabul edildi.

Hasta dosyalarisek eden aterosklerotik hastalik agisindan da ewdl. Bu amacla
renal revaskullarizasyon oOncesi, miyokard enfarktisironer bypasss, perkitan
koroner girgsim ve iskemik kardiyomiyopati 6ykusu olanlar, koesrarter hastai
acisindan musbet kabul edildi. Saptapharotis stenozu veya revaskularizasyonu,
serebrovaskuler okluzyonu olanlar, iskemik serets&iler inme aga veya gegcici
iskemik atak hikayesi olanlar serebrovaskiler h&kstagisindan misbet kabul edildi.
Periferik arteryel yapida duplex ultrasonografi, Bijiyografi, MR anjiyografi veya
DSA ile tespit edilmi hastalar periferik arter hastasi olarak kabuldediYapilan
goruntuleme tetkiklerinde, aortanin anteropostemapinin 3,0 cm ve Ustinde
saptanmy olmasi abdominal aort anevrizmasi varblarak kabul edildi (55).

Renal arter stenozunu etiyolojisine gore hastakmoaklerotik, fioromuskuler distrofi

ve arterit olmak Uzere ¢ gruba ayrilgekil 2.16,Sekil 2.17).

58



FUSUN DEMIRDEN ’ ANKARANJNI DIFAFAKEETESLO
5 P emin)
4

FUOURTTESTERDEN » RENAL DSA
IDg004-192 TIP FAKULTESE Study dat
2004792 Study tirfe;

I:10/11
FLTR: 30%

Position:
L A 130
_RENAL DSA. LEE Zoom factor: x0.98

Sekil 3.1. 22 yaginda sol renal arterin alttaki dalindaki fibromuktdisplaziye
ikincil darligin DSA goéruntusa.

Hastalar, DSA’'da renal arterde %50 ve daha fazthga saptanngi oldusu bobrek
sayisina goére u¢ gruba ayrildi. Her iki bobrekteO%% Uzeri renal arter dagli
olmasi bilateral RAS, sadece bir bobrekte olmasumuna unilateral RAS, soliter
bobrekte ciddi RAS vagh olmasi ise soliter bébrekte RAS varliolarak kabul
edildi.
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FUSUN DEMIRDEN
= e

Dijital subtraksiyon anjiyografisinde, renal arterilk 5 mm’lik kisminda olgan
darhklar ostial darlik, aort Iimeninden sonrakil®- mm arasindaki darhklar
proksimal darlik, 10 mm’den sonraki darliklar isistdl darlik olarak isimlendirildi
(6) (Sekil 2.18,Sekil 2.19). Yapilan anjiyografik dlcimlerde limeapgnin %50’den
daha fazla daralmasi hemodinamik olarak anlamlukedildi.
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LANKARA UNI TIP RAKRL

Sekil 3.3. 66 yaindaki hastanin garenal arter orijinindeki dagh gosterir DSA
goruntisa.

Renal arter stenozu saptanan hasta dosyalarl takanék bavuruda RAS tanisi
kullanilan tetkik saptandi. Hastalar, tani igin kéxpultrasonografi, MR anjiyogratfi,
BT anjiyografi ve dgrudan DSA yontemi kullanilanlar olarak dort grulyailal.

Hastalara ait DSA kayitlarl incelenerek, revaskiaémyon 6ncesi renal arter darl

yuzdesi saptandi. Stent uygulanan bdlgede birdela f@azyon olmasi durumunda,
lezyonlardan en ciddi olani tespit edilerek istsgikanalizde kullanildi.
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VEYSEL OZKARACA

Sekil 3.4. Ayni hastanin stent uygulamasi sonrasi DSA goriintus

Revaskilarizasyon sonrasi yapilan kontrol duplésasbnografi tarihleri vesiemin
revaskularizasyon sonrasi kaginci ayda yapilmoldusu not edildi. Duplex
ultrasonografide stent uygulanan renal artere i&itsistolik velosite dgeri ve renal
aortik velosite orani tespit edilerek analizde &nildi. Hastalarin takibinde,
revaskilarizasyon sonrasi renal arter darin tekrarladil (restenoz) dgiintlerek
dogrudan veya non-invaziv gorintileme tetkiki sonresmal arter DSA yapilan
hastalarda, DSA'nin kaginci ayda yapildve ilgili renal arterde stent i¢i darlik
yuzdesi saptanarak analizde kullanifgeKil 2.20,Sekil 2.21 veSekil 2.22).
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Sekil 3.5. 55 yaindaki hastanin bilateral renal arterine uygulassntlerin

ikisinde de 5. ayda ge#n restenozlara ait DSA goruntisa.
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Sekil 3.7. Ayni hastada garenal arterdeki restenoza yapilan anjioplasti aanDSA

goruntusu

3.2.istatiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS 11.5 (Statistical Package $mcial Sciences-SPSS, Inc.,
Chicago, lllinois) paket programinda yapildi. H&sta demografik bilgileri,
kardiyovaskuler hastalik icin risk faktorlerigl& eden vaskuler hastaliklar, klinik
verileri istatiksel olarak dgerlendirildi. Kategorik dgiskenler yizde olarak ifade
edilirken, sayisal dgskenler aritmetik ortalama * standart deviasyon (S@&rak
gosterildi. Sayisal dgskenlerin normal dglim gosterip gostermedikleri One-Sample
Kolmogorov-Smirnov testi uygulanarak glendirildi. Normal dailim gdsteren
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gruplar arasinda sayisal gilgkenler acisindan farkin 6nemgii Student’s t testi
kullanilarak, normal dalim gostermeyen durumda ise Wilcoxaaretli siralar testi
kullanilarak dgerlendirildi. Strekli dgiskenler arasinda gousal iliskinin olup
olmadgl Pearson korelasyon testi kullanilarakgeitendirildi. p dgerinin <0,05

olmasi durumunda sonugclar istatistiksel olarakranl&abul edildi.
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4. BULGULAR

Ankara Universitesi, Radyodiagnostik Anabilim DAlnjiyografi Laboratuari’nda 1
Ocak 2004 ile 1 Ocak 2009 tarihleri arasinda, remtdr stenozu nedeniyle refere
edilip stenotik lezyona stent uygulamasi yapilan #sta retrospektif olarak
incelenerek ¢caymaya dahil edildi. Cajmaya dahil edilen hastalarin demografik ve

klinik 6zellikleri Tablo 4.1.’de gosterilrgiir.

Tablo 4.1. Hastalarin demografik ve Kklinik 6zellikleri gosgteristir. Kategorik
desiskenler yiizde olarak ifade edilirken, sayisagigleenler aritmetik ortalama +

standart deviasyon (SD) olarak gdsterildi.

n=58
Yas (yil) 60+ 16
Cinsiyet (Kadin/Erkek) (%) 34(59/41)
Risk Faktorleri Varlg
Sigara kullananlar (%) 34 (59)
Diyabetes Mellitus (%) @&b)
Hiperlipidemi (%) 43 (74)
Eslik Eden Hastalik Varfi
Koroner Arter Hastat (%) 43 (74)
Serebrovaskiler Hastalik (%) 32 (55)
Periferik Arter Hastalik (%) 9 133)
Aort Anevrizmasi (%) 36

Calismaya dahil edilen hastalaringyartalamasi 60+16 yil olup hastalarin 34’s1 kadin
24'0 ise erkek idi. Hastalarin %59'unda sigara ichikayesi varken, %35’inde
diyabetes mellitus, %74’Unde ise hiperlipidemi metug.

Eslik eden hastalik vagh acgisindan incelenen hastalardan 43'Unde kororter a
hastalgi, 32'sinde serebrovaskiler hastalik, 19'unda pekf arter hastayn ve
sadece 3'Unde aort anevrizmasi eamanl olarak renal arter stenozungike

etmekteydi.
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Hastalarin renal arter stenozu nedeniyle hastamayeuru nedenleri, renal arter
stenoz nedeni, renal arter tutulum sayisi, rentdr autulum bdlgeleri ile ikkili

veriler Tablo 4.2.’de g0sterilrtir.

Tablo 4.2.Hastaneye b&uru nedeni, renal arter stenozu nedeni, renat artelum

sayisl, tutulum bolgesi gosterilgtir.

_n=58

Hastaneye Bavuru Nedeni

Hipertansiyon (%) 57 (98)

Bobrek Yetmezli (%) 32 (55)

Insidental (%) 2 (
Renal Arter Stenoz Nedeni

Ateroskleroz (%) 50 (86)

Fibromuskdler Displazi (%) ()

Arterit (%) 2 (4)
Renal Arter Tutulum Sayisi

Unilateral (%) 47 (81)

Bilateral (%) 11 (19)

Soliter Bobrek (%) 0 (0)
Renal Arter Tutulum Boélgesi

Osteal (%) 29 (50)

Proksimal (%) 26 (45)

Distal (%) 3 (5)

Hastalarin 25'i bobrek yetmegii olmaksizin hipertansiyon etiyolojisi gtailirken
renovaskuler hipertansiyon tanisi ajkan, 32’si ise ¢ zamanl hipertansiyon ve
bobrek yetmezfii olmasi nedeniyle yapilan gtamalar neticesinde renovaskuler
hipertansiyon tanisi algti. Sadece bir hasta, renovaskuiler hastakk lr nedenle

yapilan tetkikler sirasinda insidental olarak rearéér stenozu tanisi algti
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Hastalarin %86’sinda (n=50) renal arter stenozieniedteroskleroz iken 6 hastada
darlik sebebi fioromuskuler displazi, 2 hastadaasgerit idi. 47 hastada tek tarafli
renal arter tutulumu mevcutken 11 hastada bilatezahl arter dari mevcuttu.
Arastirmaya konu olan zaman siresince primer renat siggulanan hicbir hastada
soliter renal arter stenozu yoktu. Renal artertkilenen segmenti gz o6nine
alindginda hastalarin %50'sinde osteal darlik mevcudigaptanirken 26 hastada
proksimal darlik, 3 hastada da distal darlik metecut

Renal arter stenozu nedenleri ilsslile eden hastaliklarin birlikteli analiz
edildiginde; arterite bgli stenoz vakalarinda (n=2}l& eden hastalik gorilmegli
fiboromuskuler displaziye ki stenoz vakalarindan (n=6) birinde serebrovaskiile
hastalik dger ikisinde koroner arter hastall geri kalan t¢ vakada isslig eden
hastalgin olmadgi goruldi. Aterosklerotik renal arter stenozu vakaldan 3’'Unde
aort anevrizmasi, 19'unda periferik arter hagtalB1l'inde serebrovaskiler hastalik,

41’inde de koroner arter hasfalmevcuttu.

Renal arter stenoz nedeni ile renal arter tutuluiigdsi iliskisi analiz edildginde;

fiboromuskuler displaziye k@ stenozu olan vakalardan sadece l'inde ostedikdar
olup digerlerinde non-osteal darlik mevcutken, arterit keginstenozu olanlarin her
ikisinde de proksimal dagin mevcut oldgu saptandi. Aterosklerotik renal arter
stenozu olanlardan (n=50) 28’inde osteal darlikkeargeriye kalan 22’sinde ise non-

osteal darffin oldysu saptandi.

Doppler ultrasonografi, MR anjiyografi, BT anjiyadr ve bazi durumlarda goudan
DSA uygulamas! hastalarda ilk tanida kullanilani tgintemleriydi. Hastalarda
kullanilan ilk tani yontemleri, bu tani yontemldeyelde edilen yakkak darlk

yuzdeleri Tablo 4.3'de gosterilgtir.
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Tablo 4.3. Ik tanida kullanilan tani yontemlerine ait veril&ayisal dgiskenler

aritmetik ortalama + standart deviasyon (SD) olayagterildi.

n=58 Hesaplanan Darlik _DSA’da saptanan darlk
Doppler USG 30 %789 %85+6
BT anjiyografi 6 %76+9 %88+6
MR anjiyografi 5 %79+11 %88+7
DSA 17 %907 %9017
Toplam 58 %87+7

Hastalarin 30’'unda (%52) tani icin kullanilan it yontemi renal arter Doppler
USG iken 6 hastada (%10) BT anjiyografi, 5 hastd@ted) MR anjiyografi
kullaniimistir. Hastalarin 17’sinde (%29) ise non-invaziv iregerine dgrudan renal

arter DSA yapilarak tani konulrgtur.

Doppler USG yapilan hastalarda ultrasonografik giné elde edilen darlik yizdesi
%78+9 iken bu hastalara yapilan DSA’da saptanahkd#i85+6’ydi. BT anjiyografi
ile tani konulan 6 hastada BT’'de tespit edileni@&@%76+9, bu hastalarin DSA’sinda
tespit edilen darlik %88+6 idi. MR anjiyografi itani konulan hastalarda elde edilen
darlik ytzdesi 79+11 olup bunlarda DSA’daki anjiyafik darlik orani %887 idi.
Dogrudan DSA yapilarak renal arter stenozu tanisi konhastalarda tespit edilen
darlik %9047 idi. TanI yontemi ile elde edilen drrytzdesi ile sonrasinda yapilan
DSA’'dan elde edilen darlik yluzdesi arasindakgkilfi tespit etmek icin yapilan
korelasyon analizinde aradakisKinin istatiksel olarak analamli olgu saptandi
(r degeri 0,315, p<0,05).

Hastalar uzun dénemde Doppler ultrasonografi ildpteedildi. Ultrasonografide,
stent uygulanan renal artere ait pik sistolik visdosieseri ve renal aortik velosite
orani tespit edilerek analizde kullanildi. Restemtdusu kuvvetle muhtemel olan
bazi hastalara goudan DSA yapilarak geerlendirildi. Hastalara ait takip sureleri,
uygulanan metot, restenoz varlile iliskili veriler Tablo 4.4.’de gdsterildi.
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Tablo 4.4. Primer renal stent uygulangniolan hastalara ait uzun dénem takip
sonugclarl gosterilngtir. Sayisal dgiskenler aritmetik ortalama * standart deviasyon

(SD) olarak gosterildi

_n _Dger
Kontrol Doppler Ultrasonografi (ay) 42 14+11
Dijital Substraksiyon Anjiyografisi (ay) 51 11+11
Kontrol DUSG’de renal arter PSV (m/sn) 42 156184
Kontrol DUSG’de RA/A orani 39 1,85+1,26
DSA’da restenoz vagd 51 20 (%39)

RA/A: renal arter aortik sistolik velosite orani,SY: pik sistolik velosite, DUSG: Doppler

ultrasonografi

Stent takibi icin dncelikle ultrasonografinin kulliéddigl 42 hasta mevcuttu, minumum
takip suresi 4 ay iken maksimum takip siresi 48 &ydalama 14+11 ay). 51 hastaya
kontrol DSA yapildi. 9 hastaya stent uygulamasitkray! icerisinde kontrol DSA
yaplimsken 42 hastaya birinci aydan sonra uygulandi, amal DSA uygulama
zamani 11+11 ay olarak gercegtle

Restenoz deerlendirmesi icin 16 hastaya Doppler ultrasonogrgptirmaksizin
sadece DSA yapilgken 35 hastaya hem Doppler ultrasonografi hem dé DS
uygulanmgti. DSA yapilan 51 hastanin %39’'unda (n=20) restesaptandi.

Kontrol Doppler USG’de renal arter PSVgdei ortalama 156+84 m/sn, renal arter
aortik sistolik velosite orani ortalama 1,85+1,2@rak saptandi. Renal arter PSV
deseri >200 m/sn olan 13 hasta mevcuttu (%31). Doppleasdtnografide renal arter
aortik sistolik velosite oran+3,5 olan hasta sayisi 3 idi (%8). Yapilan korelasyo
analizinde renal arter PSV ghxi ile renal arter aortik velosite orani arasirsfatiksel

olarak anlamli pozitif korelasyon mevcuttu (igde 0,910; p<0,001).
Takipte hem Doppler ultrasonografi hem de DSA ugguois olan 35 hastanin

18’inde kontrol Doppler USG sonrasi DSA yapgtni 14'nde DSA’'da restenoz

mevcuttu. Bu 14 hastanin 11’inde renal arter pstadik velosite dgeri >200 m/sn
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idi. Diger bir deysle; 18 hasta Doppler ultrasonografi ile takip edslnmbunlarin
11’'inde hem renal arter PSV @i >200 m/sn olarak saptangnhem de DSA’da
restenoz saptangtir, 3’'Ginde ise renal arter PSV <200 m/sn olarakutnus
olmasina rgmen DSA’da restenoz saptarstm. Diger 4 hastada ise hem renal arter
PSV <200 m/sn olarak saptagniniem de DSA’da restenoz olmgdgosterilmitir.
Doppler USG sonrasi DSA yapilan 18 hasta icin yapKkorelasyon analizinde renal
arter PSV dgeri, restenozu olan hastalarda restenozu olmayagjére istatiksel
olarak anlamli bicimde daha yiksekti (ortalama R&¥erleri sirasiyla 23475 ve
113+50 m/sn; %95 guven ar@ligin p<0,01).

Renal arter stenozu nedenlerine gore hastalarip sdkeleri, Doppler ultrasonografi

verileri ve restenoz oranlari Tablo 4.5’de gosteigtir.

Tablo 4.5. Renal arter stenozu nedenine goére hastalarin tsiipleri, Doppler
ultrasonografi verileri ve restenoz oranlari gdbtestir. Sayisal dgiskenler

aritmetik ortalama = standart deviasyon (SD) olagakterildi

Aterosklerotik FMD Artdri
n er n Dger n Dger
Sire-DUSG (ay) 36 16%11 5 5+1 1 8
Siire-DSA (ay) 44  12+11 5  3%3 2 15+10
PSV (m/sn) 36  145+69 5 8% 1 267
RAJ/A orani 34  1,74+0,97 4 52+2,95 1 2,7
Restenoz (%) 44 17 (%39) 5 (%20) 2 2 (%100)

Aterosklerotik RAS vakalarinda Doppler ultrasondgiée ortalama takip suresi
16+11 ay, DSA ile ortalama takip siresi 12+11 ayUSG’de ortalama PSV deri
145+69 m/sn iken RA/A orani 1,74+0,97 m/sn idi. is&klerotik RAS hastalarindan
takibi DSA ile yapilan 44 hastanin 17'sinde (%3@stenoz saptandi. Restenoz
saptanan hastalarin DSA yapilincaya kadar gecezlesiiortalama 1512 ay olup

restenoz olmayanlarda bu sure 10+11 ay idi.
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FMD tanisi olan ve doppler ultrasonografi ile takglilen 5 hasta olup ortalama takip
sureleri 51 ay, DSA ile takibi yapilan hastalatiadeer 3£3 aydi. DSA ile takibi
yapilan 5 hastadan sadece birinde (%20) restengeutie. Arterit nedenli renal arter
stenozu olan her iki hasta da DSA ile takip edilolup birine 22. ayda @derine de 8.
ayda kontrol DSA yapma ihtiyact gmus her iki hastada da restenoz saptatimi
(%2100).

Hastalarin renal arter tutulum bdlgesi ve nedemjiiee restenoz vagi agisindan

siniflandiriimasini gosteren veriler Tablo 4.6’ ds@rilmtir.

Tablo 4.6. Hastalarin renal arter datii nedeni, tutulum bélgesine gore restenoz

varhgl acisindan siniflandiriimasi gosterigtmi.

DSA’da restenoz varlpi

YOK (n) VAR (n) Toplam

Aterosklerotik RAS

Osteal 16 9 25

Proksimal 9 8 17

Distal 2 0 2
Fibromuskuler Displazik RAS

Osteal 1 0 1

Proksimal 3 0 3

Distal 0 1 1
Arterite bagh RAS

Osteal 0 0 0

Proksimal

Distal 0 0 0

Aterosklerotik RAS tanisi olan 50 hastanin 44’0 D8 takip edilmg, yapilan
kontrol DSA’'da osteal lezyonu olan 25 hastanin 8ainproksimal lezyonu olan 17
hastanin 8’inde restenoz bulunurken, distal lezybolunan 2 hastanin higbirinde

restenoz saptanmagtr. Fibromuskuiler displaziye Ba RAS olan 6 hastanin 5
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DSA ile takip edilm§, sadece distal lezyonu olan bir hastada resteaptaismgtir.
Arterit nedenli RAS olan her iki hastaya da kontd@A uygulanmy ve her ikisinde

de proksimaldeki lezyonlara uygulannstentlerde restenoz olgiw goralmitar.
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5. TARTI SMA

Hipertansiyon; miyokard enfarktiist, inme, kalp yemfhgi, atriyal fibrilasyon, aort
diseksiyonu ve periferik arter hasfalgibi morbidite ve mortaliteyle gkili kronik
bir hastaliktir. Dolaysiyla hastalarin kan baskumtrolli ve varsa hipertansiyona yol
acan sekonder hipertansiyon nedenlerinin ortad&hrkenasi hayati Gneme sahiptir.
Renovaskiler hipertansiyon, sekonder hipertansiyedeni olup bobrek yetmegii

ile birlikte sekonder hipertansiyonun en sik gonlild nedenidir.

Gunumuzde renovaskiler hipertansiyon tanigphelenilen hasta grubuna yapilacak
olan renal arter Doppler ultrasonografi, bilgisdytymografik anjiyografi, manyetik
rezonans anjiyografi ile konulur. Kesin tani, @fisubstraksiyon anjiyografi (DSA)
yontemi ile renal anjiyografi yapiimasi ile konur.

Renal arter stenozlarinda hastalik sinsi bir seyidobrek yetmezine yol
acabilmekte ve hipertansif sekel birakabilmektedmtihipertansif tedaviye gamen
ilgili stenozlar progresyon gosterirler ve iskermi&fropatiye ve sonucunda bdbrek
yetmezlgine yol acarlar. Bobggn revaskilarizasyonu antihipertansif tedaviye
duyulan gereksinimi ortadan kaldirmakta ve bobrekmezIginin kétlilesmesini

yavalatabilmektedir (132).

Renovakiler hipertansiyon tedavisinde; medikal adarkan basinci kontroli,
perkitan transliminal renal anjiyoplasti (PTRA),nmr stentleme veya uygun
vakalarda cerrahi by-pass uygulanir. Cerrahi reyasizasyon ile yiksek kan
basincinin kontrol edilgdi ve renal fonksiyonlarin korungu bildiriimisse de yuksek
morbidite ve mortalite oranlari 6nemli dezavantaiturmaktadir (4, 5). Ote yandan
PTRA veya primer stentleme perkitan olarak yapibadigari oranlari cerrahi ile
karsilastirilabilir dizeydedir. 2000 yilinda Leetouwer wd&adglarinin yaptgl meta-

analizde %98 teknik Bari bildirirken, hastalarin %20'sinde kir g&ndgini,

%49’unda ise kan basinci kontrolintrglaadgini bildirmektedir (132). Ayrica bu
analizde %98 teknik ari bildiriimektedir. Bu acilardan renal stent uigyjuasi daha

siklikla tercih edilmektedir. Onceleri stentlerdeae elastikrecoil’i dnlemek igin,
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sert, kirllamayan aterom plaklari nedeniylesavesiz olmyg PTRA vakalarinda,
anjiyoplasti sonrasi diseksiyon geln durumlarda ya da restenoz ggh olgularda
kullanilmis olsa da, artik bircok merkezde renal arter lezgontin primer stentleme

yapiimaktadir (6).

Biz de bu cakmamizda, klingimizdeki primer renal stent uygulama deneyimlerini

literattirle kagilastirmayi hedefledik.

Calsmamizda hastalarin yartalamasi 6016 yil olup bu gker benzer cagmalarla
uyumluydu, zira literaturdeki @ou calsmada aterosklerotik RAS olgular takip
edilmistir. Ornezin yakin zamanda yapilan ODORI gahasinda aterosklerotik RAS
olgulari olup ya ortalamasi 70£10 yildi (133). Dorros ve arkdaanin yaptgl
benzer caimada bu dger 6710 yildi (93). Bizim ¢caimamizda aterosklerotik RAS
vakalarinin ya ortalamasi 65+ 9 yildi. FMD’ye kh hastalarda ise yaortalamasi
3048 yil, arterite bgi RAS olanlarda ise 17+3 yildi.

Renal arter darliklarinin yakfk olarak %10’unu fibromuskuler displaziye ghalir.
Bizim calsmamizda da hastalarin %210'ununda (n=6) fibromuskidesplazi
mevcuttu. Arterite bgli renal arter dari daha nadir olarak gorulir. Caghamizda
arterite bgli RAS’nun her ikisi de Takayasu Arteritine §a gelisen vakalardi.
Takayasu arteriti, aort ve dallarini tutan kroniklamatuar hastalik olup genellikle
geng yalarda gorular, tutulunyekline gére semptom verir (134). Bizim iki artaritl
vakamizdan sadece birinde serebrovaskuler tutulencuttu.

Perkatan gigimlerin, lokal girs yeri komplikasyonlarinin (kanama, hematom,
diseksiyon, tromboz gibi) yani sira potansiyel lesinden biri de kontrast maddeye
bagli bobrek yetmezfiinin olusmasi veya mevcut yetmeZin kotulemesidir.
Kontrast madde dozuslem sirasinda yalnizca selektif anjiyografilerippyenasi ve
kilavuz kateter kullanilarak stent lokalizasyonumtoliinde kontrast maddenin bu
kateter lumeninden verilmesi ile azaltilabilir. R&an glem sirasinda ortalama 100
ml kontrast madde kullanilitslem sonrasinda perinefrik hematomspha riskini en

aza indirmek icin kilavuz telin ucu daima floroskephasinda tutulmali, kateterlerin
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ilerletiimesi sirasinda telin kontrolstiz antegrigrlemesi dnlenmelidir. Daha ince
kilavuz tellerin kullaniimasi bu ihtimali azaltacak Rundback ve arkagari

yaptiklari calgmada prosedir ile gkili komplikasyon oranini %4,4 olarak
bulmuken, yakin zamanda yapilan ODORI galasinda bu oran %2,4 olarak
bulunmutur (133, 135). Bu calmada hastalariglem sonrasi komplikasyonlarina ait
tibbi kayitlar sghkh olmadgl icin kailastirma yapilamadi. Literatir verilerine
dayanarak diyebiliriz ki; perkitan renal arter woplasti komplikasyonlari,

kullanilan teknolojinin de yardimiyla gin gectikazalmaktadir.

Renovaskuler hipertansiyon ile ilgili olarak 1970Ue 80’li yillarda yapilan ilk
calismalarda tani icin genellikle RAAS aktivasyonu samamis fakat RVH
mekanizmasi ile d@er hipertansiyon nedenlerinin mekanizmalari arasioltiukca
fazla ortak nokta oldtundan RAS tanisi koymadaki gkri <%50 olmytur (136).
Buna kagin bu calgmalar renovaskiler hipertansiyon mekanizmalarinin
anlgilmasina buyuk katkida bulungtur (54). Son on yilda non-invaziv tani
yontemlerindeki hizli gegmeler renal vaskuler yapilarin ayrintili gorintinessine
olanak sglamistir. Dolaysiyla renovaskuler hipertansiyon olmaksiolan RAS
olgularina (insidental) daha sik rastlanmaktadiizinB calsmamizda bir hasta
insidental RAS tanisi algti. Bundan dolayr ginimizde RAS tanisi koymaktan
ziyade renal revaskullarizasyonun zamanlamasi dafesnld hale gelmtir (54).
Klini gimizde de revaskilarizasyon endikasyonu icin kualigmiz kriterler Tablo
2.8.’de gosterilmtir.

MRA ve BTA gunumuizde renal arter ve aortlakisini ayrintili bicimde gosterir.
Gadolinyum, MRA’da kullanilir ve renal fonksiyon fuklugu olan hastalarda diik
nefrotoksisite riskiyle vaskuler yapilarin ayringbrintilenmesine olanak tanir. Hem
BTA hem de MRA bobrek boyutunu, filtrasyon ve bdbrenatomisinin
belirlenmesine olanak gkr. Her iki tetkik de osteal ve proksimal lezyama
goruntilenmesinde  yuksek duyagdl sahiptir. Fakat distal lezyonlarin
goruntilenmesinde MRA, dik duyarlilik gosterir. Bu ¢calmada hastalarin %8’inde
(n=5) tani icin MRA, %10’unda (n=6) BTA kullanilgtir. MRA yapilan hastalardan

4’0 osteal 1'i distal lezyona sahipken BTA yapimastanin 2’sinde osteal 4’Ginde
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proksimal lezyon mevcuttu. Tanida 6nemli yere dedmpMRA ve BTA, primer stent
uygulanmg olan hastalarin takibinde artefakt, kalsifikasygphi nedenlerden dolayi
Onerilmez. Bu amacla daha cok Doppler ultrasonodaalianiimaktadir. Nitekim
bizim calsma grubumuzda da primer renal stent uygulanan St&hien 42’si Doppler
ultrasonografi ile takip edilrgiir. Doppler ultrasonografi, operator gl olmakla
birlikte tecriibeli ellerde tani ve takipte cok faydbir aractir. Buna kam obez
hastalarda gorunti kalitesinin ghiesinden otara  kullanimi kisithidir.  Doppler
ultrasonografide renal arter sistolik pik velositer200 m/sn olmasi ve/veya renal
arter aortik sistolik velosite oraninin >3,5 olmasenal arter stenozunu
disundurmelidir. Nitekim bizim yapgaimiz calsmada da DUSG ile takip edilip
ardindan DSA yapilan hastalardan; PS¢eate >200 m/sn olan 12 hastanin 11’inde

DSA’da restenoz mevcuttu.

Ik bakssta, tikayici renal arter dagh olan hastada, renal delmin restorasyonunun
belirgin térapotik fayda getiregebeklenir. Ozellikle direngli hipertansiyonu veza
renal yetmezlikli hastalarda bu fayda daha beldginBuna kagin; pratik hayatta,
yan etki ve maliyet analizleri gerek cerrahi geeelendovaskuiler uygulamalarin
yaygin kullanimini kisitlamaktadir. Bu 6zellikle easptomatik seyreden yakin
zamanda sorun yaratmayacak olan lezyonlarda dahagederlidir. Dolaysiyla
revaskilarizasyonun zamanlamasi ve endikasyonialirlenmelidir. Fayda-zarar

analizinin yapilmasini kolaygaairmak icin calsmalar yapiimaktadir.

Bu amacla 2005 yilinda hasta aliminaglimaan CORAL c¢akmasi aydinlatici
olacaktir. Bu cabmada primer stent yapilarak veya yapilmaksizigupomedikal
tedavinin kardiyovaskuler olay siglna etkisi argtirilacaktir (137). Buna kam
yakin zamanda sonugclari aciklanan 806 ateroskkeRAS vakasinin konu edilgli
randomize tek-korlii ¢caimada, bir grup hastaya medikal tedavi ve revasizdsyon
uygulanirken dier gruba sadece medikal tedavi uygulagnrbi yillik takip sonunda
kardiyovaskuler olay, sistolik kan basinci, 6lumsagdan gruplar arasinda anlaml
fark yokken renal fonksiyonlar (kreatinin seviyege yillik kreatinin arty hizi)
medikal takip grubunda daha yuksekti (geke her iki parametreler icin 0,06) (138).
Dogrudan fibromiskiler displazili veya arteriti hdstala PTRA uygulanmi
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hastalarda uzun donem takibiyle ilgili gahalar mevcutken primer stent uygulamasi
ile ilgili morbidite ve mortalite ¢cagmalari azdir (139). Bizim ¢gmamizda 42 hasta
Doppler USG ile ortalama 14+11 ay, 51 hasta da Oi8Artalama 11+11 ay takip
edilmistir. Kardiyovaskuler olay, takip renal fonksiyonladeserleri ve kan basinci

takiplerine dair veriler elde edilemedicin ilgili analizler yapilamadi.

Renovaskuler hipertansiyonun tedavisinde, cerraviaskularizasyon uzun yillar
boyunca kullanilan tek radikal yéntem olgtwr. Bununla birlikte cerrahisieme ait
yuksek mortalite oranlarinin (ggik calismalarda %2,5-8,0) bildiriimesi bu yontemin
en 6nemli dezavantajidir (101). Bunun yani sirdastalarin ¢ggunda izlenen yaygin
ateroskleroz vard, cerrahi morbidite ve mortaliteyi daha da artaktadir. Bizim
calsmamizda da hastalarin %74’'Unde KAH, %55’inde senedskiler hastalik,
%33'Unde periferik arter hastgiieslik etmekteydi. Xue; anjiyoplasti, stent ve cerrahi
tedavi sonuclarini ve komplikasyon oranlariniskagtirmis, her ¢ tedavi yonteminin
de primer bgari oranlari arasinda anlaml fark olmamasinamen (sirasiyla %91,
%98 ve %92), cerrahi tedavinin komplikasyon oramianlamli sekilde ylksek
oldugunu bildirmgtir (sirasiyla %13, %16 ve %38) (107).

Ilk kez 1978 yilinda Griintzig tarafindan kullanilduk sonra, balon anjiyoplasti,
hemodinamik dnemli renal arter lezyonlarinin tedende ilk secenek tedavi yontemi
oldu (140). Buna kam zamanla bazi kisitliliklari da ortaya ciktm Bunlardan en
onemlileri primer teknik bgar oranindaki dgiiklik ve erken restenozdur. PTRA ile
yapilan dgisik calismalarda %11 ile %44 arasindagden yillik restenoz oranlari
bildirilmi stir (110). Ozellikle ostial lezyonlarda restenoz pémer baarisizlik orani
cok yuksektir. Aterosklerotik RAS olgularinda ostigzyon siklg daha fazla
oldugundan bu sorunlar daha sik gorilur. Ostiumu tut@noen plaklari gercekte,
aortanin duvari boyunca uzanan plaklarin bir dedamBalon anjiyoplastide tek
basina pla&in gerilmesi veya intimanin ve medianin kirilmaplagin yeniden
sekillendirilebilmesi icin yeterli olmayabilir. Eléi& rekoil sonucu plgin eskiseklini
almaya calmasi erken restenozlara neden olur. Tim bu olumaklazl gidermek
icin glnumuzde predilatasyon yaparak veya predyata yapmaksizin stent

uygulamasi yaygintanaktadir. Dolaysiyla PTRA sirasinda ortaya cikaelkedamar
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diseksiyonu ayni seansta ortadan kaldirilmakta teat smplantasyonu ile lezyon
stabillstirilebilmektedir. Ote yandan yiiksek profilli balanyiiksek basincla PTRA
damar ruptirt ile sonuglanabilggeden kacinmak gerekir. Moss, yaptcalsmada

anjiyoplasti sonrasi damar rupttrt oranini %1,8abddildirmistir (141).

Renal arterin stent ile revaskuilarizasyonunun slanungn, balon anjiyoplastiye goére
daha iyi oldgu bildirilmistir (53). Gerek balon anjiyoplasti gerekse stent
uygulamasinin teknik ari oranlari ve takip restenoz oranlari; galya dahil olan
hastalarin demografik 6zelliklerine, lezyonlarikdbzasyonuna, etiyolojik nedenine
ve lezyonun 6zelliklerine (darlik ylzdesi, damapigdezyon uzunlgu, lezyonun

kompozisyonu gibi) gore @esir (142).

Stent sonrasi restenozun en 6nemli sebebi miyaahtmperplazidir. Genellikle stent
implantasyonunu takip eden 12-24 ay sonra, steali@ri Uzerinde, anlaml stenoza
yol agmayan bir doku birikimi olur (6). Bu, damastentin kagi gosterdgi normal
bir iyilesme reaksiyonudur. Bazi insanlarda bu reaksiyonutemelaha fazla ojup
stent lumenini tikagy bilinmemektedir (6). lannone ve arktlinin primer stent
uyguladgl 28 hastada 11. ayda restenoz orani %12-14 sagtemm bizim
calsmamizda 11+11. ayda %39 olarak bulduk. Van de Venavrkadglarinin
aterosklerotik ostial RAS olan hastalara primernistaygulamasi yapil hasta
grubunda da 6 ayda restenoz orani %20 olarak saptan(113). Bizim yap@miz
calismada aterosklerotik hastalarda 12+11. ayda resterema %39 iken, bu ger
ostial aterosklerotik lezyonlarda 12+13. ayda %3@rak saptandi. Bizim
calismamizda restenoz oranlarinin daha ytksek olmasadeap!, lezyon uzunfui,
darlik ylzdesi, lezyon icedinin farklihgl, kullanilan stentin gadinin farklihgina

bagl olabilir.

Renovaskuller hipertansiyon tedavisinde, stent inmtpkyonu giderek daha sik
kullaniimakta olup implantasyon sonrasigalbilen restenoz, klinik takipte énemli bir
sorundur. Bu amacla gunimuizde primer stent uygudamaisik profilli stent

uygulamasi, ila¢ kaph stentler gibi ggk teknolojik yenilikler gindeme

gelmektedir. Biz de bu camada kendi kliniimizde renal arter stenozu nedeniyle
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primer stent uygulamasi yapilan hastalarin uzunedbrsonuclarini incelemeyi
amacladik. Restenozun hala 6nemli bir sorun @idu ve bunu azaltmak icin
randomize, kontrolli, c¢cok merkezli, genicapli calgmalara ihtiya¢c oldgu

kanisindayiz.
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6. SONUCLAR

Renovaskuller hipertansiyon, mortalite ve morbiditeyol acan bir sekonder
hipertansiyon nedenidir. Pimer renal stent uygulRmgiinimizde artan siklikla
tedavide kullaniimaktadir. Yagimiz retrospektif cagmada, renal arter stenozu olan
58 hastaya (50'si aterosklerozagha6’si FMD’ye basl, 2’si arterite bgl) primer
renal stent uygulamasi yapiknitakipte 51 hastaya yapilan kontrol DSA’da 20
hastada restenoz olglu saptanngtir. Primer renal stent uygulamasi sonuclarini ve
restenoz sikfiini analiz eden daha buyuk, cok merkezliggahlara ihtiyac vardir.
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OZET

Renovaskuler Hipertansiyon Tedavisinde Primer RenalStent ve Ge¢ Ddénem
Takip Sonuglari

Amagc: Renovaskiler hipertansiyon; sekonder hipertansiyormm sik gorilen
nedenidir. Prevelansi, gerlendirilen grubun yana ve klinik 6zelliklerine goére
desisir. Renovaskiler hipertansiyonun %90'nindan atdewskik hastalik olup
fibromuskuler displazi, arterit, anevrizma ve enloaier nedenlerdir. Uzun dénemde
bobrek yetmezfiine, kontrolsiiz hipertansiyona ve tekrarlayan puleroddem
ataklarina yol acar.ilk basamak tanisinda Doppler ultrasonografi (DUSG),
bilgisayarll tomografik anjiyografi (BTA) veya maeiyk rezonans anjiyografi (MRA)
kullanilsa da kesin tani ve tedavi icin dijital striaksiyon anjiyografi (DSAjarttir.
DSA ile primer stent uygulanmasi ginimuizde Onerikshavi yontemidir. Biz bu
calismada klingimizde primer renal stent uygulangnolan hastalarin uzun dénem
takip sonuclarini retrospektif olarak inceledik.

Gerec ve Yontem:Bir Ocak 2003 ile 1 Ocak 2009 tarihleri arasindenal arter
stenozu (RAS) nedeniyle refere edilip stenotik tery stent uygulamasi yapilan 58
hasta cabmaya dahil edildi. Bu amacla; stent uygulamasi lpaphastalara ait bilgiler
hastalara ait dosyalar incelenerek kaydedildi. &lasih hastaneye bauru nedenleri
(hipertansiyon, bobrek yetmegili insidental); ateroskleroz icin risk faktorleri
(hiperlipidemi, diyabetes mellitus, sigarajlile eden vaskuiler hastalik (koroner arter
hastalgl, serebrovaskiler hastalik, periferik arter hagtahort anevrizmasi); ilk tani
yontemi (DUSG, BTA, MRA, DSA) ve ilk tani yontemiei hesaplanan yaklegk
darlik ydzdesi belirlenerek not edildi. Renal arsenozunun etiyolojik nedeni
(aterosklerotik, fioromuskuler displazi, arteritgnal arter tutulum bolgesi (osteal,
proksimal, distal), etkilenen renal arter sayisiatpral, unilateral, soliter), DSA’da
saptanan dagin yizdesi kayitlar incelenerek belirlendi. Hast&iplerinde yapilan
DSUG velveya DSA ile takip suresi, takipte olcljek sistolik velosite dgeri, renal
arter aortik velosite orani, yapilan kontrol DSA’'destenoz olup olmagh kayitlar
incelenerek belirlendi. Elde edilen veriler istagkanalizde kullanildi.

Bulgular: Calsmayadahil edilen hastalarin yaortalamasi 60+ 16 yil olup %59’si
kadin idi. Hastalarin %59'u sigara kullanirken, %3%e diyabet, %74’Unde
hiperlipidemi mevcuttu. flik eden vaskuiler hastalik acisindan hastalarin’@htié
koroner arter hastg, %55’inde serebrovaskiler hastalik, %33’Undefpek arter
hastalgl, %5’inde de aort anevrizmasi mevcuttu. Hastallamamina yakini (%98)
hipertansiyon nedeniyle bairurken %55'inde bdbrek yetmezli nedeniyle
basvurmustur. Sadece bir hastada insidental RAS saptgmmb8 hastanin 50’'inde
aterosklerotik RAS varken 6 hastada FMD'ye&lha?2 hastada da arterite $#aRAS
oldugu belirlenmgtir. Hastalarin %81’inde unilateral, %19'unda balatl bobrek
tutulumu oldgu gortlmtar. Lezyonlarin %50’sinin osteal, %45’inin proksim
%5'inin distal yerlgimli oldugu bulunmytur. Tani icin 30 hastada DUSG, 6 hastada
BTA, 5 hastada MRA, 17 hastada isegdmlan DSA kullaniimgtir. Ultrasonografi ile
takip siresi ortalama 14+11 ay iken, DSA ile buestii+11 ay idi. Pik sistolik
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velosite dgeri >200 m/sn olan 13 hasta (%39) mevcutken kontrol BSpapilan 51
hastadan 20’sinde (%39) restenoz saptgimnmRestenozu olan hastalarda restenoza
kadar gecen sure ortalama 15+12 aydi. Doppler US®asI DSA yapilan 18 hasta
icin yapilan korelasyon analizinde renal arter Rf&¥eri, restenozu olan hastalarda
restenozu olmayanlara gore istatiksel olarak anlamimde daha ytksekti (ortalama
PSV deerleri sirasiyla 23475 ve 113+50 m/sn; %95 guvahi@ icin p<0,01).
Kontrol DSA’sI yapilan aterosklerotik RAS olan 44dtanin 17’sinde restenoz
gerceklgirken, FMD’ye b&li RAS olan 5 hastanin birinde restenoz olurketerar
kaynakli iki hastanin ikisinde de restenoz @dgorulmitar.

Sonu¢: Renovaskuler hipertansiyon, mortalite ve morbiditeyol acan sekonder
hipertansiyon nedenidir. Pimer renal stent uyguRmgiinimizde artan siklikla
tedavide kullaniimaktadir. Yagimiz retrospektif cajmada, renal arter stenozu olan
58 hastaya primer renal stent uygulamasi yapltakipte 51 hastaya yapilan kontrol
DSA’'da 20 hastada restenoz aidusaptanmgtir. Primer renal stent uygulamasi
sonugclarini ve restenoz sgkini analiz eden daha buytk, cok merkezli ggaslara
ihtiya¢c duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Dijital Substraksiyon Anjiyografi; Renal Arter DOgfi;
Renovaskuler Hipertansiyon; Revaskularizasyon;tSten
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SUMMARY

Primary Renal Stent Application and The Results ofLong Term Follow-up as
Treatment For Renovascular Hypertension

Objective:Renovascular hypertension (RVH) is the most comnuause of
secondary hypertension. The prevelance changesdangdo the age and clinical
properties of the population involved. Atheroscter@rocess is responsible for 90%
of renovascular hypertension, and fiboromusculamptisa, arteritis, embolism and
aneurysm are the other reasons for it. RVH canltr@sukidney failure, resistant
hypertension and recurrent flash pulmonary oedemdoing term. As Doppler
ultrasonography (DUSG), computerized tomographicgiagraphy (CTA) or
magnetic resonance angiography (MRA) are the #tep diagnostic tool for the
diagnosis, digital substraction angiography (DS&)gold standard method for the
diagnosis and treatment. Primary stent implantabgnDSA is currently advised
method for renal artery stenosis. In this study,searched retrospectively for long-
term follow-up results of the patients to whom npairy renal artery stent
implantation had been applied in our clinic .

Material-Methods: Fifty eight patients who were referred due to rearéry stenosis
(RAS) and stent implantation were done for stenletsion between 1 January 2003
and 1 January 2009 were included in the study.tRisrpurpose; we searched the
medical records of patients with history of stemipiantation. All the information
about the reason for hospital admission (hyperbendiidney failure, incidental); risk
factors for atherosclerosis (diabetes, cigarette okemy, hyperlipidemia);
concommitant vascular disease (coronary heart skseeerebrovascular disease,
peripheric artery disease, aortic aneurysm); th& filiagnostic tool used (DUSG,
CTA, MRA, DSA); estimated severity of stenosis lthsa the first diognostic tool
were determined and recorded. Etiologic cause afbalreartery stenosis
(atherosclerosis, fioromuscular dysplasia, argritinvolved region of renal artery
(osteal, proximal, distal); the number of renakgrtinvolved (unilateral, bilateral,
solitary); calculated severity of stenosis based&A were obtained. For follow-up
data, time duration from beginnig to the last conBPUSG and/or DSA; renal artery
peak systolic velocity (PSV), renal artery aortystslic velocity ratio measured by
DUSG,; presence of restenosis found on DSA wereirdddafrom medical records.
Obtained data were used in statistical analysis.

Results: Mean age of patients were 60+ 16 years and 59%eof twere female. 59%
of patients with cigarette smoking, 35% with diaset74% with hyperlipidemia were
found. It was found 74% with coronary heart diseds®% with cerebrovascular
disease, 33% with peripheric artery disease, 5%h wédortic aneurysm
concommitantly. Almost all patients (98%) were atfied with hypertension, 55% of
patients were with kidney failure. Only one patievdas diagnosed incidentally as
RAS. Out of 58 patients, 50 had RAS due to athésostic process, 6 patients due to
FMD, 2 patients due to arteritis. 81% of patientsravfound to have unilateral
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involvement, 19% of them to have bilateral invoham 50% of lesions were found
to have osteal location, 45% proximally, 5% wergtally located. For the diagnosis,
DUSG were used for 30 patients, CTA for 6 patieMRA for 5 patients as first step
diagnostic tool. Remaing 17 patients were directhnaged with DSA. Total duration
time of ultrasonographic follow-up was 14+11 montiiswas 11+11 months for
DSA. Number of patients with renal artery peak alystvelocity >200 m/s was 13
(%39). Out of 51 patients with control DSA, thererey 20 patients with renal artery
(39%) restenosis. The mean time from beginningstenosis was 15+12 months for
those patients. In correlation analysis of 18 masievith restenosis in whom DUSG
had been applied before DSA, restenotic patierdsskignificantly higher PSV values
than those without restenosis (mean PSV values vad34+75 and 113150
respectively; with 95% confidence interval p<0,0Dut of 44 patients with
atherosclerotic RAS and control DSA, 17 patientd hestenosis, one of 5 patients
with control DSA and RAS due FMD had restenosighlaatients with RAS due to
arteritis developed restenosis during follow-up.

Conclusion: Renovascular hypertension, causing mortality antbidity, is a type of
secondary hypertension. Primary renal stent iseatlyy implanted in increasing
number for the treatment. In our retrospectivelgigieed study, primary renal stent
had been implanted in 58 patients with renal arg¢éeyosis. In follow-up, out of 51
patients with control DSA, 20 patients had beemébtio have restenosis. Multi-
centered, large-scale studies are needed to antidgseesults and frequencies of
primary renal stent implantation and restenosis.

Key Words: Digital Substraction Angiography; Renal Artery Sieis; Renovascular
Hypertension; Revascularization; Stent
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