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Renovaskiler hipertansiyon (RVH), bir veya her iki renal arterin veya dallarinin tikanmasina bagl olarak gelisen kan basinci
yUksekligi olarak tanimlanir ve anjiyotensine bagimli hipertansiyonun prototipidir. Sekonder ve tedaviye direngli kan basinci
yuksekliginin en sik nedenlerinden biridir. Klinik olarak asemptomatik ve minér hipertansiyondan iskemik nefropatiye kadar
degisen genis bir yelpazeye sahiptir. En sik nedeni aterosklerotik lezyonlar ve fibromiskiler displaziye bagh gelisen
stenozdur. Aterosklerotik hastaliga bagli RVH daha c¢ok ileri yas erkeklerde gérulirken, fioromuskuler displaziye baglh RVH
ise daha cok geng kadinlarda gériiliir. RVH icin stipheli klinik bulgulara sahip hastalara tanisal testler uygulanmalidir. ilk sira
tedavi secenedi medikal tedavidir, bununla beraber secili hastalarda renal revaskularizasyon tedavisi ile hipertansiyondan
tam kir saglanip sonlanimlar iyilestirilebilir. Bu yazidaki amacimiz, RVH tani ve tedavisi hakkindaki giincel bilgileri son
gelismeler esliginde sunmaktir.

Giris

Renovaskdler hipertansiyon (RVH), bir veya her iki renal arterin veya dallarinin tikanmasina bagl olarak bdbrek kan
akimindaki azalma sonucu gelisen kan basinci yiksekli§i olarak tanimlanir. Sekonder hipertansiyonun en sik nedenlerinden
biridir ve tedaviye direncli hipertansiyona neden olmaktadir (1-4). Genel hipertansif poplilasyonun %1-5’ini, sekonder
hipertansiyon olgularinin ise %20-40'ini RVH olusturmaktadir (5,6). RVH, asemptomatik ve tesadiifen saptanan bir bulgu
olabilecegi gibi, uzun vadede iskemik nefropati, kalp yetersizligi ve inme gibi olumsuz sonlanimlara neden olabilmektedir (7).
Bu nedenle, bu hastalarin zamaninda taninmasi ve tedavi edilmeleri 5nem arz etmektedir.

Patofizyoloji

ik kez 1930'lu yillarda Goldblatt ve arkadaglari tarafindan yapilan deneysel calismalarda bébrek ve kan basinci regiilasyonu
arasinda temel bir baglanti oldudu tespit edilmis ve bdbrek kan akisindaki azalmanin sistemik kan basincini artirdi§i
gézlemlenmistir (8). Bu gdzlemler, renin-anjiyotensin-aldosteron-sistemi'nin (RAAS) aydinlatiimasina aracilik etmigtir.
Azalmig bdbrek kan akiminin (iskemik bdbrek) renin salinimi araciligiyla, anjiyotensin Il ve aldosteron diizeylerinde artisa yol
acarak sirasiyla vazokonstriksiyon ve su ve sodyum tutulmasina neden oldugu gdsterilmistir (anjiyotensin bagimli
hipertansiyon). Dolayisiyla, Goldblatt ve arkadaslari renin-anjiyotensin-aldosteron-sistemi (RAAS) aktivasyonunun ve
sodyum tutulumunun RVH’de énemli bir etkiye sahip oldugu sonucuna varmiglardir. RVH’de bdbrek parankimine azalmig
kan akimi RVHye neden olan RAAS aktivasyonuna neden olmaktadir. RAAS'In uzun sireli aktivasyonu, sempatik
aktivasyona ve profibrotik bulylime faktdrlerinin artmasina neden olurken, nitrik oksit ve prostasiklin sentezinin ise
azalmasina yol agar. Tum bu fizyopatolojik degisiklikler kardiyak ve renal yeniden sekillenme ve nefroskleroza yol agan
iskemik bébrek hasarina neden olur (9-11).

RVH patofizyolojisi darligin tek veya cift tarafli olmasina bagh olarak bazi farkliliklar gdsterir. Tek tarafli renal arter
darhginda, darlik olan tarafin bdbrek perflizyonu bozulur ve RAAS aktivasyonu gergeklesir. Bunun sonucu olarak da kan
basinci anjiyotensin bagimh yikselir. Ancak karsi boébrekte perflizyon normal oldugundan dolayi sodyum ve su geri emilimi
azalir, bu ylzden hastalar normovolemiktir. Ancak, bilateral renal arter darliyi veya tek fonksiyonel bébrekte renal arter
darligi mevcut ise kompanzasyonu saglayacak bir bdbrek olmadigindan dolayr su ve sodyum geri emilimi artar ve bu
hastalarda hipervolemi de geligir (6,12,13).

Renovaskiiler Hipertansiyon Nedenleri

RVH’nin en sik nedeni aterosklerotik lezyonlar ve fibromUskiler displaziye bagl renal arter stenozudur. Bununla beraber,
diger bir¢ok farkli nedenlere bagli olarak da gelisebilir (Tablo 1) (5). Renal arter stenozu, renal arterde %50’den fazla darlk
bulunmasi olarak tanimlanir ve agirlikh olarak aterosklerotik hastalik (%90) ve fibromuUskuler displaziden (%10) kaynaklanir
(14).

Tablo 1. Renovaskiler hipertansiyon nedenleri

Aterosklerotik renal arter hastaligi




Fibromuskuler displazi

Renal arter anevrizmasi

Sistemik vaskdlit (takayasu, poliarteritis nodosa vs.)

Renin salgilayan bébrek timora

Arteriyo-vendz fistiller

Aort veya renal arter diseksiyonu

Renal emboliler

Tamdorler veya metastaz nedeniyle bébrek veya renal arterin distan sikismasi

Subkapsiiler intrarenal hematom

Renal arter travmalari

Radyasyona bagh fibrozis

Aterosklerotik renal arter stenozu

Daha 6nceden belirtildigi gibi renal arter stenozunun en sik nedeni aterosklerotik hastaliktir. Bu hastalar genellikle primer
hipertansiyon hastalarina gére daha yash olup kan basinglari daha yUksektir ve siklikla eslik eden baska komorbid durumlar
da mevcuttur. Renal arterin ostiumu ve proksimal ilk 1/3’'lik kisminda daha sik gorilir. Orta derece darliklar asemptomatik
olarak seyrettigi icin aslinda gercek prevalansi tam olarak bilinmemektedir (15). Tedaviye direngli hipertansiyon, tekrarlayan
flas akciger 6demi ve renal fonksiyonlarda progresif bozulma olan hastalarda mutlaka akla gelmelidir. Bu hastalar esansiyel
hipertansiyonlu hastalara gére daha hizl bir sekilde hedef organ hasari gelistirirler. Aterosklerotik renal arter stenozu (ARAS)
glnidmuizde yash hastalarda son dénem bébrek yetmezliginin dnde gelen nedenlerinden biridir (16).

Fibromliskdiler displazi

Fibromuskdaler displazi (FMD), 6zellikle kiiglk ve orta blyUklUkteki arterleri etkileyen non-inflamatuar, non-aterosklerotik bir
vaskuler hastalktir. Herhangi bir vaskiler yapiyi etkileyebilmekle beraber, en sik tutulum yeri renal arter (en sik distal 2/3’l0k
kisim ve bifurkasyon bélgesi) ve serebral arterlerdir (17,18). FMD’nin en sik gérilen klinik prezentasyonu RVH’dir. RVH’nin
yaklasik %10’'luk kismindan sorumludur ve &zellikle gen¢ kadinlarda sik gérulur (15-50 yas). 2 alt tipi vardir: multifokal
(tespih tanesi gériinimi ve daha yaygin form) ve fokal (¢cevresel veya tibller olarak gérilen nadir form). Aterosklerotik renal
arter stenozundan farkl olarak nadiren son dénem bdébrek yetmezligine ve flag akciger 6demine neden olur (7,19). FMD
saptanan hastalarda, diger organlardaki vaskuler tutulumlar agisindan gerekli tetkikler yapiimalidir.

Klinik Ozellikler

RV H hastalarinin klinik semptomlari oldukgca degiskendir. Hastalar asemptomatik ve minér hipertansiyondan iskemik
nefropatiye kadar degisen progresif bir klinik yelpaze ile bagvurabilirler. Hastalarin yarisina yakin kismina batinda anormal
bir Gfirim vardir, bu nedenle mutlaka batin bdlgesi steteskop ile dinlenmelidir. Diger hastaliklarin aksine, RVH’nin kesin
tanisi ancak geriye dénik olarak konulabilir: tikaniklik giderildikten sonra kan basinci yiksekliginin dizelmesi. Bu nedenle,
hangi hastalarda RVH’den siphelenilmesi gerektigi &nemli bir durumdur (20,21). RVH distnduren klinik dzellikler Tablo 2’de
sunulmaktadir.

Tablo 2. RVH distindiren kliniksel 6zellikler



30 yasindan énce (FMD) veya 55 yasindan sonra (ARAS) baglayan hipertansiyon

Abdominal Gftrim duyulmasi

Daha énce kontrol altinda olan hipertansiyonun kétilesmesi

Tedaviye direngli hipertansiyon (=3 ilaca ragmen)

Hizlanmigs veya malign hipertansiyon

Hipertansif kriz, flag akciger 6demi ile gok sayida hastane bagvurulari

Aciklanamayan ilerleyici bdbrek hasari

Koroner arter hastaligi, karotis arter stenozu ve periferik arter hastaligi dykisu

Tek tarafli kiigik bébrek, iki bdbrek boyutu arasinda > 1.5 cm fark

RAAS blokerleri ila¢ kullanimindan sonra kreatininde hizli yiikselme (=%30 artis)

Ejeksiyon fraksiyonu normal olmasina ragmen tekrarlayan akciger 6demi tablosu

Ailede FMD 6ykusi veya viicudun bagka bélgesinde FMD’ye bagli vaskiler tutulum

Aciklanamayan hipokalemi ve metabolik alkaloz

Tanisal Degerlendirmeler

RVH i¢cin siiphe uyandiran klinik bulgulara sahip olan bireylerde tanisal dederlendirme yapilmalidir. Ancak tani igin
uygulanacak degerlendirmelere gegilmeden &nce ilk olarak tanisal dederlendirmelerin hedefi belirlenmelidir. Eger hastanin
tedavi ybnetimini degistirecegine inaniliyorsa tanisal degerlendirmelere gecilmelidir. Tani ydntemleri morfolojik ve
fonksiyonel olarak 2 ana gurupta incelenebilir. Renal doppler ultrasonografi, manyetik rezonans (MR) ve bilgisayarli
tomografi (BT) anjiyografi morfolojik dederlendirme saglarken, plazma renin aktivitesin (PRA) ve kaptoprilli renal sintigrafi
fonksiyonel degerlendirme saglar. Tanisal dedgerlendirmede bakilmasi gerekenler séyledir (13):

1. Renal arter darliginin varliginin belirlenmesi, lezyonun lokalizasyonu ve tipi
2. Tek tarafli/gift tarafli darlik

3. Darlik olan taraftaki bébregin fonksiyonel durumu

4. Darligi hemodinamik ciddiyeti

5. Girisim endikasyonu

Guncel kilavuzlarda RAS igin tarama testi olarak 6nerilen ilk test doppler ultrasonografi, ardindan manyetik rezonans (MR)
ve bilgisayarli tomografi (BT) anjiyografi gérintilemedir.

Renal doppler ultrasonografi

Non-invaziv, tekrarlanabilir ve ucuz olmasi nedeniyle en sik uygulanan gérintileme yéntemidir. Ayni zamanda bébrek
parankimi de degerlendiriimektedir, bu nedenle hem fonksiyonel hem de anatomik bilgiler sadlamaktadir. En 6nemli
dezavantaji, operatdr becerilerine gereksinim duymasi, uzun siirmesi ve obez hastalarda dogruluk oraninin diisiik olmasidir.
Doppler ultrasonografi, RAS icin yaklasik %83 duyarlilia (%17-100) ve %90 6zgullige (%63-100) sahiptir (14,22). Pik
sistolik hizin 200 cm/sn'nin lzerinde olmasi %60’tan fazla bir darlik olabilecegini gosterir. Doppler ile resisitive index ([tepe
sistolik hiz — diyastol sonu hiz]/ tepe sistolik hiz) dlcimi revaskilarizasyon sonlanimlarini dngérmede yardimci olabilir.
Genellikle, resisitive indexin <80 olmasi revaskilarizasyondan fayda sagdlanacadini gdsterirken, yiiksek resisitive index



(>80) kugik damarlarin yaygin hastaligini gésterir ve revaskilarizasyondan faydanin az olacagini 6ngérir (23,24).
Ultrasonografi yapilamiyor veya degerlendirme zorlugu varsa MR veya BT anjiyografi ile degerlendirme distnulimelidir.

Manyetik rezonans anjiyografi

Non-invaziv bir test olmasi, radyasyon icermemesi, ileri bdbrek yetmezligi olan hastalarda kullanilabilmesi ve potansiyel
olarak nefrotoksik olan opak madde kullanimi gerektirmemesi nedeniyle son yillarda kullanimi giderek yayginlasmistir.
Gadolinyum ile gorintl kalitesi arttirilmis olup, renal arterlerdeki anatomik lezyonlarin saptanmasinda oldukca ylksek
duyarlilik (%90-100) ve 6zgullige (%90-95) sahiptir (25). En énemli dezavantaji, ileri bébrek yetmezligi olan hastalarda
(GFR <30) gadolinyuma bagh nefrojenik sistemik sklerozistir. 2020 yilinda yayimlanan Kanada hipertansiyon kilavuzunda
GFR <30 olan hastalarda RAS tanisi i¢in hangi tarama testinin yapilacagina nefroloji konstltasyonu ile karar verilmesi
gerektigi ve bu hastalarda MR anjiyografinin kesinlikle yapilmamasi gerektigi belirtimektedir (3). Ek olarak, metalik protez
cihaz olanlarda MR yapilamaz ve stentleme sonrasi renal arteri degerlendirmek MR ile mimkan degildir.

Bilgisayarli tomografi anjiyografi

Son zamanlarda en yaygin kullanilmaya baglanan tarama testi haline gelen BT anjiyografi renal arter stenosunu saptamada
yuksek duyarllik ve 6zglllige sahip olsa da, islem sirasinda nefrotoksik olan opak madde kullanimi ve radyasyon en énemli
dezantajlaridir (26).

Selektif renal anjiyografi

Ultrasonografi, BT ve MR tarama testleri olarak sik kullaniimalarina ragmen bu testlerin higbiri RAS tanisinda tamamen
kusursuz degildir. Eger bu testlerde RAS agisindan siliphe saptanmigsa veya bu testler yetersiz kalmigsa hem Amerikan
hem de Avrupa kilavuzlarinda altin standart tani ydntemi olarak 6nerilen selektif renal anjiyografi uygulanmalhdir (1,2,26).
Kardiyovaskiiler anjiyografi ve midahaleler dernegi (SCAI), anjiyografik olarak darliin %50’den az olmasini hafif, %50-70
arasinda olmasini orta, %70 Uzerinde olmasini ise kritik olarak kabul etmektedir (22). Buna karsin, Avrupa kilavuzunda
hemodinamik olarak anlamli RAS igin belirtilen sinir deger %60 olarak belirtiimektedir. Anjiyografinin en 6énemli
dezavantajlari, fonksiyonel bir degerlendirme saglamamasi ve opak madde kaynakli nefrotoksisite riskidir.

Plazma renin aktivitesi ve Kaptoprilli renal sintigrafi

Renin dlzeyi kolay bir sekilde &lgilebilir ancak bilateral renal arter stenozu olan hastalarda renin diizeyi yikselmeyebilir.
Dahasi, RVH'li hastalarin %20’ye yakininda renin diizeyi normal olarak saptanabilirken, esansiyel hipertansiyonlu bazi
hastalarda da renin diizeyi yiksek olarak saptanabilir (27,28). Kaptoprilli renal sintigrafinin tani kapasitesi (duyarhhk: %45—
94, 6zgullik: %81-100) BT ve MR anjiyografiye gore daha dlsUktlr, ancak intrarenal kan akimi, fonksiyonel degerlendirme
ve sag/sol bébrek fonksiyonlari hakkinda ayrintili dederlendirme saglamaktadir. 25 mg Kaptopril kullanimi darlik olan tarafta
anjiyotensin II'ye bagdl artmis efferent arterioler direnci diisirir, bdylece intraglomeriler basingta ve GFR’de ciddi diislUslere
yol agar (29). Bu tanisal yontemler, morfolojik temelli tanisal dederlendirme igin uygun degillerdir ve sadece fonksiyonel
degerlendirme amagli yapilmahdir. Kilavuzlarda bu testlerin tarama testi olarak kullaniimasi énerilmemektedir (Sinif 3).

Tedavi

RVH tedavisi altta yatan etiyolojik nedene, kan basinci yiksekliginin siddetine, klinik belirtilere ve bébrek fonksiyonlarindaki
bozukluda gére farkhlik gdstermektedir. Tedavinin amaci, renin yiksekligine bagli artmis kan basincinin kontroli ve darliga
bagli olarak olusan renal iskemiyi diizeltmektir (13,19,22). Ik tedavi secenegi olarak, tim kilavuzlarda yasam tarzi
degisiklikleri ve medikal tedavi dnerilmektedir (1,-3,22,27). Secilmis hastalarda stentli veya stentsiz perkitan transliminal
renal anjiyoplasti ve cerrahi tedavi segenekleri de mevcuttur.

Yasam tarzi degisiklikleri

Hipertansiyon tedavisinde konvansiyonel olarak uygulanan yasam tarzi degisiklikleri kan basinci kontrolinde énemli bir rol
oynar. RVH hastalarinda da sigaranin birakilmasi, dizenli egzersiz, az tuzlu-tuzsuz diyet ve kilo verilmesi daha iyi
kardiyovaskuler sonlanimlarla iligkilidir (7).

Medikal tedavi

RVH hastalarinda efektif ilag tedavisi hakkinda net veriler olmasa da medikal tedavi yénetimi; statin, antiplatelet, hasta
diyabetik ise anti-diyabetik ve antihipertansif ila¢ seklinde olmalidir (30,31). Daha énce higbir randomize klinik ¢alismada
antihipertansif ila¢g siniflari arasinda bir karsilastirma yapmamis olmasina ragmen, renal arter darliinin RAAS’1 aktive
etmesi nedeniyle bu hastalarda verilmesi gereken ilk siradaki antihipertansif ilaglar RAAS blokerleri (ACE-inhibitérleri ve
ARB’ler) olmalidir (tek tarafli darlik olanlaricgin &nerilir, ¢ift tarafli darlik varsa kontrendikedirler) (27,32). Bu ilaglarin,
anjiyoplasti yapilip yapilmasina bakilmaksizin RAAS aktivasyonuna bagli gelisecek kardiyovaskiler ve renal prognozu
iyilestirdigi ve kalp yetmezligine bagl hastane yatigini azalttigi gésterilmigtir (33,34).

B u nedenle, RVH hastalarinda RAAS blokerlerinin kullanimi distnUlmelidir. Yine de, ilag baslanirken disik dozda
baslanmali ve tedavi baslanmasi sonrasi renal fonksiyonlar yakin takip edilmelidir. E§er, ACE-inhibitérleri ve ARB’ler ile kan
basinci regllasyonu saglanmis ve renal fonksiyonlar stabil olarak kalmigsa ek bir tedaviye gerek duyulmaz. Eder bu ilaglar
kan basinci reglle edilemezse veya bdbrek fonksiyonlarina bozulma meydana gelirse, tiyazid dilretikler, kalsiyum kanal
blokerleri, mineralokortikoid reseptdr antagonistleri ve beta blokérler distnulmelidir (27). Medikal tedavi, ARAS hastalarinda



tedavinin en dnemli basamagini olusturmaktadir. Ancak, hicbir randomize kontrolli ¢alisma tek basina medikal tedaviye
kiyasla renal anjiyoplastinin yerlesik tedavi edici etkisini géstermemistir (30,31,35,36). Bu nedenle, tedavi ydnteminin nasil
olacagina hastanin bireysel durumuna gore karar verilmeli ve medikal tedaviden sonra bébrek fonksiyonlarinda bozulma
olan hastalarda revaskilarizasyon segenegi akilda tutulmahdir.

Perkiitan transliiminal renal anjiyoplasti

Perkitan tedavinin amaci, kan basincini kontrol altina almak, bébrek yetmezIidinin dnlenmesi/ilerlemesinin yavaslatiimasi ve
kardiyovaskiler sonlanimlarin iyilestiriimesidir. FMD hastalari icin stentsiz perkutan renal anjiyoplasti 6nerilmektedir ve
genellikle tedaviye iyi yanit verirler. Teknik basari orani %90’a yakindir (%83-100), ancak 1 yil igerisinde yaklasik %10
hastada (%5-11) restenoz gelisebilmektedir (14). Balon anjiyoplasti ile basarili tedaviye ragmen hastalarin sadece 1/3’Ginde
tam kir saglanmaktadir (tim antihipertansif ilaglarin kesilmesi). Ozellikle de genc bayanlarda, kisa siireli hipertansiyon
OykUsu olanlar, ana renal arterde lezyonlari olanlar ve komorbid durumlari olmayan hastalarda basari sansi daha yiksektir
(37). Bu nedenle 6zellikle komorbiditesi olmayan geng FMD hastalarinda hipertansyion siresi uzamadan erken dénemde
anjiyoplasti yapilmasi dis0ndilebilir.

ARAS hastalarinin tedavisi FMD’den farklilik géstermektedir, ¢linkii sadece anjiyoplasti tedavisi genellikle bu hastalarda
acikligl saglamada yetersiz kalmaktadir. Ozellikle de osteal ve proksimaldeki lezyonlar da elastik recoile bagl olarak
restenoz orani ylksekti. Bu nedenle, ARAS hastalarinda siklikla stent uygulamasi gerekmektedir. Ancak stent
uygulanmasina ragmen, 6zellikle de 5mm altindaki damarlarda restenoz orani yine %20’lere kadar gorllebilmektedir (38).
Anjiyoplastiden sonra maksimum antihipertansif etkinlik genellikle 48 saat sonra gérdilir (39). Komplikasyon olarak, kontrast
nefropatisi, kanama, renal arter diseksiyonu, emboli, infarkt, total okllzyon, perforasyon ve diyaliz gerektiren akut bdbrek
hasari geligebilir (11). Klinigimizde aterosklerotik renal arter darliyi nedeniyle stent implante ettigimiz bir hastaya ait islem
Oncesi ve islem sonrasi gorantiler Sekil 1°de gdsterilmektedir.

Aterosklerotik darlik

G Final gérintii

Sekil 1. Klinigimizde ciddi semptomatik renal arter darhigi bulunan bir hastanin perkitan transliminal renal anjiyoplasti ve
stentleme ile basaril tedavisi.

RAS hastalari igin perkiitan anjiyoplasti 6nerilerine kilavuzlar agisindan bakildiginda bazi farkliliklar géze ¢arpmaktadir. Her
iki kilavuzda da hemodinamik olarak anlamli olan lezyonlara midahale edilmesi gerektigi vurgulansa da girisim icin bazi
Ozelliklere bakilmasi gerektigi belirtiimektedir. Amerikan ve Avrupa kilavuzunda revaskdlarizasyon 6nerileri Tablo 3 ve Tablo
4’te gosterilmektedir (40,41). Tablolardan da goérllecedi gibi her iki kilavuz arasinda uygulama agisindan oldukga farkliliklar
gbrulmektedir. Yakin zamanda yayimlanan Kanada ve Japonya hipertansiyon kilavuzlarina bakildiginda, bu kilavuzlarda da

RVH hastalari igin revaskularizasyon 6nerilerinin sunuldugu gérilmektedir. Kanada kilavuzundaki 6neriler su sekildedir: (/)
ARAS olan hastalar 6ncelikle tibbi tedavi ile takip edilmelidir, ¢inkl anjiyoplasti/stentlemenin tek basina medikal tedaviye

gbre Ustlinlaga yoktur, (1) anjiyoplasti/stentleme sadece hemodinamik olarak ciddi olan RAS hastalarinda ve maksimum
tedaviye ragmen direncli hipertansiyon, akut pulmoner édem veya progresif renal fonksiyon bozuklugu olan hastalarda

uygulanmalidir, (/ll) FMD hastalarinda bail-out stentlemeli balon anjiyoplasti yapiimalidir. Japonya kilavuzundaki
revaskularizasyon Onerilerine bakildiginda ise; (/) FMD, (/) direncli hipertansiyon, (/l[) malign hipertansiyon, (1V)
aciklanamayan veya tekrarlayan pulmoner 6dem/kalp yetmezIidi, (V) bilateral RAS veya soliter bébrekte RAS varligi.

Tablo 3. Amerika kilavuzunda RAS igin revaskdlarizasyon énerileri (40)

Sinif | Kanit
diizeyi

Osteal RAS lezyonlarinda stent kullaniimasi énerilir I B




FMD lezyonlari igin balon anjiyoplasti (gerekirse bail-out stent) dnerilir. I B

Tekrarlayan agiklanamayan konjestif kalp yetmezligi veya ani, agiklanamayan pulmoner 6dem ataklari olan I B
hastalarda perkitan revaskularizasyon endikedir.

Kararsiz anjinasi olan ciddi RAS’li hastalarda perkUtan renal revaskilarizasyon mantiklidir. lla B

Hizlanmis, direngli, malign hipertansiyon veya agiklanamayan tek tarafli kii¢gik bdbrek ve ilaglara intolerans | lla B
varsa perkltan revaskdilarizasyon mantikhdir.

Progresif kronik bdbrek hastaliyi olan bilateral RAS veya soliter bébrekte RAS olan hastalarda| lla B
revaskdlarizasyon mantikhdir.

Tek tarafli RAS ve kronik bdbrek yetmezligi olan hastalarda perkitan revaskilarizasyon distndlebilir. IIb C

Hemodinamik olarak anlamli asemptomatik bilateral RAS veya tek fonksiyonel bdbrekie asemptomatik | b C
RAS icin revaskiilarizasyon dustinulebilir

Asemptomatik unilateral RAS’da perkiitan revaskilarizasyonun faydasi tam olarak belirlenmemistir ve | Ilb C
klinik olarak kanitlanmamistir

Tablo 4. Avrupa kilavuzunda RAS igin revaskilarizasyon énerileri (41)

Sinif | Kanit
diizeyi
FMD ile iligkili hipertansiyon ve/veya bdbrek yetmezIigi belirtileri olan hastalarda bail-out stentlemeli balon | lla B
anjiyoplasti distnalmelidir.
Revaskularizasyon igin bir endikasyon olmasi kosuluyla, kompleks renal anatomili hastalarda basarisiz bir | lla B

endovaskiler prosedirden sonra veya aglk aort cerrahisi sirasinda cerrahi revaskilarizasyon
distnalmelidir.

Aciklanamayan tekrarlayan konjestif kalp yetmezligi veya ani pulmoner édem ataklari olan secilmis| Ilb C
hastalarda stentli veya stentsiz balon anjiyoplasti diistinGlebilir.

Ateroskleroza sekonder RAS'da rutin revaskiilarizasyon énerilmez. Il A

RAS hastalarinda, medikal tedavi ile perkltan revaskilarizasyon tedavisini karsilastiran 3 randomize kontrolli ¢alisma
mevcuttur: CORAL (Cardiovascular Outcome for Renal Artery Lesions (30), ASTRAL (Angioplasty and Stenting for Renal
Atherosclerotic Lesions) (31) ve STAR (Stent Placement in Patients With Atherosclerotic Renal Artery Stenosis and
Impaired Renal Function) (42). Bu 3 randomize ¢alisma da, tek basina tibbi tedaviye karsin endovaskiiler tedavinin kan
basinci kontroli ve renal ve kardiyovaskiler sonlanimlar Gzerinde kesin yararini géstermede basarisiz olmuslardir. Bu
nedenle, tim giincel kilavuzlarda RAS tedavisinde ilk tedavi secenegi olarak medikal tedavi halen yer almaktadir ve sadece
belirlenmis hasta gruplarinda revaskilarizasyon tedavisi dnerilmektedir. Bununla beraber, belirtilen 3 ¢alismada da ylksek
riskli hastalar aslinda yeterince temsil edilememiglerdir (hizli ilerleyen bdbrek yetmezligi, RAAS blokerleri sonrasi bébrek
hasari, direngli hipertansiyon, tekrarlayan flas akciger 6demi olan hastalar vs.). Revaskilarizasyon tedavisinden esasen bu
hastalarin fayda go6recegi dusOnuldigunde, bu randomize calismalarin sonuglari dikkatle yorumlanmahdir (19).



Revaskularizasyon tedavisinin karari multidispliner bir yaklagimla alinmali ve hastalar dikkatle secilmelidir. Klinisyenler,
revaskilarizasyon tedavisinden fayda gorebilecek bu alt gurubu belirlemeli ve uygun sekilde midahale etmelidirler. Perkditan
revaskilarizasyon tedavisinin olumlu yanit olabilece@ini tahmin edebilmek igin kullanilacak kriterler Tablo 5'te
gbsterilmektedir (7,14,20,22). Klinik olarak hafif dereceli darliklarda (<%60) ve renal arterin tam tikali oldugu durumlarda
(%100) ise revaskuilarizasyon énerilmemektedir.

Tablo 5. Revaskularizasyonun faydali/faydasiz olabilecegini gdsteren klinik belirtegler

Degiskenler Olumlu yanit Olumsuz yanit
Yas Geng hasta, FMD -
Hipertansiyon siresi <10 yil >10 yil
Direncli/hizlanmis/malign hipertansiyon Var Yok

Kalp yetmezlIigi, kararsiz anjina, pulmoner 6dem Var Yok
Bdébrek fonksiyonlari Giderek bozuluyor Normal
Proteindri <1g/d > 1g/d
Doppler ile resisitive index <80 >80
Atrofik bébrek (<7.5 cm) Yok Var
Kolesterol embolisi dykisi Yok Var

Cerrahi tedavi

Endovaskuler yéntemlerin gunlik pratije girmesinden 6nce uygulanan cerrahi tedavi, giinimuizde artik sadece perkitan
tedavilerin uygulanamadidi (kompleks anevrizmalar, kompleks lezyonlar [bifurkasyon-distal dallar]) veya basarisiz oldudu
RVH hastalarinda uygulanmaktadir (13,43). RVH tedavisinde temel olarak kullanilan cerrahi tedaviler: nefrektomi,
endarterektomi ve aortorenal bypass’tir. Cerrahi tedavi ile ilgili kilavuz énerilerine bakildiginda, Amerikan kilavuzunda su
durumlarda Sinif 1 6neri ile cerrahi tedavi énerilmektedir (40): (/) Vaskller cerrahi rekonstriksiyon, girisim endikasyonu
bulunan ancak kompleks lezyonlara sahip (segmental arterlerin tutulumu, makroanevrizma varligi) FMD'li RAS hastalarinda
uygulanmalidir, (/) vaskuler cerrahi rekonstriiksiyon, girisim endikasyonu bulunan ancak birden fazla kig¢ik renal arteri olan
veya ana renal arterde erken bifurkasyona sahip olan ARAS hastalarinda uygulanmalidir, (//l) cerrahi olarak tedavi edilecek
aortik anevrizma veya ciddi aortoiliak oklGziv hastali§i bulunan hastalarda ARAS mevcut ise vaskiler cerrahi rekonstriiksiyon
yaplimahdir. Avrupa kilavuzunda ise kompleks renal anatomili hastalarda basarisiz bir endovaskiler prosedirden sonra
veya aglik aort cerrahisi sirasinda cerrahi revaskilarizasyon distinilmesi gerektigi belirtiimektedir (41).

Sonug

RVH, genel hipertansif popilasyonun %1-5’ini, sekonder hipertansiyon olgularinin ise %20-40’in1 olusturmaktadir. Medikal
tedaviye direncli, tekrarlayan akciger 6demi ve RAAS blokerleri sonrasi renal fonksiyonlarinda kétlilesme olan hastalarda
akla gelmelidir. Hayat tarzi degisiklikleri ve medikal tedavi ilk sirada uygulanacak tedavidir. Medikal tedaviye ragmen
semptomatik olan hastalarda revaskularizasyon tedavisi digundlebilir, ancak revaskilarizasyonun faydali olmasi igin
hastalar uygunluk agisindan ayrintili bir sekilde degerlendiriimelidir. Sistematik bir yaklagim ile erken tani ve tedavi, RVHye
bagli olumsuz sonuglarin énlenmesinde 6nemli bir rol oynayacakir.
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