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lizif hasatliginin neden oldugu yiiksek kan basincina

renovaskiiler hipertansiyon (RVH) ismi verilir. RVH
varlig1 yalnizca okliizyonun diizeltiimesinden sonra yiiksek
kan basmncinin diizelmesinin gosterilmesiyle dogrulanir.

B ir ya da her iki renal arter ya da onlarin dallarinin ok-

RVH’nun prevalans: ¢alisilan populasyona, tanisal testlere
bagli olarak biiyiik oranda degisir. Otopsi ¢alismalar: erigkin-
lerin % 40’1nda hafif derece dahi olsa renal arterde daralma
oldugunu gostermistir. Referans HT kliniklerine gonderilen
hastalarda anjiografik olarak RVH sikliginin % 20’ler civarinda
oldugu bildirilmistir. Genel hipertansif populasyonda ise bu
sikligin % 1-4 diizeyinde oldugu rapor edilmektedir.

RVH, iskeminin neden oldugu renin anjiotensin aldosteron
sistemi (RAAS)nin aktivasyonuyla iliskilidir. ki bobrek tek
klip modelinde; klip olan bobrek damarindan kaynaklanan
iskemi sonucunda renin artar ve RAAS aktivasyonu olur. Bas-
langigta gelisen sodyum ve su retansiyonu normal olan kars
bobrekteki basing-natriiirez etki ile normale doner. Bu model
tek tarafli renal arter stenozu ya da RVH’nun deneysel modeli-
dir. Tek bobrek tek klip modelinde ise kars: bobregin olmayisi
sodyum kaybini onler. Ekstraselliiler hacim genislemesi olur,
renin baskilanir ve voliim artisina bagh hipertansiyon devam
eder. Bu ise bilateral RVHnun deneysel modelidir.

RVH, en sik olarak ateroskleroz ve fibromiiskiiler displazi
ikincil olarak olusursa da nadiren noérofibromatozis, distan
basi, konjenital vaskiiler anomaliler, radyasyon fibrozisi, arte-
riyal tromboembolizm ve vaskiilitler sonucunda da gelisebi-
lir. Fibromuskiiler displazi nedeni bilinmeyen, aterosklerotik
olmayan okliizif bir damar hastaligidir. Cogunlukla geng ve
orta yasgl kadinlarda goriilir. Dort farkli patolojik varyant
tanimlanmustir. Bunlardan medial fibrozis en sik goriilenidir
ve anjiografik olarak klasik boncuk ipligi goriiniimiiyle taninir.
Daha seyrek varyantlar, perimedial adventisya fibroz displa-
zisidir. Fibromuskiiler displazi, genelde renal arterinorta ve
distal tigte ikisini tutar.

Daha sik goriilen aterosklerotik darliklar daha yaghi has-
talarda goriliir. Diyabetik hastalarda daha siklikla gordliir.
Biitiin renal arter boyunca ve birden fazla darlik seklindedir.
Proksimal renal arter tutulumu 6n plandadir. HT’a siklikla
bobrek fonksiyon bozuklugu siklikla eslik eder. Viicuttaki
yaygin aterosklerozun devamidir. Ileri yaslarda sebebi agik-
lanamayan bobrek yetmezliginde yaygin ateroskleroza bagh
iskemik nefropati akilda tutulmalidir.

RVH’u olan hastalarin klinik ozellikleri;

Kronik HT siddetinde artis

Ileri yasta yeni baglayan HT

Malign HT

« Diffiiz vaskiiler hastalig1 olanlarda orta derecede HT

Erken (<25 yas) veya ge¢ (>65 yas) baslayan HT

o ACE-iveya ARB kullanimi sonucu bébrek yetmezligi gelis-
mesi
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« Batinda ya da bogiirde (flank) tfiirtim duyulmasi

o Tekrarlayan akciger 6demi bulgular1 (Flash 6dem)

Dupleks ultrasonografi, Kaptoprilli renal sintigrafi, Kap-
toprille stimule edilmis PRA 6l¢iimil, spiral CT ve MR anjiog-
rafi gibi testler RVH’u aragtirmak i¢in 6nerilen ve kullanilan
testlerse de dijital substraktion anjiografi ve klasik anjiografi
altin  standart testtir. Klasik anjiografi tan1 yani sira uygun
vakalarda terapotik girisim olanagida sagladigi igin siklikla
tercih edilen tan1 yontemidir. Anjiografi anatomik darlig1 gos-
teren tan1 yontemidir. Ancak bu anatomik darligin fonksiyonel
Ooneminin gosterilmesi gerekir. Yukaridaki testlerin birlikte
kullanilmasi sonucu fonksiyonel veya klinik 6nemi gosterilebi-
lir. Her renal arter stenozu RVH demek degildir. Genelde kabul
goren yaygin goriis % 70 lzerindeki darhigin klinik 6nemi
oldugudur.

RVHda sistemik kan basincini kontrol etmek ve bob-
rek fonksiyonlarmi korumak ana tedavi amaglarindandir. Bu
baglamda medikal tedavi, perkiitan transluminal anjioplasti
(stentli veya stentsiz) ve cerrahi tedavi yontemlerinden birisi
kullanilabilir. RVH’u olan hastalarda tedavi se¢enegini belirle-
yen belli kriterler vardr.

Tedavi segenegi sistemik HT un siddetine, patolojik olaya
(ateroskleroz veya fibromuskiiler displazi vb), bobrek hasari
varlig1 ve derecesine, lezyonun yerine, komorbit sorunlarin
(koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik) varligina
baglidir. Medikal tedavi ile kan basinc yeterinse kontrol edile-
bilir, fakat bobrek iskemisinden kaynaklanan progresif bobrek
hasar1 riskini azaltmasi olast degildir. Medikal tedavi renal
perflizyonu diisiirerek bobrek iskemisini artirma sonucu prog-
resif bobrek yetmezligi riskini artirabilir. Invazif tedaviye aday
olan hastalarda, perkiitan transluminal anjioplasti tercih edilir.
Anjioplastinin baslica sinirlamalar1 teknik yetersizlik, damar
hasarlar1 ve restenozdur. Bu hastalarda stent ve/veya cerrahi
tedavi giindeme gelebilir. Fibromuskiiler displazide anjioplasti
trcih edilen tedavi seklidir.

Yapilan meta analiz ve genis kapsamli ¢alismalarda in-
vazif tedavi ile medikal tedaviyi karsilastirilmig ve genel ve
renal sag kalim agisindan 6nemli fark saptanmamaistir. Hatta
invazif tedavi ile yliksek komplikasyon riskinin sonlanimi
olumsuz etkiledigi bilinmektedir. Bu sebeple invazif tedavi-
nin; medikal tedaviye direngli kan basinci yiiksekligi, prog-
resif bobrek fonksiyon bozuklugu ve tekrarlayan akciger
O0demi gibi se¢ilmis hasta gruplarinda diisiiniilmesi gereken
tedavi yaklagimi oldugu vurgulanmalidir. RVHun medikal
tedavisinde RAAS inhibisyonu tercih edilen ila¢ grubudur.
Diger antihipertansif ilaclar bu ilaglarla kombine edilebilir.
Zira RVHda genelde birden fazla ilagla KB kontrol altina
alinabilir. ACE-i ve ARB kullaniminda iki tarafli darlig:
olanlarda akut bobrek yetmezligi riski ve hiperkalemi riski
unutulmamalidir.
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