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OzET

Renovaskiiler hastalik, hipertansiyonun ve bébrek yetmezliginin
potansiyel diizeltilebilir bir nedenidir ve son dekat iginde saptanma sik-
liginda bir artig oldugu bildirilmektedir. Renal arter stenozunun en sik :
gorilen iki nedeni aterosklerotik renal arter stenozu (RAS) ve fibro- :
miiskiiler displazidir (FMD). Renal arter anevrizmasi (RAA) ise tek basi- :
na ya da stenoz ve/veya arteriyovenoz fistlllerle birlikte goriilen nadir :
renovaskiiler hastalik nedenlerinden biridir. Literatiirde bildirilen sikli-
i diisiik olmasina karsin anjiyografinin rutin olarak kullanim alanina :
girmesiyle RAA tanisinda da artis gozlenmektedir (%0.09). RAA'lar ge-
nellikle sessiz ve asemptomatik olmalarina karsin renovaskiiler hiper- :
tansiyona (HT), abdominal agriya, hematuriye, hidronefroza ve renal :
arter trombozuna neden olabilirler. Renovaskiiler hastalik saptandigin- :
. for both renal artery stenosis and aneurysms. We report a case with a

da gerek goriilen durumlarda cerrahi miidahale ve endovaskiiler uygu-

lamalar tedavi segenekleridir. Burada sundugumuz olgu, 25 yillik esan- :
siyel hipertansiyon 6ykisi olan ve son iki yil icerisinde kan basinci :
kontrolliniin giiclestigi, RAS'a RAA'nIn eslik ettigi bir vakadir. Hastada :
genisleyebilir stent uygulamasi ve endovaskiiler embolizasyon ile te- :

davi sonucu kan basinci regiilasyonu saglanmistir.

Anahtar kelimeler: Renal arter anevrizmasi, renal arter stenozu, :

hipertansiyon, endovaskiler embolizasyon

ABSTRACT

Over the last decade there has been an increased awareness of
renovascular disease as a potentially correctable cause of
hypertension and renal insufficiency. Renal artery stenosis is most
commonly due to either atherosclerosis or fibromuscular dysplasia.
Renal artery aneurysms are uncommon and they can be seen alone or
accompanying stenosis or arteriovenous fistulas. Although the
reported incidence of renal artery aneurysms is rare, the common use
of angiography has led to an increase in the diagnosis of renal artery
aneurysms (0.09%). Though mostly clinically silent and asymptomatic,
RAA may occasionally cause renovascular hypertension, abdominal
pain, hematuria and renal artery thrombosis. When indicated,
endovascular embolization and surgery are the treatment modalities

25 year history of essential hypertension which became uncontrolled
within the last two years due to renal artery stenosis and aneurysm.
Stent application and endovascular embolisation of the aneurysm
resulted in successful control of blood pressure.

Keywords: Renal artery aneurysm, renal artery stenosis,
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intima, media ve adventisya tabakalarini icine alabilir

ve siklikla 15 ile 50 yas arasindaki bayan poptlasyonu
etkiler. Daha cok renal arterin 2/3 distal kisminda yer-
lesim gosterir. FMD’ye yol acan neden bilinmemekle
birlikte genetik yatkinlik, sigara, hormonal faktorler ve
vasa vasorumlarin diizensizligi tizerinde durulmaktadir.
Aterosklerotik RAS ise siklikla renal arterin ostiumunda
veya proksimal 1/3’lik kesiminde yerlesim gosterir (1).

RAA’larin normal popiilasyonda prevalanst %0.09 ola-
rak bildirilmektedir ve anjiyografinin yaygin olarak kul-
lanima girmesinden sonra RAA’larin saptanma orant art-
mustir (2). Poutasse, RAA’lart dort ana grupta toplamus-
tir. RAA’larin %70’i sakkiler, %22.5’i fuziform ve kalan
%7.5'1 de dissekan ve mikst (mikroanevrizmalar da da-

hiD tiptir (3). Sakkuler form en sik gorilen formdur.

RAAlar tipik olarak renal arterin primer veya sekonder
bifiirkasyon bolgelerinde bulunurlar. Ekstrarenal yerle-
simli RAA’larin etiyolojisinde aterosklerozdan sonra en
sik rastlanan neden FMD'dir. Intrarenal yerlesimli se-
konder RAA’lar malignitelerde, mikotik enfeksiyonlar- !

da, travmaya bagli, iyatrojenik (6rn: renal biyopsi) veya
poliarteritis nodosa, norofibromatozis, William’s send-

romu, midaortik sendrom, otoimmiin vaskiilit ve tiibe-
roskleroz gibi sistemik hastaliklarin seyri sirasinda go-

rillebilir (3-6).
Burada RAS ve sakkiler anevrizma birlikteligi ile or-
taya c¢ikan, stent uygulamas: ve endovasktiler emboli-

zasyonla basarili sekilde tedavi edilen bir olgu sunul-

maktadir. Olgumuzda bizi renovasktler bir sebep ara-
maya yonlendiren en 6nemli neden, yillardir iyi kont-

rollii olan kan basincinin son 2 yildir progressif olarak

kontrolii gti¢ bir hal almasi olmustur.

Olgu

Kirk dokuz yasinda bayan hasta acil servise burun ka-
namast ve bas agrisi nedeniyle basvurdu. Yapilan deger-
lendirmelerinde kan basincinin 240/110 mmHg saptan- :
mast Uzerine klinigimize kan basinct regiilasyonu ve HT
etiyolojisi arastirilmak tizere yaurildi. Hastaya ilk olarak !

25 yil 6nce HT tanist konulmus ve o donemde HT etiyo-
lojisi acisindan sekonder bir sebep bulunamamis. Tant
sonrast hasta cesitli antihipertansif tedaviler kullanmis ve
yapilan takiplerinde son iki yila kadar kan basinct regi-
lasyonunda problem yasanmamis. Son iki yilda hasta

dort kez burun kanamasi atagi gecirmis ve hastanin kan
basinct kontrolsiiz seyretmis. Kan basinct diizeyleri am-

lodipin 10 mg/gln, doksazosin 8 mg/glin, silazapril
5mg/giin, hidroklorotiyazid 12.5 mg/giin ve atenolol 100

mg/glin’den olusan besli antihipertansif tedaviye ve tuz-
suz diyete ragmen 160/100 mmHg ve 190/110 mmHg

arasinda seyretmekteydi. Hasta sigara kullanmiyordu ve
ozgecmisinde baska bir sistemik hastaligi yoktu. Soy gec-
misinde koroner arter hastaligt, diabetes mellitus ve hi-
perlipidemi oykist yoktu. Ancak annesi ve dort kardesi
de HT tanisi ile tedavi gormekteydi.

Yapilan ilk muayenede kan basinct her iki koldan
240/110 mmHg olctldi ve bacaklardan alinan kan ba-
sinct dizeyleri de benzer bulundu. Karotiste, gobek
cevresinde ve sirtta Gftrim duyulmuyordu. Kardiyak
apeks 5. interkostal aralikta, midklavikular hattaydu.
Kalp tepe atimi 88/dk, ritmikti. Kalpte tftirim duyul-
muyordu. Her iki akcigerde oskiiltasyonda solunum
sesleri normaldi. Periferik nabizlar alintyordu. Fundos-
kopik incelemede, grade II hipertansif retinopati ile
uyumlu bulgular saptandi.

Elektrokardiyogramda DI, aVL ve V5-V6’da nonspe-
sifik ST, T degisiklikleri mevcuttu. Yapilan ekokardi-
yografik incelemede sol ventrikil hipertrofisi saptandi.
Laboratuvar incelemelerinde; hemoglobin: 13.1 gr/dL,
hematokrit: %39.5, ldkosit: 8.600 /mL, trombosit:
259.000 /mL, aclik kan sekeri: 100 mg/dL, kan tre azo-
tu: 13 mg/dL, kreatinin: 0.8 mg/dL, sodyum: 138 meq/L,
potasyum: 4.6 meq/L, klor: 99 meq/L, total kolesterol:
177 mg/dL, LDL: 103 mg/dL, HDL: 38 mg/dL, VLDL: 36
mg/dL ve trigliserit: 178 mg/dL olarak normal sinrlar-
daydi. Yirmi dort saatlik idrar incelemesinde protein
160 mg/giin ve kreatinin klirensi 111 ml/dk idi. Plazma
ACTH, kortizol ve tiroid fonksiyon testleri normaldi.

Yapilan abdominal ultrasonografisinde patolojik
bulguya rastlanmady; renal arter Doppler incelemesinde
gaz nedeni ile renal arterler viziialize edilemedi. Bilgi-
sayarli tomografi ile anjiyografik degerlendirmede sol
renal arterin aortadan ayrilis yerinden 2.5 ¢cm distalinde
1 cm c¢apa ulasan kalsifikasyon icermeyen sakkiiler
anevrizma izlenmekteydi. Bunun tizerine hastaya RAA
ikincil renovaskiiler hipertansiyon on tanisiyla tanisal
ve uygun olursa tedavi edici amacl invazif selektif re-
nal anjiyografi yapildi. Anjiyografide sol renal arter orta
boliminde darlik, sonrasinda lobtile genis agizli sak-
kiiler anevrizma ve anevrizmayi takiben ikinci bir dar-
lik tespit edildi (Resim 1), sag renal arter normaldi. Ay-
ni1 seansta sol renal artere genisleyebilir stent yerlestiri-
lerek anevrizma Oncesi ve sonrast darliklar giderildi,
tam aciklik saglandiktan sonra anevrizma kateterize
edilerek mikrokoil embolizasyonu ile embolize edildi
(Resim 2). Islem sirasinda ve sonrasinda herhangi bir
komplikasyon gelismedi.

Genisleyebilir stent ve mikrokoil embolizasyonla
darliklarin giderilmesi ve anevrizmanin onarimi sonrasi
hastanin kan basinglart enalapril 10 mg/gilin tedavisi ile
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normal diizeylerde seyretti. Hasta tger aylik araliklarla
kontrole cagrildi. Hastanin 6 ay sonraki kontroliinde
ambulatuar kan basinct ol¢imi  ortalama  158/107
mmHg oldugu icin tedaviye amlodipin 10 mg/gtin ek-
lendi. Hastanin 7. ayda yapilan kontroliinde ortalama
kan basinct 166/106 mmHg seyrettigi icin yapilan kont-
rol renal anjiyografide stent icerisinde proksimalde inti-
mal hiperplazi saptandi (Resim 3) ve o bolgeye balon
anjiyoplasti uygulanarak darlik giderildi (Resim 4). Has-
tanin 6 ay sonra yapilan kontroliinde kan basinct ena-
lapril 5 mg/gtin ile regiile seyretmekteydi ve ek antihi-
pertansif ihtiyact yoktu.

Resim 1. Sol renal arterin orta bélimiinde darlik
sonrasinda genis agizli sakkiler anevrizma ve
anevrizmayi takiben ikinci darlk.

Resim 2. Anevrizma 6ncesi ve sonrasindaki darliklara
genisleyebilir stent uygulamasi ve mikrokoillerle anev-
rizmanin embolizasyonu.

Resim 3. Embolize edilen anevrizmanin proksimalindeki
stentte darlik.

Resim 4. Balon anjiyoplasti sonrasi embolize edilen
anevrizmanin proksimalindeki stentte darligin giderilmesi.

Tartisma

RAS izole anatomik darlik seklinde olabilecegi gibi,
HT, renal yetmezlik (iskemik nefropati) veya her ikisiy-
le birlikte seyredebilir (1). Cogu vakada direncli HT ve
renal yetmezlige yol acmadigindan tani konulamaz.
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RAA’larin dogal seyirleri genellikle sessiz ve benigndir.
RAA’larin %35'i HT etiyolojisi arastirilirken saptanir,
9%30’u kiiclik dallardaki trombozlara bagli mikroenfarkt-
larla ya da pelvikalisiyel sisteme parsiyel riptirlerle he-
mattri ile ortaya c¢ikar. Literatiirde piyelotreteral biles-
kedeki obstriiksiyona bagli hidronefroz ile basvuran ol-
gu sunumlari da mevcuttur (2-7).

Burada sunulan olguda, 25 yildir esansiyel hiper-
tansiyon tanist ile izlenen bir hastada, son iki yilda kan
basinct regtilasyonu bozulmus ve yapilan degerlendir-
melerde RAS ve RAA birlikte saptanmistir. Genisleye-
bilir stent ve endovaskiiler embolizasyonla tedavi ile
de kan basinc regiilasyonunun saglanmast s6z konu-
su olmustur.

RAA’ya bagli HT’nin ortaya cikisinda olast mekaniz-
malar arasinda anevrizmanin yerlesim yerine bagli renal
arter dallarinca beslenen bolgelerin iskemiye maruz
kalmasi, anevrizma icerisinde meydana gelebilecek mu-
ral trombtisten embolizasyon sonucu periferal renal in-
farkt meydana gelmesi, tromboz veya diseksiyona se-
konder arteryel okliizyon, renal kan akiminda anevriz-
maya bagl tirbtilans veya akim karakterindeki degisik-
lige bagli relatif renal iskemi, eslik eden daraltict fibroz
renal arter hastaligi, anevrizmanin renal vene erozyon-
la acilmasina baglt arteriyovenoz fisttil olusmasi, gizli
kalmis darlik ve RAA’ya eslik eden esansiyel hipertan-
siyon sayilabilir (7). Buradaki vakada kontrol altina ali-
namayan kan basincina RAS ve ona eslik eden anevriz-
ma ve bunlara bagl artmis renin retiminin muhtemel
katkisi bulunmaktadir.

Renovaskiler HT, renal arter trombozu, arteriyove-
noz fistiller (vendeki erozyona bagly), distal emboli, re-
nal infarkt ve ruptir RAA’larin riskleri ve komplikas-

yonlart arasindadir (8,9). RAA’lar genisleme ve riptir

potansiyeli tasirlar. Anevrizma riptird siklikla 6limctl
seyretmekle birlikte nadir gorilen bir komplikasyon-
dur. Ekstrarenal nonkalsifiye veya tam kalsifiye olma-
mis anevrizmalarin, kalsifikasyonun anevrizmay: tama-
men cevreledigi anevrizmalara gore ruptire daha yat-
kin olduklari bildirilmektedir. Bu komplikasyon siklikla
gebelik sirasinda gorilmektedir. Riptir orani yaklasik
%5'tir ve cogunlukla nonkalsifiye veya kismen kalsifiye
ve capt 1.5 cm’nin tzerindeki anevrizmalarda gorilir.

Hipertansiflerde ve gebelerde daha sik gorilen riiptiir

icin diger risk faktorleri arasinda kardiyak outputtaki ar-
tis, renal kan akimindaki artis, damar duvarindaki gebe-
lige bagli hormonal etkilenmeler ve intraabdominal ba-
sinctaki artis yer alir (4, 8-10).

RAS’lar ve RAA’lar cerrahi ya da endovaskiler em-

bolizasyon teknikleri ile onarilabilir. RAS'ta kesin bir

goriis birligi olmamakla birlikte serum kreatinin deger-
lerinde yiikselme oldugunda veya bilateral RAS bulun-
dugu durumlarda girisim 6nerilmektedir (1). RAA’larda
ise konservatif tedavi iyi kalsifiye anevrizmalarda, anev-
rizmanin ¢apt 1.5 cm’nin altinda ise, hasta asemptoma-
tik ve normotansifse onerilmektedir. Benzer olarak k-
cik asemptomatik nonkalsifiye veya kismen kalsifiye
anevrizmalar da konservatif olarak takip edilebilir (7).
Anevrizma ¢apinin 2-2,5 cm’nin izerinde olmast, anev-
rizmanin ¢apinda progresif artisin dokiimante edilmest,
ciddi HT, yan agrist ve hemattiri ile birliktelik gosterme-
si, diseksiyona ait bulgularin olmast, trombis ya da be-
raberinde ciddi RAS bulunmas: mutlak cerrahi endikas-
yonlaridir (8-12). Gebelikte riptir insidansimnin %80’le-
re ¢ikmast nedeniyle gebelik sirasinda da cerrahi endi-
kasyon vardir (4,10). Buradaki vakada besli antihiper-
tansif tedaviye ragmen kan basinct kontroli saglanama-
dig1 ve eslik eden RAS’t bulundugu icin hastaya genis-
leyebilir stentle birlikte endovaskiiler embolizasyon uy-
gulanmustir.

Endikasyon halinde acik cerrahi onarim ve revaskii-
larizasyon RAS ve RAA’larin tedavisinde uygulanabilir.
Acik renal revaskularizasyon tedavisi onemli oranda
major intraabdominal cerrahinin postoperatif morbidite
risklerini de beraberinde getirir (8). Cerrahinin potansi-
yel komplikasyonlari; nefrektomi endikasyonu gelisme-
si, renal arter dallarinda okltizyon, Ureteral striktiir ve
postoperatif greft oklizyonudur (7,8). RAA’larda cerra-
hi serilerde HT’nin kontrol altina alinma orant %50 ile
%88 arasindadir (11,12).

Anevrizmalarin transkateter endovaskiiler yolla em-
bolizasyonu cerrahi olmayan basarist kanitlanmis bir te-
davi yontemidir ve uygulama dinya capinda gittikce
hiz kazanmaktadir. Mikrokateter guide-wire sistemlerin
gelismesi ve yeni embolik materyallerin kullanima gir-
mesi ile RAA’l1 vakalarin embolizasyon yontemi ile te-
davi basarilart artmustir. Endovaskiler embolizasyon
acik cerrahiye gore daha az invaziftir ve RAA’larin teda-
visinde genel olarak kabul goren bir yontemdir (13).
Mikrokoillerle embolizasyonun riskleri; ge¢ donemde
anevrizmanin rekanalizasyonu, koillerin hedefi sasirma-
st ve go¢ ederek istenmeyen hedefleri embolize etme
olasiligidir. Perkiitan girisimler genis tabanlt ve dirsek
bolgelerindeki anevrizmalarda 6nerilmemektedir. Bura-
daki vakada anevrizmanin capinin 1.5 cm’nin altinda
olmasi ve yerlesim yerinin uygunlugu nedeni ile endo-
vaskiiler embolizasyon tercih edilmistir.

Renal vaskiler hastaliklarda tedavinin amact kardi-
yovaskiiler komplikasyonlarin 6nlenmesi ve renopro-
teksiyondur. Aterosklerotik RAS’ta, stenoz vakalarin ya-
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risinda bilateraldir. Eger RAS bilateralse ve darlik %50-
70’in tzerinde ise darligin kritik diizeyde oldugu ve gi-
risim gerektirdigi dustinuilir (14).

Perkitan tekniklerin avantajlarina karsin, stent yer-
lestirilmesini takiben restenoz insidanst koroner damar-
larda oldugu gibi diger organlar icin de onemli bir
problemdir. Bir yillik takip sonrasinda anjiyografik de-
gerlendirmede renal arter stent restenoz insidanst %11
ile %23 arasinda degismektedir (1). ilk girisimden son-
ra rezidiel stenoz kalmissa restenoz insidanst daha da
artmaktadir (15).

Revaskiilarizasyon yapilan hastalarda kan basinct ve
renal fonksiyonlarin tiger aylik periyotlarla takibi 6ne-
rilmektedir. Alt1 aylik aralarla da renal arter paterninin
ve bobrek boyutunun ultrasonografi ile takibi oneril-
mektedir. Kan basincinda meydana gelen sekonder
yikselmelerde ve renal fonksiyonlarda bozulma soz
konusu oldugunda anjiyografi ile kontrol ¢nerilmekte-
dir (14).

Bizim olgumuzda yedinci ayda yapilan kontrol
DSA’da intimal proliferasyonla stent restenozu tespit
edildi ve balon anjiyoplasti ile basarili sonug alindu.

Esansiyel hipertansiyon zemininde efektif dozda ve
yeterli stire antihipertansif tedaviye ragmen kan basinct
regiilasyonu saglanamiyorsa olast 6n tanilar arasinda,
stent uygulamasi, endovaskiiler embolizasyon ya da
cerrahi tedavi ile basarili sonuclar alinan RAS ve RAA
mutlaka akilda bulundurulmalidir. Esansiyel hipertansi-
yon zemininde agrevasyon, RAS ve RAA saptanmast du-
rumunda HT muhtemelen hem anevrizma gelisimi icin
bir neden olarak ortaya ¢ikmakta, hem de anevrizma
olusumu sonrasi kontrolstiz kan basincint beraberinde
getirebilmektedir.
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