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ÖZET 
Kaptopril böbrek sintigrafisinln (renografi) renovaskü­

ler hipertansiyonun ana nedeni olan revaskülarizasyon ile 
tedavi edilebilen hemodinamik olarak önemli renal arter 
darlığının tanısında güvenilir ve faydalı bir test olduğu gös­
terilmiştir. 

Bu makalede, testin anlaşılması için gerekli olan re­
novasküler hipertansiyon fizyopatolojisine değinildikten 
sonra, özellikle son gelişmeler ve klinisyen için önemli 
noktalar foküslenerek metodolojik yönler kısaca anlatıl­
mıştır. 
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S U M M A R Y 
Captopril renal scintigraphy (renography) has been 

shown as a reliable and useful noninvasive test for the 
diagnosis of hemodynamically important renal arter ste­
nosis, which is itself the main origin of renovascular 
hypertension curable by revascularization. 

In this article, after adrressing the pathophysiological 
considerations of renovascular hypertension that are ne­
cessary for understanding the test, the methodological 
aspects were briefly described, paticularly focusing on 
the recent advances and the critical issues for clinicians. 
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Renovasküler hipertansiyon (RVHT), bir veya her 
iki renal arterin veya anadallarından birinin lümeninde 
kritik bir sınırın (%50) üstünde daralma olması sonu­
cunda, renin-anjiotensin sisteminin aktlvasyonuna bağlı 
olarak gelişen hipertansiyon türü olarak tanımlanır (1). 
Medlkal tedavi ile çoğunlukla kontrol altına alınabilse 
bile, darlığın cerrahi müdahale veya anjiyoplasti İle dü­
zeltilmesi (revaskülarizasyon) ile kesin olarak tedavi 
edilebilme şansı bulunması nedeniyle özel bir ilgi odağı 
oluşturur. Revaskülarizasyon, hastayı ömür boyu ilaç 
kullanımından kurtarabilmesi zamanla renal arterin tam 
tıkanabilmesiyle oluşabilecek böbrek kaybını engelle­
mesi ve daha iyi prognozu olması nedeniyle arzu edi­
len tedavi şeklîdir (2-4). Ancak revaskülarizasyon teda-
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vilerinin riskleri yanında, renal arter darlığı(RAD)'nın dü­
zeltilmesi ile her zaman RVHT'un tedavi edilemeyeceği 
ve ayrıca her RAD'nın RVHT 'a neden olmadığı bilin­
mektedir (5,6). Otopsi ve arteriografik çalışmalarda nor-
motansif hastalarda bile %30-50 oranında R A D (lü-
mende % 25'den fazla daralma) bulunmuştur (7,8). Ay­
rıca, pek çok hastada anjiografideki darlık derecesi ile 
revaskülarizasyon tedavisine cevap ve kaptopril renal 
sintigratisi (KRS) sonuçlan arasında zıtlaşmalar göste­
rilmiştir (9). Yani, anjiografide hafif darlığı (%60) olması­
na rağmen, K R S pozitif olan ve revaskülarizasyona iyi 
cevap veren hastalar olabildiği gibi, bunun tersine an-
jiografik ciddi (%80) darlığa rağmen, K R S negatif olan 
ve revaskülarizasyona cevapsız kalan pekçok hasta 
olabilmektedir (18). Bunlardan dolayı, RVHT tanısında 
salt RAD'nı ortaya koyan metodlardan çok, lezyonların 
böbrekler üzerindeki hemodinamik etkilerini açığa çıka­
ran ve renln-anjiyotensin sisteminin aktivasyonunu gös­
teren K R S gibi testler önem kazanmaktadır. R V H T ta 
nısında kullanılan yöntemler Tablo 1'de özetlenmiştir, 

RVHT 'un hipertansiyonlulardaki genel insldansı 
ancak %0.5 iken, ciddi hipertansiyonlulardaki insidansı 
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Tablo 1. RVHT tanısında kullanılan testler 

59 

Yöntem Duyarlılık Özgüllük Avantaj, dezavantaj ve başlıca özellikleri 

a) RAD tespitine yönelik testler: 
Renal 
anjiografi 

IA-DSA 

Gold standart RAD'ını, lezyon tipini ve lokalizasyonunu kesin ortaya koyar; Ancak darlığın fonksiyonel 
önemini gösteremez; invaziv ve pahalı bir işlem; Arterioîomi, kontrast madde (nefro-
toksik) morbiditesi ve emboli riski var; 

IV-DSA 

Doppler 
ultrason 
Manyetik 

%83-90 

>%90* 

%90 

%95-97 

>%90* 

r işlem; Daha az kontrast 
k etkisi ve morbidité riski az. 
r; Ancak rezolusyonu dü-

Etkinliği konvansiyonel anjiografiye yakın; İnvaziv ve pahalı bı 
madde ve küçük kateterlerin kullanılması nedeniyle nefrotoks 
Daha az invaziv ve ucuzdur; Poliklinik şartlarında uygulanabil 
şüktür-distal ve branş lezyonlarını iyi gösteremez; %5 yanlış (+), %10 yanlış (-) sonuç; 
Hareket ve barsak gazlarından olumsuz etkilenir; Kontrast (nefrotoksik) miktarının fazla 
olması azotemik hastalarda kullanılmasını engeller. 
Noninvaziv yeni bir yöntem, tam oturmamış; Operatöre bağımlı; Obesite ve barsak 
gazlarında etkinliği az. 
Noninvaziv ve henüz tam oturmamış bir yöntem; Distal lezyonlarda duyarlılığı azalıyor; 
iyi eğitilmiş operatör ve yorumlayıcı gerektirir; Darlığı olduğundan büyük gösterebilir ve 
darlığın fonksiyonel önemini belirlemez; Pahalı bir yöntemdir, 

b) Ren in bağımlılığını bel ir lemeye yönel ik testler: 
P R A %57 Ó66 Uygulanması kolay, ucuz ve noninvaziv; Yanlış (+) oranı yüksek (%30-50); Esansiyel 

hipertansiyonda ve diğer pekçok durumda (Skleroderma, diğer renal hast)'da yükselebilir; 
Renal yetersizlikte ve bilateral RAD'nda hassasiyeti azalır; Tek taraflı-çift taraflı ayırımı 
yapamaz; Sodyum azlığı olanlarda uygulanmamalıdır; 

Kapîopril %34-100 %72-95 Uygulanması kolay, ucuz ve noninvaziv; Renal yetersizlik olan hastalarda ve özellikle de 
P R A bilateral R A D olanlarda etkinliği az; Uygulanabilmesi için bazı hazırlıklar gerekir (anîi-

hipertansiflerin kesilmesi, normal tuzlu diyet alınması gibi); Düşük sodyum diyeti alan­
larda veya diüretik alanlarda yapılmamalıdır, 

c) Reniñe bağımlı renal fonks iyon bozulmasını bel i r leyen ve lateralize eden testler: 
İntravenöz %75 %86 Yanlış (+) oranı % 10-12; Yanlış (-) oranı %24; Revaskülarizasyon sonrası iyileşmeyi 
pyelografi tahmin etmedeki etkinliği düşük; Bilateral veya segmenta! RAD 'da yanılgı oranı yüksek; 

Kontrasta bağlı yan etkiler olabilir; Hastaya sintigrafiden daha yüksek doz verir. 
RVR %62-80 %60-100 Doğruluk oranı ve revaskülarizasyon sonrası iyileşmeyi tahmin değeri (%92) yüksek; in­

vaziv ve pahalı bir işlem; Yanlış (-) sonuçlar verebilir; Diğer renal hipertansiyonlar yanlış 
(+) sonuçlara neden olur. 

Kaptopril %64-100 %52-100 Duyarlılığı bir evvelki teste göre daha yüksek; Yanlış (-) sonuçları azaltır; ancak yanlış 
RVR {+) sonuçları arttırır; Karşılaştırmalı çalışmalarda etkinliği K R S ile eşdeğer veya daha 

düşük bulunmuş (Tablo 6). 
Böbrek %74-86 %77-89 Noninvaziv ve uygulanması kolay bir yöntem; Fonksiyonel ve hemodinamik bilgi sağlar; 
sintigrafisi Yanlış (+) oranı (%25) ve yanlış (-) oranı yüksek. 
Kaptopril %80-95 %50-94 Noninvaziv, uygulanması kolay; Fonksiyonel ve hemodinamik önemi olan RAD'ını ortaya 
sintigrafisi koymada etkin; Yanlış (+) sonuç verebilir; Renal yetersizlikll ve aort stenozlu hastalarda 

kullanılmaz; Yüksek renin seviyeli ve sodyum eksikliği olan hastalarda aşırı hipotansiyon 
oluşturabilir. 

IA-DSA= intraarteryel dijital substraksiyon arteriografi, IV -DSA- intravenöz dijital substraksiyon artertografi, P R A - plazma renin aktivite-
slnln ölçümü, RVR= renal ven venin düzeyi, *= kısıtlı sayıdaki çalışmaların sonuçlan. 

%45'lere kadar varabilmektedir (10-12). Ateroskieroz ve 
fibromüsküler displazi en sık R A D nedenleridir (13). 
Ateroskieroz vakaların yaklaşık 2/3'ünden sorumlu 
olup, 50 yaş üstünde ve erkeklerde sık görülür. Genel­
likle ana böbrek arterinin 1/3 proksimal kısmında loka-
lize olur. Fibromüsküler displazi ise 40 yaşından genç­
lerde ve kadınlarda sıktır. RVHT'ların yaklaşık 1/3'ün-
den sorumlu olup, çoğunlukla ana böbrek arterinin 2/3 
distal kısmında lokalize olur. Her iki neden de beyaz 
ırkta daha sıktır ve iki taraflı olarak oluşabilir. Daha na­
dir olarak renal arter embolisi, anevrizması, arteritis, 

travma, radyasyon hasarı ve renal artere dıştan bası 
yapan olaylar RVHT oluşturabilir (9,13). 

RVHT fizyopatolojisi 
R V H T ' u n f izyopatoloj is i deneyse l olarak R A D 

oluşturulmuş olan hayvan modellerinde detaylı olarak 

incelenmiştir (14-16). 

Renal arter lümeninin kritik sınırın üstünde (%50) 
daralması ile o taraftaki iskemlk böbrekte önemli hemo­
dinamik ve hormonal olaylar meydana gelir, ilk olarak, 
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böbrek kan akımını korumaya yönelik olarak, darlığın 
distalinde otoregulatuar bir vazodilatasyon gelişir. An­
cak, eğer stenoz ciddi ise kan akımı arttırılamaz ve bu 
nedenle distal renal arter basıncında ve renal perfüz-
yonda bir azalma meydana gelir. Renal perfüzyon ba­
şmandaki azalma jukstaglomerüler aygıtlardan renin 
salınımını, renin de iskemik böbrekte anjiyotensin II (A-
II) yapımını arttırır. Artmış A-l l seviyeleri böbrekler açı­
sından önem taşıyan başlıca üç etki oluşturur (17,18): 
a) Genel arterioler vazokonstriktör etkisi nedeniyle total 
perlferik direnci yükselterek beyin, kalp ve kısmen de 
böbrek kan akımını korumaya çalışır, ancak bu arada 
sistemik hipertansiyona neden olur; b) Efferent glome-
rüler arteriollerde tercihli olarak daha barız vazokons-
trikslyon yaparak, RAD nedeniyle azalmış olan preglo-
merüler ve glomerüler kapiller pertüzyon basıncını yük­
selterek, glomerüler fıitrasyon hızının (GFR) normal se­
viyelerde kalmasını sağlamaya çalışır. Ciddi RAD'nda 
(>%90) ve renal parenkim hastalıklarının varlığında bu 
mekanizma tam etkili olarak çalışamayabillr; c) Aldo­
steron salınımını uyarır ve artan aldosteron da ,31 .dis­
tal tüplerden tekrar sodyum geri emlllmlni artırır. 

Sonuçta, RVHT nedeni olan ciddi RAD'nda, darlık 
tarafındaki böbrekte yavaşlamış boşaltım fonksiyonu 
beraberinde normal veya azalmış kan akımı ve G F R , 
karşı taraf normal böbrekte İse artmış boşaltım fonk-
slyonuyla birlikte normal veya artmış kan akımı ve 
G F R olur. 

"Angiotensin-Converting enzim" Inhibitorien' (ACEI), 
renln-anjlyotensln sisteminin oluşturduğu kompensasyon 
mekanizmasını bozarak darlık olan böbrek ile diğer 

böbrek arasındaki fonksiyon asimetrisini daha da belir­
gin hale getirebilirler (18). ACEl 'n in iskemik böbrekteki 
kan akımına olan etkisi İse ortalama kan basıncı 
değişimine ve A-II'ye bağımlı efferent arterioler rezistans 
azalmasına bağımlı olarak değişkenlik gösterir (artabilir, 
azalabilir veya aynı kalabilir). Ancak, kan akımına etkisi 
ne olursa olsun, yine de A-U'nin GFR'y i koruyucu etkisi 
kalktığı için iskemik böbrekte G F R ve ekskresyon aza ­
lır. Bunun tersine karşı böbrekte, A-M'nin oluşturduğu 
vazokonstrlkslyonun suprese olmasına bağlı olarak, 
ACEl 'n in meydana getirdiği arteryel kan basıncı azal­
masına rağmen G F R , böbrek kan akımı, tuz atılımı ve 
İdrar akımında artış olur. A C E l ' n i n oluşturduğu bu 
değişiklikler geçicidir ve sodyum nitroprusside gibi diğer 
nonspesif ik vasodi latatörler le o luşmamaktadır (18) 
(Tablo 2). Bir A-l l antagonist olan saralazin ise aynı 
etkileri daha zayıf olarak oluşturmaktadır. ACEl 'n in olu-
turduğu bu değişiklikler KRS'nin temelini oluşturmakta­
dır. 

Özetle RVHT, R A D nedeniyle perfüzyonu azalmış 
böbrekten renin salgısının artmasına bağlı olarak ge­
lişmekte ve daha sonra kronik dönemdeki devamında 
kısmen de olsa karşı taraftaki normal böbrekte, hiper­
tansiyona bağlı olarak gelişen anormal basınç-natrlürez 
ilişkisi rol oynamaktadır. Kronik dönemde RVHT, renin 
bağımlılığından kurtulup tamamen volume bağımlı hale 
gelebilir ki, bu halde renin-anjiyotensin sisteminin blo­
kajı sistemik kan basıncına ve renografik kriterlere etkili 
olamayabilir (9) (Tablo 3). 

Tablo 2. Goldblatt 2K, 1C model hipertansiyonda vazoaktif ajanların etkileri 

KB G F R (ST) DTPA OIH 

Kaptoprll 111 i n **** 

Nitroprusside 111 0 «-> -
A N F i l l «- — 

Saralasin i 1 ** 

Verapamil III 1 *** ** * 

2K, 1C model= Bir taraf renal arteri kliplenmiş, iki böbrekli fare modeli, KB=kan basıncı, ST=stenotik böbrek, DTPA/OIH=slntigrafi so­
nuçları, ANF=atrialnatiüretikfaktör, i=azalma, ~=değişmeme,0=yapılmamış,*=anormall ikderecesi 

Tablo 3. Goldblatt 2K, 1C modelinin iki ana fazı 

Erken dönem Geç dönem 

Kliplenmiş böbrek 
G F R Normal veya 1 1 
Patoloji Diffüz iskemi Glomerülotubuler atrofl 
Böbrek renin üretimi î î Normal veya 1 
Nefrektomi sonrası Normal KB Hipertansiyon 
Normal böbrek 
G F R t (hipertrofi) Normal veya 1 
Patoloji 1 t 

GRF=glomerüler filtrasyon hızı, î -a r tma, l=azalma, KB=kan basıncı 
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KAPTOPRİL (ACEI) 
RENAL SİNTİGRAFİ (KRS) 
RVHT 'da , ACE l 'n in veri lmesinden sonra oluşan 

sintlgrafik kriterlerin bazal slntigrafiye göre kötüleşmesi 
esasına dayanır. İlk kez 1983 yılında çocuklarda uygu­
lanan bu test, o tarihten itibaren hem RÂD, hem de 
R V H T teşhisinde çok sayıda hastada uygulanmıştır 
(17,19-40) (Tablo 4,5). Duyarlılığı %80-95, özgüllüğü 
%50-94 arasında bildirilmekte olup, genel olarak bakıl­
dığında renin-anjiyotensin aktivasyonuna bağımlı RVHT 
tanısında diğer testlere üstünlük göstermektedir (17,18). 
Tab lo 6 'da R V H T ' d a renal ven renin düzeyi ile 
KRS'nin birlikte kullanıldığı araştırmaların sonucu özet­
lenmiştir (17,24,32,33). Ayrıca invaziv olmaması, kolay 
uygulanabilmesi ve nispeten ucuz olması KRS'nin diğer 
avantajlarıdır. Ancak hasta seçimi ve hazırlanması, 
ACEI ve radyofarmasötik seçimi, uygulanan test proto­
kolü ve değerlendirme kriterleri konusunda henüz tam 
bir fikir birliği oluşmamıştır ve bu nedenle bildirilen 
duyarlılık, özgüllük, yanlış pozitif ve yanlış negatif oran­
ları arasında belirgin farklılıklar görülebilmektedir. Aşağı­
da bu faktörlerin önemi ve testin doğruluğuna olan etki­
si tartışılacaktır. 

Radyofarmasötik Seçimi 
KRS'de kullanılan radyofarmasötikler temsil ettikle­

ri fizyolojik parametrelere göre 3 grupta toplanabilir (9): 

1) Glomerüler ajanlar: Böbreklerden glomerüler 
filtrasyonla elimine edilen radyofarmasötiklerdir. Bu gru­
bun rutin kullanımdaki temsilcisi sadece glomerüler filt­

rasyonla atılan Technetium (Tc)-99m DTPA (diethyle-
netriamine- pentaacetlc acid) dır. Kullanılan doz 3-15 m 
Ci (111 -555 M Bq) arasında değişmektedir. Ucuz, ha­
zırlanması ve kullanımı kolay bir ajandır. Bu ajan kulla­
nıldığında rutin sintigrafik değerlendirme kriterlerine ila­
veten bilgisayar paket programları yardımı ile böbrek­
lerin bireysel G F R ' s i kolayca hesaplanabilir. Ancak, sa­
dece glomerüllerden atıldığı için eliminasyonu tubuler 
ajanlara göre yavaştır. Özellikle böbrek fonksiyon bo­
zukluğu olanlarda vücut geriplan (background) aktivıte-
slnln artışına bağlı olarak görüntülerin yorumu ve do­
layısıyla sintigrafinin etkinliği azalmaktadır (41). 

2) Tubuler aianlar: Ağırlıklı olarak aktif tubuler 
sekresyonla, kısmen de glomerüler filtrasyonla elimine 
edildikleri için böbrek fonksiyonunu daha iyi temsil 
eden radyofarmasötiklerdir. Çeşitli nükleer tıp görüntü­
leme sistemlerinde bu ajanlarla effektıf renal plasma 
akımını (ERPF) hesaplayan bilgisayar programlan bu­
lunmaktadır. Bu gruptan günümüz rutininde kul la­
nılanlar olarak lyod (l)-131/1-123 ile işaretli OIH (ortho-
iodo- hippurate), Tc-99m M A G 3 (mercaptoacetiltrıgly-
cine) ve Tc-99m-EC (ethylene- dicysteln) sayılabilir. 
OIH başta olmak üzere bu ajanların eliminasyon hızları 
DTPA'ya göre belirgin olarak yüksektir. Bozulmuş böb­
rek fonksiyonlarında DTPA'dan daha elverişlidirler. Ve­
rilen doz 1-131 OIH için 150-300 N Ci (5.5-11 M Bq), 
Tc-99m ile işaretli ajanlar için 3-10 m Ci (111-370 M 
Bq)' dlr. 

3) Diğer: Kısmen glomerüler filtrasyonla elimine 
edilen, kısmen de tubuler fiksasyonla böbrek kortek-

Tablo 4. RAD tanısında kaptoprll renografi sonuçları 

Kaynak Hasta Sayısı RAD Sintigrafi Hassaslyet% Özgüllük % 
no-yıl (prevalans %) kriteri kriteri b+k k b+k k 

Tc-99 m DTPA 
19-1987 39 (%31) ? F 83 _ 85 _ 20-1989 105 (%35) > %50 R 92 _ 97 — 

21-1990 50 (%46) > %75 F+E — 91 — 93 
22-1991 140 (%22) > %50 E _ 74 — 44 
23-1991 113 (%51) > %75 F+E — 91 — 87 
24-1991 55 (%64) > %70 F+E 51 94 100 95 
25-1992 104 (%26) ? F+E+R 93 — 70 — 

26-1992 380 (%33) > %70 F+E+R 62 86 98 93 
27-1992 42 (%62) > %80 F+E 96 — 100 — 

28-1992 48 (%35) > %50 F+R 29 88 88 100 
29-1993 88 (%51) > %51 F 89 — 84 — 

Tubuler ajanlar (1-131 OIH*-veya Tc-99m MAG3) 
22-1991* 140 (%22) > %50 F _ 71 _ 41 
24-1989* 55 (%64) > %70 F+E 43 83 90 85 
26-1992 74 (%38) > %70 F+E+R _ 83 — 100 
35-1991 14(?) > %50 F+E 54 — 100 — 

36-1991 45 (%44) > %50 ? _ 83 — 76 
37-1991 71 (%38) ? F+R 89 _ 88 _ 38-1992 104 (?) ? ? 47 _ 97 — 

b+k=bazal çalışma ile kaptopril sonrası çalışmanın birlikte yorumlanması, k=sadece kaptopril sonrası çalışmanın yorumlanması, F(fonk-
siyon), E(ekskresyon), R(renogram eğri tipi)=kaptopril testinin pozitif olduğunun belirlenmesinde kullanılan sintigrafik kriterler. 
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Tablo 5. RVHT tanısında kaptoprll renografi sonuçları 

Kaynak Hasta Sayısı Sintigrafi Hassaslyet% Özgüllük % 

no-yıl (prevalans %) kriteri b+k k b+k k 

Tc-99 m D T P A 
30-1987 34 (%44) F 86 80 89 50 
31-1987 36 (%50) F+R 48 100 100 73 
32-1989 50 (%22) F — 91 _ 50 
23-1991 40 (%50) F+E 80 _ 85 _ 
33-1991 22 (%45) F 60 — 100 — 
26-1992 54 (%78) F+E+R 67 95 100 75 
34-1992 51 (%73) F+E 87 — 93 — 
17-1993 21 (%62) F+E 69 _ 75 _ 
Tubu lc r ajanlar (1-131 OIH*-veya Tc-99m MAG3) 
30-1987* 34 (%44) E 87 93 89 79 
31-1987* 36 (%50) R 67 — 100 — 
32-1989* 56 (%38) F _ 80 _ 42 
24-1991* 25 (%76) F+E 47 — 66 _ 
39-1991* 50 (%56) E — 96 _ 95 
40-1991 77 (%75) R — 91 — 68 

b+k=bazal çalışma İle kaptoprll sonrası çalışmanın birlikte yorumlanması, k=sadece kaptopril sonrası çalışmanın yorumlanması, F(fonk-
siyon), E(ekskresyon), R(renogram eğri tipi)—kaptopril testinin pozitif olduğunun belirlenmesinde kullanılan sintigrafik kriterler. 

Tablo 6. RVHT'da renal ven renin düzeyi ve K R S kıyaslanması 

Yazar (refno), yıl Hasta sayısı Hassasiyet % Özgüllük % Doğu lu k % 
RVR K R S RVR K R S RVR K R S RVR K R S 

Svetkey (32), 1989 59 61 64 91 73 50 72 57 
Mann (24), 1991 31 55 56 94 92 95 71 95 
Postma (33), 1991 25 22 72 60 29 92 60 77 
Prigent (17), 1993 21 21 69 69 25 75 52 71 

Ortalama değer*. 65 79 55 78 64 75 

RVR- rena l ven renin düzeyi, KRS-kaptopr i l renal sintigrafi, (refno)-kaynak numarası, *=ortalama %33'lük RVHT prevalansı için ortala­
ma değerler 
Not: RVHT tanısı, revasküllrazsyondan sonra hipertansiyonun azalması ya da kaybolması esasına göre konmuştur. 

sinde lokallze olabilen Tc-99m DMSA (dimercaptosuc-
cinic acid) ve Tc-99m GH (glucoheptonate) K R S İçin 
kullanılabilen diğer ajanlardır. Tc-99m DMSA'nın seg­
menter RAD'nda diğer ajanlardan etkili olduğu önesürül-
mektedlr (42). Tc-99m GH hayvan deneylerinde RVHT 
göstermede etkili bulunmuş, ancak insan çalışmaların­
da pek kullanılmamıştır (9). Ayrıca, Tc-99m DMSA ve 
Tc-99m GH böbreklerde kısmen uzun süre kaldıkların­
dan hastaya diğer ajanlara göre yüksek doz vermekte­
dirler. 

KRS'de DTPA ile tubuler ajanlar (OIH, MAG3.EC) 
arasında tercih konusunda tam bir fikir birliği oluşma­
mıştır. Teorik olarak ACEI sonrası GFR'ndakl azalmayı 
gösterebilen glomerüler ajanlar avantajlı gözükse de, 
son çalışmalarda ACEI sonrası oluşan belirgin tubuler 
staz ve kortlkal transit zamanının uzamasını gösteren 
tubuler ajanların daha üstün olduğu önesürülmektedir 
(9,18). Daha az radyasyon dozu veren ve daha üstün 

imaj kalitesi veren Tc-99m ile işaretli ajanlar (DTPA, 
MAG3, EC) her an el altında bulunmaları ve daha az 
radyasyon vermeleri sebebiyle günlük rutin kullanım 
için tercih edilmektedirler (43). Yeni bir tubuler ajan 
olan Tc-99m E C , biyolojik davranış özelliklerinin OIHa 
daha yakın olması ve MAG3 ' e göre daha kolay hazır­
lanabilmesi ve invltro daha stabil olması nedeniyle bu 
konuda ümit vericidir (44). 

Test Protokolü 
Aynı gün içerisinde veya farklı zamanlarda önce 

bazal (kaptoprilslz) sintigrafinin, daha sonra KRS 'n in 
yapılması daha çok uygulanan metoddur. Ancak, rad­
yasyon dozunu, masrafı ve harcanan zamanı azaltmak 
için önce kaptopril çalımasının yapılması ve eğer bu 
anormal çıkarsa bazal çalışmanın yapılması daha man­
tıklı bir yaklaşımdır (20,34,39,45). Eğer K R S normal bu­
lunursa önemli RAD ve/veya RVHT elimine edilir ve 
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bazal çalışma yapılmasına gerek kalmaz. Eğer K R S 
pozitif İse RVHT'u, diğer benzer durum oluşturan renal 
parenkim hastalıklarından ayırmak için bazal çalışmanın 
yapılması gerekir. KRS'den sonra bazal çalışmanın ya­
pılabilmesi için birkaç saat, ideal olarak da 48 saat 
beklenilmesi önerilir (9). Sintigrafik çalışmaların (bazal 
ve kaptoprilll) sırasının çalışmanın doğruluğuna direk bir 
etkisi gösterilememiştir (17). 

Test öncesinde iyi hidrate edilen hastaya aç kar­
nına 25-50 mg oral kaptopril verilir. Balangıçta ve 15 
dk aralıklarla kan basıncı takip edilir. 45-90 dk sonra 
sintigrafi uygulanır. ACEI olarak enalapril infüzyonu 
(0.04 mg/kg) kullanılırsa sintigrafi 10 dk. sonra uygula­
nabilir. Sintigrafik çalışmadan önce mesane boşalttınl-
malıdır. 

Sintigrafik çalışma için hasta gama kamera masa­
sında sırtüstü pozisyonda ve dedektör böbrekler ve 
mesaneyi görecek şekilde yatırılır. Bazı araştırmacılar 
böbrek sintigrafisinin oturur pozisyonda yapılmasının 
daha yararlı olduğunu savunmaktadırlar (42). İV yoldan 
bolus tarzında radyofarmasötik enjeksiyonunu takiben 
20-30 dk süre İle herblri 10-60 sn'lik ardışık imajlar alı­
nır. Tubuler ajanların beraberinde rutin olarak 40 mg 
furosemide verilmesini (iv) öneren araştırmacılar vardır 
(9). Böylece herhangi bir sebebten dolayı yanlı pozitif 
sonuçlara neden olabilecek olan tubuler staz önlenmiş 
olur. 

ACEI verilmesinden sonra nadiren geçici olarak 
ciddi hipotansiyon ve anüri oluşabilir. Hipotansiyon ge­
lişmesi özellikle Intravasküler sıvı hacminde azalma 
olan hastalarda oluşabilir ve iv sıvı verilmesi İle hızla 
iyileşir (9). 

ACEI Seçimi 
Klasik olarak oral yoldan 25-50 mg tek doz kapto­

pril veya iv yoldan 0.04 mg/kg (maksimum doz 2.5 
mg) enalaprilate İnfüzyonu (3-5 dk) kullanılır (17,18). 
Lisinoprll de kullanılmaktadır. Oral kaptopril absorbsiyo-
nunun geniş varyasyonlar gösterebilmesi ve A C E inhi-
bisyonunun tam oluşturulamaması ihtimaline karşı, en­
alapril infüzyonu önerilmektedir (39). Böylece testin sü­
resi de kısaltılmış olur. Ancak, her iki ajan için de ben­
zer duyarlılık ve özgüllük bildirilmektedir (17). 

Hasta Seçimi ve Hazırlanması 
Testin doğruluğunu etkileyen en önemli faktörlerdir. 

Daha önce de belirtildiği gibi genel hlpertanslyonlu po-
pulasyonda RVHT insidansının çok düşük olmasından 
dolayı, yanlış pozitif sonuç oranının yüksek olmaması 
için mutlaka RVHT prevalansı yüksek olan hasta grubu 
seçilmelidir (4,18). Tablo 7'de RVHT olasılığını yüksel­
ten klinik ipuçları özetlenmiştir (13). 

ACEI ve diüretikler K R S öncesi kesilmelidir. ACEI-
'nln kesilme süresi kaptopril için 2 hafta-12 saat, en­
alapril için 24 saat, llsinopril İçin 48 saat olarak öneril­
mektedir (9,23,46). Bazı araştırmacılar, önce kaptoprilll 

çalışma yapılacaksa ACEl 'n in kesilmesine gerek duy­
mamaktadırlar (18,47). Ancak, ACEl 'n in kronik kullanı­
mında böbrek üzerindeki hemodinamlk etkilerinin azal­
dığı gösterilmiştir ki, bu da KRS'nin doğruluğunu etki­
leyebilir (43). Diüretik tedavisinin KRS'nin doğruluğuna 
etkisi tartışmalıdır. Gerek hayvan, gerekse insan ça­
lışmalarında diüretikle oluşturulan sodyum ve volüm 
azalmasının, KRS'nin doğruluğunu negatif yönde etkile­
mediği bulunmuştur (48). Ancak, diüretik kullanımı, re­
nin yüksekliği olan (RAD olmaksızın) esanslyel hiper­
tansiyona hastalarda her iki böbrek için yanlış pozitif 
sonuçlara neden olarak özgüllüğü azaltabilir (20). Bu­
nun yanısıra, abartılı bir hipotansif etki İhtimalini azalt­
mak için diüretik tedavisinin, KRS'den önce 48-72 saat 
süre ile kesilmesi önerilmektedir (20,30-32). 

Renal ven renin tayininde olduğu gibi diğer bazı 
testlerin aksine, KRS 'de ACEI ve diüretikler dışında 
diğer antihipertansif tedavilerin önceden kesilmesi ge­
rekmez (23,24). Ancak, yine de aşırı bir hipotansif et­
kiyi önlemek açısından test günü alınmaması önerilir 
(9). 

Hastanın test öncesinde ve esnasında kontrollü 
olarak hidratasyonu şarttır (18). Bu özellikle test sonuç­
larının değerlendirmesinde özellikle transit zamanlarının 
ön planda olduğu tubuler ajanlar İle yapılar, K R S ' d e 
yanlış pozitif ve yanlış negatif sonuçlardan kaçınmak 
için önemlidir. Çünkü nefron distalindeki transit zamanı 
büyük oranda ADH'a bağlı su reabsorbslyonu ile ayar­
lanmaktadır, ideali test esnasında 3 ml/dk olmakla be­
raber, slntigraflden önceki 1 saat içerisinde 10 ml/kg 
su ile oral hldratasyon yeterli olmaktadır (21,22,31,33). 

Bazı araştırmacılar ACEl 'n in farmakolojik etkisinin 
tam ve emniyetli olması açısından özellikle antihiper­
tansif tedavi alanlarda test öncesinde kan basıncı belirli 
bir sınırın üstünde (sistolik 140 mmHg/diastolik 95 
mmHg) olması gerektiğini savunmaktadırlar (9). 

Tablo 7. RVHT düşündüren klinik ipuçları 

A n a m n c z d e ; 

— Herhangi bir yaşta, özellikle de 25 yaş öncesi veya 45 yaş 
sonrasında aniden başlayan hipertansiyon 

— Kontrol altında olan bir hipertansiyonun birdenbire kötüleşmesi 
ve kontrolden çıkması 

— Üçlü tedaviye dirençli hipertansiyon 
— Hipertansiyon İle birlikte açıklanamayan böbrek fonksiyon 

bozukluğu, 
— Daha evvelki tetkiklerde bir böbreğin küçük olduğunun 

bulunması, 
— ACEI tedavisinden sonra böbrek fonksiyonlarında bozulma. 
Fizik muayenede, 
— Diastolik K B > 115 ve/veya sistolik KB > 200 mmHg 
— Göz dibinde ciddi anjiyospastik retinopatl, hemoraji ve eksuda 
— Abdominal üfürüm, 
— Sistemik ateroskleroz bulguları. 
Laboratuvar b u l g u l a r ı ; 
— Açıklanamayan azotemi, 
— Diüretik tedaviden bağımsız hipokalemi. 
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Sintigrafiicrin Değerlendirilmesi 
Değerlendirme a ş a m a s ı n d a hem elde edilen imaj­

lardan, hem de bilgisayar yardımı ile çizdirilen ve ra-
dyofarmasöiiğin her bir böbrekteki zamana karşı kine­
tiğini gösteren zaman-aktivlte eğrilerinden (renogram) 
böbreklerin perfüzyonu, fonksiyonu (radyofarmasötik 
uptake'i) ve ekskresyonları hem bazal hem de K R S 
için karşılaştırmalı olarak incelenir (45). Eğer glomerüler 
bir ajan kullanılıyorsa uptake fonksiyonlarına, tubuler bir 
ajan kullanılıyorsa da ekskresyon fonksiyonlarına özel­
likle dikkat edilir (9). Genel olarak böbreklerin ayrı ayrı 
total renal fonksiyona katılım oranı, radyofarmasötiğin 
böbreklerde maksimum konsantrasyona ulaşma zamanı 
(Tmax), maksimum konsantrasyondan yarıya inme za­
manı (Tl/2), 20.dk da böbrek korteksindekl rezldüel ak-
tivite (RKA) ve parenkim transit zamanı (PTT) değer­
lendirme aşamasında kullanılan başlıca parametrelerdir. 
Bu arada kullanılan radyofarmasötiğe göre bireysel 
G F R veya E R P F hesaplanabilir. 

Renogram eğrisinin değimesi (Şekil 1, Tablo 8), 
Tmax'un uzaması (5dk), bireysel böbrek fonksiyonunun 
%42'den az olması ya da ACEI sonrası bazale göre 
%5'ten daha fazla azalması, PTT'ın uzaması, RKA'nin 
%30'dan büyük olması, böbrekler arasındaki G F R ora­
nının 1,5'tan büyük olması veya ACE l ' den sonra bir 

Şekil 1. Renogram grádeteme yöntemi (RVHT Consensus Co­
minee 4 5 ) 

böbrekte G F R azalması, segmenter perfüzyon azalma­
sı testin pozitif olduğunu gösteren kriterlerdir. Şekil 2'de 
tipik bir pozitif K R S örneği görülmektedir. 

ÖZEL DURUMLAR 
1. Bi latéral RAD. RVHT' lu hastaların % 29'unda 

bilatéral RAD mevcuttur (4), KRS'nin temeli böbrekler 
arasındaki fonksiyon asimetrisini ortaya koymak olduğu­
na göre, bilatéral RAD'nda etkinliği azalır gibi görün­
mektedir. Ancak, tam simetrik bilatéral R A D olması son 
derece nadirdir. Ayrıca, bilatéral R A D oluşturulmuş 
maymun modellerinde kaptoprilin her iki böbrek za -
man-aktivite eğrisinde önemli bozukluklar oluşturduğu 
ve bu bozulmanın, daha ciddi darlık olan tarafta daha 
bariz olduğu gösterilmiştir (18). Sınırlı sayıdaki insan 
çalışmalarında da benzer sonuçlar elde edi lmişt ir 
(26,40). Ancak ileri derecede bilatéral R A D olan hasta­
larda (genellikle renal yetmezlikll) hipertansiyon, renin-
den çok volüm bağımlı olacağı için, KRS'n in etkinliği 
azalacaktır (4). 

2. Tek böbrekülerde RAD: Bunlarda kan basın­
cının ve renal fonksiyonun renine bağımlılıği tartışmalı­
dır. Fare çalışmalarında da tartışmalı sonuçlar elde 
edilmiştir (15). Burada, genel kanı hipertansiyonun re-
ninden çok volüme bağımlı olduğudur ve böbreklerin 
kaptoprile cevabında stenoz ciddiyetinin, süresinin ve 
sodyum dengesinin etkili olduğu düşünülmektedir. 

3. Transplante böbrekü le rde RVHT: Etyolojisi 
zaten çok yönlü ve karmaşık olan bu durum, kuvvetli 
nefrotoksik etkisi olan siklosporinin rutine girmesiyle 
daha da karmaşık bir hal almıştır. Greft renal arter dar­
lığı, post- transplant hipertansiyonların yaklaşık %5'inin 
nedenidir (4). Transplantlı hastalardaki hipertansiyon­
dan (slklosporine bağlı olan hariç), renin- anjiyotensin 
sisteminin aktiviteslndeki artma ve bozulmuş sodyum 
retansıyonu sorumlu tutulmaktadır (49). Siklosporıne 
bağlı olan hipertansiyonda ise nefrotoksik etkiye ilave­
ten bozulan böbrek dinamiği ve sodyum retansiyonu 
sorumlu tutulmaktadır (50). Bu hastalarda renin-anjıyo-
tensin sisteminin aktivitesi artmamıştır ve plasma renin 
seviyeleri normaldir. 

Siklosporin kullanmayan hastalarda RAD'na bağlı hi­
pertansiyonu ortaya koymada ve tedaviye cevabı kestir­
mede, KRS'nin duyarlılığı %89, özgüllüğü %92 bulun­
muştur (9). Ancak böyle bir değerlendirmede öncelikle 

Tablo 8. K R S ' d e r e n o g r a m eğr i ler in in değ iş im ine göre RVHT olası l ığı 

ACEI sonrası renogram eğrisi 
Bazal renogram eğrisi Grade 0 Grade 1 Grade 2A Grade 2B Grade 3 

Grade 0 Düşük Yüksek Yüksek Yüksek Yüksek 
Grade 1 Düşük Müphem Yüksek Yüksek Yüksek 
Grade 2A Düşük Düşük Müphem Yüksek Yüksek 
Grade 2B Düşük Düşük Düşük Müphem Yüksek 
Grade 3 Düşük Düşük Düşük Müphem Müphem 

Düşük, yüksek, müphem» RVHT olasılıkları Gradeleme için Şekil 1 e bak 
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Şekil 2. 23 yaşındaki bir erkek hastada sol böbrek için pozitif bir K R S . a) bazal çalışma sol böbreğin küçük olduğu, ancak her iki 
renogram eğrisinin normal (Tmax < 5dk, atılım normal) olduğu; b) KRS 'de sağ böbrek renogramının değişmediği, sol böbrek renograrn 
eğrisinin ise maksimuma ulaşma (Tmax 7.75dk) ve yarılanma zamanının (T1/2 16dk) geciktiği görülmektedir. 

rejeksiyonurı elimine edilmesi gerekir. Ayrıca siklosporin 
kullanan hastalarda KRS'nin etkinliği azalmaktadır. 

Sonuç olarak transplant hastalarında RVHT tanı­
sında KRS'nin yeri tam belirlenmemiştir. Ancak, siklo­
sporin kullanmayan, yeni başlamış hipertansiyonu olan 
ve iyi renal fonksiyonlu hastalarda, özellikle greft üze­
rinde üfürüm varsa anjioya gidecek hastaları seçme 
açısından KRS faydalı olacağı önerilmektedir (49). 

4. K ron ik böbrek yeters iz l iğ i : Kısıtlı sayıdaki 
araştırmalarda kronik böbrek yetersizliğinde fonksiyonel 
önemi olan RAD'ı tehis etmede, yani iskemik nefropatlli 
hastaları parenkimal hastalıktan ayırmada K R S etkili 
bulunmuştur (9,51). Datseris ve ark. KRS'n in kronik 
böbrek yetersizlikli hastalarda hem renin bağımlı RVHT 
tanısında, hem de A C E l tedavisinden yarar görecek 
hastaların seçiminde etkili olduğunu bulmuşlardır (52). 

5. Çocuklarda RVHT: Çocuklarda ve genç ye­
tişkinlerde de KRS'n in, RVHT tanısında etkili bir yön­
tem olduğu gösterilmiştir (9). 

Testin etkinliğini azaltan durumlar: Ciddi R A D 
(%95) olan ve bazal çalışmada genellikle boyut ve 
fonksiyon azalması gösteren böbreklerde renin-anjiyo-
tensin-aldosteron kompensasyon mekanizmasının etki­
siz kalmasına bağlı olarak kaptopril sonrası önemli 
değişiklikler oluşmayabilir ve bu gibi hastalarda RVHT 
tanısında KRS'nin duyarlılığı ve özgüllüğü azalmaktadır 
(24,26,27,31,41). 

Test uygulanması esnasındaki hastanın genel du­
rumu veya renin aktivasyonuna neden olan diğer has­
talıklar da test sonuçlarına etki edebilir. A C E l verilmesi­
ni takiben kan basıncında aşırı (100 mmHg) düşme 
gösterenler, akut' bir hastalık geçirenler, ciddi ağrısı 
olanlar ve geçirilmiş renal hastalık anamnezi verenler 
yanlış pozitif sonuçlara neden olabilirler (18). 

SONUÇ VE YORUM 
K R S her nükleer tıp laboratuvarında kolaylıkla uy­

gulanabilen, noninvaziv ve ucuz bir yöntemdir. A-H'ye 

bağımlı RVHT'un tanısında ve revaskülarizasyon tedavi­
sinden yarar görebilecek hastaların seçiminde yüksek 
duyarlılık, özgüllük ve pozitif prediktif değere sahiptir. 
Ancak az oranda da olsa yanlış pozitif ve yanlış nega­
tif sonuçlar verebilmektedir. 

KRS'nin esas amacı klinik olarak RVHT düşünü­
len hastaların taranması ve hemodinamlk önemi olan 
(renin-anjiyotensin sistemini aktive eden) RAD'nın or­
taya konması ve dolayısıyla revaskülarizasyondan yarar 
görebilecek hipertansiyonların tanınması olmalıdır. Bu 
nedenle, K R S için klinik bulgulara göre R V H T olma 
olasılığı yüksek hastaların özellikle seçilmesi gerekmek­
tedir. Test sonucu pozitif olanların ileri tetkiklere ve ge­
rekirse revaskülarizasyona yollanmalıdır. KRS'nin nega­
tif olması, revaskülarizasyondan yarar görmeyen irre­
versible böbrek hasarını ya da renin bağımlılığı olmayan 
kronik RVHT'u düşündürür. Bu arada, revaskülarizas­
yondan yarar görebilmesi muhtemel bazı durumların 
(küçülmüş böbrekler ve ileri derecede R A D gibi), 
KRS'nde yanlış negatif sonuç verebileceği akıldan çıka­
rılmamalı ve bu tür hastalarda klinik olarak kuvvetli 
RVHT şüphesi varsa ileri tetkikler düşünülmelidir. 
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