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OzZET

Kaptopril bébrek sintigrafisinin ~ (renografi) renovaskii-
ler hipertansiyonun ana nedeni olan revaskilarizasyon ile
tedavi edilebilen hemodinamik olarak &énemli renal arter
darliginin tanisinda giivenilir ve faydali bir test oldugu gds-
terilmistir.

Bu makalede, testin anlasiimasi igcin gerekli olan re-
novaskiiler  hipertansiyon  fizyopatolojisine  deginildikten
sonra, Ozellikle son gelismeler ve Klinisyen icin 6nemli
noktalar fokiislenerek metodolojik yénler kisaca anlatil-
migtir.
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Renovaskdler hipertansiyon (RVHT), bir veya her
iki renal arterin veya anadallarindan birinin limeninde
kritik bir sinirin  (%50) Ustlinde daralma olmasi sonu-
cunda, renin-anjiotensin sisteminin aktlvasyonuna bagh
olarak gelisen hipertansiyon tirli olarak tanimlanir (1).
Medlkal tedavi ile g¢odunlukla kontrol altina alinabilse
bile, darligin cerrahi miidahale veya anjiyoplasti ile di-
zeltilmesi (revaskilarizasyon) ile kesin olarak tedavi
edilebilme sansi bulunmasi nedeniyle 6zel bir ilgi odagi
olusturur. Revaskullarizasyon, hastayr dmur boyu ilag
kullanimindan kurtarabilmesi zamanla renal arterin tam
tikanabilmesiyle olusabilecek boébrek kaybini engelle-
mesi ve daha iyi prognozu olmasi nedeniyle arzu edi-
len tedavi seklidir (2-4). Ancak revaskilarizasyon teda-
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SUMMARY

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.
Key Words: Renovascular hypertension,

Renal arter stenosis,
Captopril renal scintigraphy
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vilerinin riskleri yaninda, renal arter darligi(RAD)'nin du-
zeltiimesi ile her zaman RVHT'un tedavi edilemeyecegdi
ve ayrica her RAD'nin RVHT'a neden olmadigi bilin-
mektedir (5,6). Otopsi ve arteriografik galismalarda nor-
motansif hastalarda bile %30-50 oraninda RAD (li-
mende % 25'den fazla daralma) bulunmustur (7,8). Ay-
rica, pek ¢ok hastada anjiografideki darlik derecesi ile
revaskullarizasyon tedavisine cevap ve kaptopril renal
sintigratisi (KRS) sonuglan arasinda zitlagsmalar gdste-
rilmistir (9). Yani, anjiografide hafif darhgi (%60) olmasi-
na ragmen, KRS pozitif olan ve revaskiilarizasyona iyi
cevap veren hastalar olabildigi gibi, bunun tersine an-
jiografik ciddi (%80) darhiga ragmen, KRS negatif olan
ve revaskularizasyona cevapsiz kalan pekcok hasta
olabilmektedir (18). Bunlardan dolayi, RVHT tanisinda
salt RAD'ni ortaya koyan metodlardan c¢ok, lezyonlarin
bébrekler Uzerindeki hemodinamik etkilerini aciga ¢ika-
ran ve renln-anjiyotensin sisteminin aktivasyonunu goés-
teren KRS gibi testler 6nem kazanmaktadir. RVHT ta
nisinda kullanilan yéntemler Tablo 1'de 6zetlenmistir,

RVHT'un hipertansiyonlulardaki genel insldansi
ancak %0.5 iken, ciddi hipertansiyonlulardaki insidansi
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Tablo 1. RVHT tanisinda kullanilan testler
Ydéntem Duyarlilik Ozgiillik Avantaj, dezavantaj ve baslica 6zellikleri

a) RAD tespitine yonelik testler:

Renal Gold standart RAD'in1, lezyon tipini ve lokalizasyonunu kesin ortaya koyar; Ancak darligin fonksiyonel

anjiografi onemini gdsteremez; invaziv ve pahali bir islem; Arteriofomi, kontrast madde (nefro-
toksik) morbiditesi ve emboli riski var;

IA-DSA Etkinligi konvansiyonel anjiografiye yakin; invaziv ve pahali bir islem; Daha az kontrast
madde ve klguk kateterlerin kullaniimasi nedeniyle nefrotoks k etkisi ve morbidité riski az.

IV-DSA %88 %90 Daha az invaziv ve ucuzdur; Poliklinik sartlarinda uygulanabil r; Ancak rezolusyonu dii-

sliktiir-distal ve brang lezyonlarini iyi gésteremez; %5 yanlis (+), %10 yanlis (-) sonug;
Hareket ve barsak gazlarindan olumsuz etkilenir; Kontrast (nefrotoksik) miktarinin fazla
olmasi azotemik hastalarda kullaniimasini engeller.

Doppler %83-90 %95-97 Noninvaziv yeni bir ydntem, tam oturmamis; Operatére bagimli; Obesite ve barsak
ultrason gazlarinda etkinligi az.
Manyetik >%90* >%90* Noninvaziv ve henliz tam oturmamis bir yéntem; Distal lezyonlarda duyarliligi azaliyor;

iyi egitilmis operatdér ve yorumlayici gerektirir; Darligi oldugundan blyik gésterebilir ve
darhdin fonksiyonel 6nemini belirlemez; Pahali bir ydntemdir,

b) Renin bagimhiligini belirlemeye yénelik testler:

PRA %57 OB Uygulanmasi kolay, ucuz ve noninvaziv; Yanlig (+) orani yiiksek (%30-50); Esansiyel
hipertansiyonda ve diger pekcok durumda (Skleroderma, diger renal hast)'da ylkselebilir;
Renal yetersizlikte ve bilateral RAD'nda hassasiyeti azalir; Tek tarafli-¢ift tarafli ayirimi
yapamaz; Sodyum azhgi olanlarda uygulanmamalidir;

Kapiopril %34-100 %72-95 Uygulanmasi kolay, ucuz ve noninvaziv; Renal yetersizlik olan hastalarda ve 6zellikle de

PRA bilateral RAD olanlarda etkinligi az; Uygulanabilmesi i¢in bazi hazirliklar gerekir (anfi-
hipertansiflerin kesilmesi, normal tuzlu diyet alinmasi gibi); Dislk sodyum diyeti alan-
larda veya diuretik alanlarda yapilmamalidir,

c) Renifie bagimli renal fonksiyon bozulmasini belirleyen ve lateralize eden testler:

intravenéz %75 %86 Yanlis (+) orani % 10-12; Yanhs (-) orani %24; Revaskilarizasyon sonrasi iyilesmeyi

pyelografi tahmin etmedeki etkinligi diistk; Bilateral veya segmenta! RAD'da yanilgi orani yuksek;
Kontrasta bagli yan etkiler olabilir; Hastaya sintigrafiden daha ylksek doz verir.

RVR %62-80 %60-100 Dogruluk orani ve revaskiilarizasyon sonrasi iyilesmeyi tahmin degeri (%92) yiiksek; in-

vaziv ve pahali birislem; Yanlis (-) sonuglar verebilir; Diger renal hipertansiyonlar yanlis
(+) sonuglara neden olur.

Kaptopril %64-100 %52-100 Duyarhiligi bir evvelki teste gére daha yliksek; Yanlis (-) sonuglari azaltir; ancak yanhs

RVR {+) sonuglari arttirir; Karsilastirmali galismalarda etkinligi KRS ile esdeger veya daha
disik bulunmus (Tablo 6).

Bobrek %74-86 %77-89 Noninvaziv ve uygulanmasi kolay bir yéntem; Fonksiyonel ve hemodinamik bilgi saglar;

sintigrafisi Yanlis (+) orani (%25) ve yanlis (-) orani yiiksek.

Kaptopril %80-95 %50-94 Noninvaziv, uygulanmasi kolay; Fonksiyonel ve hemodinamik 6nemi olan RAD'inI ortaya

sintigrafisi koymada etkin; Yanlis (+) sonug verebilir; Renal yetersizlikll ve aort stenozlu hastalarda
kullaniimaz; Ylksek renin seviyeli ve sodyum eksikligi olan hastalarda asiri hipotansiyon
olusturabilir.

IA-DSA= intraarteryel dijital substraksiyon arteriografi, IV-DSA- intravendz dijital substraksiyon artertografi, PR A - plazma renin aktivite-
sInin 6lgimi, RVR=renal ven venin dlzeyi, *= kisith sayidaki galismalarin sonuglan.

%45'lere kadar varabilmektedir (10-12). Ateroskieroz ve travma, radyasyon hasari ve renal artere distan basi
fiboromuskller displazi en stk RAD nedenleridir (13). yapan olaylar RVHT olusturabilir (9,13).

Ateroskieroz vakalarin yaklasik 2/3'Unden sorumlu

olup, 50 yas Ustiinde ve erkeklerde sik gorulir. Genel- RVHT fizyopatolojisi

likle ana boébrek arterinin 1/3 proksimal kisminda loka- RVHT'un fizyopatolojisi deneysel olarak RAD
lize olur. Fibromiskuler displazi ise 40 yasindan geng- olusturulmus olan hayvan modellerinde detayli olarak

lerde ve kadinlarda siktir. RVHT'larin yaklasik 1/3'Un- incelenmistir (14-16).

den sorumlu olup, ¢ogunlukla ana bdbrek arterinin 2/3

distal kisminda lokalize olur. Her iki neden de beyaz Renal arter limeninin krittk sinirin Gstiinde (%50)
irkta daha siktir ve iki tarafli olarak olusabilir. Daha na- daralmasi ile o taraftaki iskemlk bébrekte énemli hemo-
dir olarak renal arter embolisi, anevrizmasi, arteritis, dinamik ve hormonal olaylar meydana gelir, ilk olarak
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bébrek kan akimini korumaya yonelik olarak, darligin
distalinde otoregulatuar bir vazodilatasyon gelisir. An-
cak, eger stenoz ciddi ise kan akimi arttirllamaz ve bu
nedenle distal renal arter basincinda ve renal perfuz-
yonda bir azalma meydana gelir. Renal perfiizyon ba-
smandaki azalma jukstaglomeriler aygitlardan renin
salinimini, renin de iskemik bdbrekte anjiyotensin Il (A-
i) yapimint arttirir. Artmis A-Il seviyeleri bobrekler agi-
sindan énem tasiyan baslica l¢ etki olusturur (17,18):
a) Genel arterioler vazokonstriktér etkisi nedeniyle total
perlferik direnci yukselterek beyin, kalp ve kismen de
bébrek kan akimini korumaya calisir, ancak bu arada
sistemik hipertansiyona neden olur; b) Efferent glome-
ruler arteriollerde tercihli olarak daha bariz vazokons-
trikslyon yaparak, RAD nedeniyle azalmis olan preglo-
meruler ve glomeruler kapiller pertizyon basincini yuk-
selterek, glomeriler fiitrasyon hizinin (GFR) normal se-
viyelerde kalmasini saglamaya calisir. Ciddi RAD'nda
(>%90) ve renal parenkim hastaliklarinin varhginda bu
mekanizma tam etkili olarak c¢alisamayabillr; c) Aldo-
steron salinimini uyarir ve artan aldosteron da ,31 .dis-
tal tuplerden tekrar sodyum geri emllimini artirir.

Sonugta, RVHT nedeni olan ciddi RAD'nda, darlik
tarafindaki bobrekte yavaslamis bosaltim fonksiyonu
beraberinde normal veya azalmig kan akimi ve GFR,
kargi taraf normal bobrekte Ise artmis bosaltim fonk-
slyonuyla birlikte normal veya artmis kan akimi ve
GFR olur.

"Angiotensin-Converting enzim" Inhibitorien' (ACEI),
renin-anjlyotensin sisteminin olusturdugu kompensasyon
mekanizmasini bozarak darlik olan bdébrek ile diger

bébrek arasindaki fonksiyon asimetrisini daha da belir-
gin hale getirebilirler (18). ACEI'nin iskemik bobrekteki
kan akimina olan etkisi Ise ortalama kan basinci
degisimine ve A-ll'ye bagimli efferent arterioler rezistans
azalmasina bagimli olarak degiskenlik gdsterir (artabilir,
azalabilir veya ayni kalabilir). Ancak, kan akimina etkisi
ne olursa olsun, yine de A-U'nin GFR'yi koruyucu etkisi
kalktig! igin iskemik bobrekte GFR ve ekskresyon aza-
lir. Bunun tersine kargi bobrekte, A-M'nin olusturdugu
vazokonstrlkslyonun suprese olmasina bagli olarak,
ACEl'nin meydana getirdigi arteryel kan basinci azal-
masina ragmen GFR, bdbrek kan akimi, tuz atilimi ve
Idrar akiminda artis olur. ACEI'nin olusturdugu bu
degisiklikler gegicidir ve sodyum nitroprusside gibi diger
nonspesifik vasodilatatorlerle olugsmamaktadir (18)
(Tablo 2). Bir A-ll antagonist olan saralazin ise ayni
etkileri daha zayif olarak olusturmaktadir. ACEIl'nin olu-
turdugu bu degisiklikler KRS'nin temelini olusturmakta-
dir.

Ozetle RVHT, RAD nedeniyle perfiizyonu azalmig
bobrekten renin salgisinin artmasina bagh olarak ge-
lismekte ve daha sonra kronik dénemdeki devaminda
kismen de olsa karsi taraftaki normal bobrekte, hiper-
tansiyona bagli olarak gelisen anormal basing-natrliirez
iliskisi rol oynamaktadir. Kronik dénemde RVHT, renin
bagimliligindan kurtulup tamamen volume bagimli hale
gelebilir ki, bu halde renin-anjiyotensin sisteminin blo-
kaji sistemik kan basincina ve renografik kriterlere etkili
olamayabilir (9) (Tablo 3).

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

KB GFR (ST) DTPA OIH
Kaptoprll 111 in i
Nitroprusside 111 0 « -
ANF ill « _
Saralasin i 1 *
Verapamil i 1 *hx x

2K, 1C model= Bir taraf renal arteri kliplenmis, iki bdbrekli fare modeli, KB=kan basinci, ST=stenotik bébrek, DTPA/OIH=sIntigrafi so-
nuglari, ANF=atrialnatitretikfaktér, i=azalma, ~=dedismeme,0=yapiimamis,*=anormallikderecesi

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

Erken dénem

Geg donem

Kliplenmis bdbrek
GFR Normal veya 1
Patoloji Diffiz iskemi

Bébrek renin Gretimi it

Nefrektomi sonrasi Normal KB
Normal bébrek

GFR t (hipertrofi)
Patoloji 1

1

Glomerilotubuler atrofl
Normal veya 1
Hipertansiyon

Normal veya 1
t

GRF=glomeriiler filtrasyon hizi, i-artma, I=azalma, KB=kan basinci

T Klin Kardiyoloji 1994, 7



SONMEZOGLU ve Ark.

RENOVASKULER HIPERTANSIYON TANISINDA KAPTOPRIL RENAL SINTIGRAFI 61

KAPTOPRIL (ACEI)
RENAL SiNTIGRAFi (KRS)

RVHT'da, ACEI'nin verilmesinden sonra olusan
sintlgrafik kriterlerin bazal sintigrafiye goére kotulesmesi
esasina dayanir. Ilk kez 1983 yilinda gocuklarda uygu-
lanan bu test, o tarihten itibaren hem RAD, hem de
RVHT teshisinde g¢ok sayida hastada uygulanmistir
(17,19-40) (Tablo 4,5). Duyarhhgi %80-95, 6zgulligu
%50-94 arasinda bildiriimekte olup, genel olarak bakil-
diginda renin-anjiyotensin aktivasyonuna bagimli RVHT
tanisinda diger testlere Ustunluk gdstermektedir (17,18).
Tablo 6'da RVHT'da renal ven renin duzeyi ile
KRS'nin birlikte kullanildig1 arastirmalarin sonucu 6zet-
lenmistir (17,24,32,33). Ayrica invaziv olmamasi, kolay
uygulanabilmesi ve nispeten ucuz olmasi KRS'nin diger
avantajlaridir. Ancak hasta secimi ve hazirlanmasi,
ACEI ve radyofarmasoétik secimi, uygulanan test proto-
koli ve degerlendirme kriterleri konusunda henuz tam
bir fikir birligi olusmamistir ve bu nedenle bildirilen
duyarhlik, 6zgullik, yanhs pozitif ve yanlis negatif oran-
lari arasinda belirgin farkhliklar gérulebilmektedir. Asagi-
da bu faktorlerin 6nemi ve testin dogruluguna olan etki-
si tartisilacaktir.

Radyofarmasoétik Se¢imi
KRS'de kullanilan radyofarmasétikler temsil ettikle-
ri fizyolojik parametrelere gére 3 grupta toplanabilir (9):

1) Glomeruler ajanlar: Bébreklerden glomeruler
filtrasyonla elimine edilen radyofarmasétiklerdir. Bu gru-
bun rutin kullanimdaki temsilcisi sadece glomerdler filt-

Tablo 4. RAD tanisinda kaptoprll renografi sonuglari

rasyonla atilan Technetium (Tc)-99m DTPA (diethyle-
netriamine- pentaacetlc acid) dir. Kullanilan doz 3-15 m
Ci (111 -555 M Bq) arasinda degismektedir. Ucuz, ha-
zirlanmasi ve kullanimi kolay bir ajandir. Bu ajan kulla-
nildiginda rutin sintigrafik degerlendirme kriterlerine ila-
veten bilgisayar paket programlari yardimi ile bébrek-
lerin bireysel GFR'si kolayca hesaplanabilir. Ancak, sa-
dece glomerillerden atildigi icin eliminasyonu tubuler
ajanlara goére yavastir. Ozellikle bébrek fonksiyon bo-
zuklugu olanlarda vicut geriplan (background) aktivite-
sinin artisina bagl olarak géruntilerin yorumu ve do-
layisiyla sintigrafinin etkinligi azalmaktadir (41).

2) Tubuler aianlar: Agirlikli olarak aktif tubuler
sekresyonla, kismen de glomertler filtrasyonla elimine
edildikleri igin bobrek fonksiyonunu daha iyi temsil
eden radyofarmasdtiklerdir. Cesitli nukleer tip gérintu-
leme sistemlerinde bu ajanlarla effektif renal plasma
akimint (ERPF) hesaplayan bilgisayar programlan bu-
lunmaktadir. Bu gruptan ginumdiz rutininde kulla-
nilanlar olarak lyod (1)-131/1-123 ile isaretli OIH (ortho-
iodo- hippurate), Tc-99m MAG3 (mercaptoacetiltrigly-
cine) ve Tc-99m-EC (ethylene- dicysteln) sayilabilir.
OIH basta olmak Uzere bu ajanlarin eliminasyon hizlari
DTPA'ya gore belirgin olarak yuksektir. Bozulmus boéb-
rek fonksiyonlarinda DTPA'dan daha elverislidirler. Ve-
rilen doz 1-131 OIH igin 150-300 N Ci (5.5-11 M Bq),
Tc-99m ile isaretli ajanlar igin 3-10 m Ci (111-370 M
Bq)' dlr.

3) Diger: Kismen glomeriler filtrasyonla elimine
edilen, kismen de tubuler fiksasyonla bdbrek kortek-

Kaynak Hasta Sayisi RAD Sintigrafi Hassaslyet% Ozgiillik %
no-yil (prevalans %) kriteri b+k k b+k k
Tc-99 m DTPA

19-1987 39 (%31) ? 83 85
20-1989 105 (%35) > %50 92 —_ 97 —_
21-1990 50 (%46) > %75 F+E - o4 - 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 (1131 OlIH*-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 ¢aligma ile kaptopril sonrasi galismanin birlikte yorumlanmasi, k=sadece kaptopril sonra_3| galismanin yorumlanmasi, F(fonk-
siyon), E(ekskresyon), R(renogram egri tipi)=kaptopril testinin pozitif oldugunun belirlenmesinde kullanilan sintigrafik kriterler.
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Tablo 5. RVHT tanisinda kaptoprll renografi sonuglari

Kaynak Hasta Sayisi Sintigrafi Hassaslyet% Ozgiillik %
no-yil (prevalans %) kriteri b+k k b+k k
Tc-99 m DTPA

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 B85
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
Tubulcr ajanlar (1-131 OlIH*-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 77 _ BB
39-1991* 50 (%56) E — 96 95
40-1991 77 (%75) R _ 91 —_ 68

b+k=bazal galisma ile kaptoprll sonrasi galismanin birlikte yorumlanmasi, k=sadece kaptopril sonrasi galismanin yorumlanmasi, F(fonk-
siyon), E(ekskresyon), R(renogram egri tipi)—kaptopril testinin pozitif oldugunun belirlenmesinde kullanilan sintigrafik kriterler.

Tablo6. RVHT'da renal ven renin dizeyi ve KRS kiyaslanmasi
Yazar (refno), yil Hasta sayisi Hassasiyet % Ozgillik % Doguluk %
RVR KRS RVR KRS RVR KRS RVR KRS
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 deger*. 65 79 55 78 64 75

RVR-renal ven renin diizeyi, KRS-kaptopril renal sintigrafi, (refno)-kaynak numarasi, *=ortalama %33'lik RVHT prevalansi i¢gin ortala-

ma degerler

Not: RVHT tanisi, revaskillrazsyondan sonra hipertansiyonun azalmasi ya da kaybolmasi esasina gére konmustur.

sinde lokallze olabilen Tc-99m DMSA (dimercaptosuc-
cinic acid) ve Tc-99m GH (glucoheptonate) KRS igin
kullanilabilen diger ajanlardir. Tc-99m DMSA'nin seg-
menter RAD'nda diger ajanlardan etkili oldugu 6nesuril-
mektedIr (42). Tc-99m GH hayvan deneylerinde RVHT
gostermede etkili bulunmus, ancak insan cgalismalarin-
da pek kullaniimamistir (9). Ayrica, Tc-99m DMSA ve
Tc-99m GH bobreklerde kismen uzun sire kaldiklarin-
dan hastaya diger ajanlara gore ylksek doz vermekte-
dirler.

KRS'de DTPA ile tubuler ajanlar (OIH, MAG3.EC)
arasinda tercih konusunda tam bir fikir birligi olusma-
mistir. Teorik olarak ACEI sonrasi GFR'ndakl azalmayi
gosterebilen glomeriler ajanlar avantajli goézikse de,
son cgalismalarda ACEI sonrasi olusan belirgin tubuler
staz ve kortlkal transit zamaninin uzamasini gdsteren
tubuler ajanlarin daha Ustin oldugu o6nesurilmektedir
(9,18). Daha az radyasyon dozu veren ve daha Ustin

imaj kalitesi veren Tc-99m ile isaretli ajanlar (DTPA,
MAG3, EC) her an el altinda bulunmalari ve daha az
radyasyon vermeleri sebebiyle gunlik rutin kullanim
icin tercih edilmektedirler (43). Yeni bir tubuler ajan
olan Tc-99m EC, biyolojik davranis Ozelliklerinin OlHa
daha yakin olmasi ve MAG3 ' e gore daha kolay hazir-
lanabilmesi ve invitro daha stabil olmasi nedeniyle bu
konuda umit vericidir (44).

Test Protokolii

Ayni giin igerisinde veya farkli zamanlarda 6nce
bazal (kaptoprilslz) sintigrafinin, daha sonra KRS'nin
yapilmasi daha g¢ok uygulanan metoddur. Ancak, rad-
yasyon dozunu, masrafi ve harcanan zamani azaltmak
icin 6nce kaptopril galimasinin yapilmasi ve eger bu
anormal g¢ikarsa bazal ¢alismanin yapilmasi daha man-
tikli bir yaklasimdir (20,34,39,45). Eger KRS normal bu-
lunursa 6nemli RAD ve/veya RVHT elimine edilir ve

T Kim Kardiyoloji 1994, 7
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bazal galisma yapilmasina gerek kalmaz. Eder KRS
pozitif Ise RVHT'u, diger benzer durum olusturan renal
parenkim hastaliklarindan ayirmak igin bazal galismanin
yapilmasi gerekir. KRS'den sonra bazal galismanin ya-
pilabilmesi igin birkag saat, ideal olarak da 48 saat
beklenilmesi onerilir (9). Sintigrafik calismalarin (bazal
ve kaptoprilll) sirasinin galismanin dogruluguna direk bir
etkisi gosterilememistir (17).

Test Oncesinde iyi hidrate edilen hastaya ag¢ kar-
nina 25-50 mg oral kaptopril verilir. Balangigta ve 15
dk araliklarla kan basinci takip edilir. 45-90 dk sonra
sintigrafi uygulanir. ACEI olarak enalapril infizyonu
(0.04 mg/kg) kullanilirsa sintigrafi 10 dk. sonra uygula-
nabilir. Sintigrafik g¢alismadan O0nce mesane bosalttinl-
malidir.

Sintigrafik ¢calisma icin hasta gama kamera masa-
sinda sirtiisti pozisyonda ve dedektér bobrekler ve
mesaneyi gorecek sekilde yatirihr. Bazi arastirmacilar
bobrek sintigrafisinin oturur pozisyonda yapilmasinin
daha yararli oldugunu savunmaktadirlar (42). IV yoldan
bolus tarzinda radyofarmasoétik enjeksiyonunu takiben
20-30 dk siire lle herblri 10-60 sn'lik ardisik imajlar ali-
nir. Tubuler ajanlarin beraberinde rutin olarak 40 mg
furosemide verilmesini (iv) 6neren arastirmacilar vardir
(9). Boylece herhangi bir sebebten dolayi yanh pozitif
sonuglara neden olabilecek olan tubuler staz 6nlenmis
olur.

ACEI verilmesinden sonra nadiren gegici olarak
ciddi hipotansiyon ve anuri olusabilir. Hipotansiyon ge-
lismesi o6zellikle Intravaskiler sivi hacminde azalma
olan hastalarda olusabilir ve iv sivi verilmesi ile hizla

iyilesir (9).

ACEIl Se¢imi

Klasik olarak oral yoldan 25-50 mg tek doz kapto-
pril veya iv yoldan 0.04 mg/kg (maksimum doz 2.5
mg) enalaprilate inflizyonu (3-5 dk) kullaniir (17,18).
Lisinoprll de kullaniimaktadir. Oral kaptopril absorbsiyo-
nunun genis varyasyonlar gosterebilmesi ve ACE inhi-
bisyonunun tam olusturulamamasi ihtimaline kargi, en-
alapril inflizyonu 6nerilmektedir (39). Boylece testin si-
resi de kisaltilmis olur. Ancak, her iki ajan i¢in de ben-
zer duyarhlik ve 6zgullik bildirilmektedir (17).

Hasta Se¢imi ve Hazirlanmasi

Testin dogrulugunu etkileyen en 6nemli faktérlerdir.
Daha 6nce de belirtildigi gibi genel hlpertanslyonlu po-
pulasyonda RVHT insidansinin ¢ok disik olmasindan
dolayi, yanlis pozitif sonug oraninin yiksek olmamasi
icin mutlaka RVHT prevalansi ylUksek olan hasta grubu
secilmelidir (4,18). Tablo 7'de RVHT olasiligini ylksel-
ten klinik ipuglari 6zetlenmistir (13).

ACEI ve diuretikler KRS &ncesi kesilmelidir. ACEI-
'nin kesilme siresi kaptopril igin 2 hafta-12 saat, en-
alapril icin 24 saat, lisinopril igin 48 saat olarak 6neril-
mektedir (9,23,46). Bazi arastirmacilar, 6nce kaptoprilll
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calisma yapilacaksa ACEI'nin kesilmesine gerek duy-
mamaktadirlar (18,47). Ancak, ACEI'nin kronik kullani-
minda bobrek Uzerindeki hemodinamlk etkilerinin azal-
dig1 gosterilmistir ki, bu da KRS'nin dogrulugunu etki-
leyebilir (43). Ditretik tedavisinin KRS'nin dogruluguna
etkisi tartigsmalidir. Gerek hayvan, gerekse insan ga-
lismalarinda dilretikle olusturulan sodyum ve vollim
azalmasinin, KRS'nin dogrulugunu negatif yénde etkile-
medigi bulunmustur (48). Ancak, diuretik kullanimi, re-
nin yiksekligi olan (RAD olmaksizin) esanslyel hiper-
tansiyona hastalarda her iki bébrek igin yanlis pozitif
sonuglara neden olarak 6zgllligu azaltabilir (20). Bu-
nun yanisira, abartili bir hipotansif etki Ihtimalini azalt-
mak igin ditretik tedavisinin, KRS'den 6nce 48-72 saat
sure ile kesilmesi Onerilmektedir (20,30-32).

Renal ven renin tayininde oldugu gibi diger bazi
testlerin aksine, KRS'de ACEI ve dilretikler disinda
diger antihipertansif tedavilerin énceden kesilmesi ge-
rekmez (23,24). Ancak, yine de asiri bir hipotansif et-
kiyi 6nlemek agisindan test ginli alinmamasi O&nerilir
(9).

Hastanin test dncesinde ve esnasinda kontrolll
olarak hidratasyonu sarttir (18). Bu o6zellikle test sonug-
larinin degerlendirmesinde 06zellikle transit zamanlarinin
6n planda oldugu tubuler ajanlar ile yapilar, KRS'de
yanlig pozitif ve yanlis negatif sonuglardan kaginmak
icin 6nemlidir. Cunkl nefron distalindeki transit zamani
blylk oranda ADH'a bagl su reabsorbslyonu ile ayar-
lanmaktadir, ideali test esnasinda 3 ml/dk olmakla be-
raber, sintigraflden Oonceki 1 saat igerisinde 10 ml/kg
su ile oral hldratasyon yeterli olmaktadir (21,22,31,33).

Bazi arastirmacilar ACEI'nin farmakolojik etkisinin
tam ve emniyetli olmasi agisindan o6zellikle antihiper-
tansif tedavi alanlarda test dncesinde kan basinci belirli
bir sinirin  Ustinde (sistolik 140 mmHg/diastolik 95
mmHg) olmasi gerektigini savunmaktadirlar (9).

Tablo 7. RVHT disindiren klinik ipuglari

Anamnczde;

— Herhangi bir yasta, 6zellikle de 25 yas 6ncesi veya 45 yas
sonrasinda aniden baslayan hipertansiyon

— Kontrol altinda olan bir hipertansiyonun birdenbire kétiilesmesi
ve kontrolden gikmasi

— Ugli tedaviye direngli hipertansiyon

— Hipertansiyon lle birlikte agiklanamayan bdbrek fonksiyon
bozuklugu,

— Daha evvelki tetkiklerde bir bobregin kiigiik oldugunun
bulunmasi,

— ACEI tedavisinden sonra bdbrek fonksiyonlarinda bozulma.

Fizik muayenede,

— Diastolik KB> 115 ve/veya sistolik KB > 200 mmHg

— Go6z dibinde ciddi anjiyospastik retinopatl, hemoraji ve eksuda

— Abdominal Gftrim,

— Sistemik ateroskleroz bulgulari.

Laboratuvar bulgulari;

— Agiklanamayan azotemi,

— Diliretik tedaviden bagimsiz hipokalemi.
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Sintigrafiicrin Degerlendirilmesi

Degerlendirme asamasinda hem elde edilen imaj-
lardan, hem de bilgisayar yardimi ile gizdirilen ve ra-
tigini gosteren zaman-aktivite egrilerinden (renogram)
bobreklerin perflizyonu, fonksiyonu (radyofarmasétik
uptake'i) ve ekskresyonlari hem bazal hem de KRS
icin karsilastirmali olarak incelenir (45). Eger glomeriler
bir ajan kullaniliyorsa uptake fonksiyonlarina, tubuler bir
ajan kullaniliyorsa da ekskresyon fonksiyonlarina 6zel-
likle dikkat edilir (9). Genel olarak bdbreklerin ayri ayri
total renal fonksiyona katilim orani, radyofarmasétigin
bobreklerde maksimum konsantrasyona ulasma zamani
(Tmax), maksimum konsantrasyondan yariya inme za-
mani (TI/2), 20.dk da bdbrek korteksindekl rezlduel ak-
tivite (RKA) ve parenkim transit zamani (PTT) deger-
lendirme asamasinda kullanilan baslica parametrelerdir.
Bu arada kullanilan radyofarmasédtige goére bireysel
GFR veya ERPF hesaplanabilir.

Renogram egrisinin degimesi (Sekil 1, Tablo 8),
Tmax'un uzamasi (5dk), bireysel bdbrek fonksiyonunun
%42'den az olmasi ya da ACEI sonrasi bazale goére
%5'ten daha fazla azalmasi, PTT'in uzamasi, RKA'nin
%30'dan buyuk olmasi, bobrekler arasindaki GFR ora-
ninin 1,5'tan blylk olmasi veya ACEIl'den sonra bir

Headz bl

Grade . Normal renogram (Twax < 5 di,; atilum normal}
Grade I ¥i k), abilim anyneat
Grade afalam groikmig

Gradge TIR. Yiikaslen kis:imds
Grada ILY. Upkawe yok vry

Sekil 1. Renogram gréddeteme yéntemi (RVHT Consensus Co-
minee®)

bobrekte GFR azalmasi, segmenter perflizyon azalma-
si testin pozitif oldugunu gdsteren kriterlerdir. Sekil 2'de
tipik bir pozitif KRS 6érnegi gorilmektedir.

OZEL DURUMLAR

1. Bilatéral RAD. RVHT'lu hastalarin % 29'unda
bilatéral RAD mevcuttur (4), KRS'nin temeli bébrekler
arasindaki fonksiyon asimetrisini ortaya koymak oldugu-
na gore, bilatéral RAD'nda etkinligi azalir gibi gérin-
mektedir. Ancak, tam simetrik bilatéral RAD olmasi son
derece nadirdir. Ayrica, bilatéral RAD olusturulmus
maymun modellerinde kaptoprilin her iki bdbrek za-
man-aktivite egrisinde 6nemli bozukluklar olusturdugu
ve bu bozulmanin, daha ciddi darlik olan tarafta daha
bariz oldugu gésterilmistir (18). Sinirli sayidaki insan
¢alismalarinda da benzer sonuglar elde edilmistir
(26,40). Ancak ileri derecede bilatéral RAD olan hasta-
larda (genellikle renal yetmezlikll) hipertansiyon, renin-
den ¢ok volim bagimh olacag: igin, KRS'nin etkinligi
azalacaktir (4).

2. Tek bobrekiilerde RAD: Bunlarda kan basin-
cinin ve renal fonksiyonun renine bagimhiligi tartismali-
dir. Fare calismalarinda da tartismali sonuglar elde
edilmistir (15). Burada, genel kani hipertansiyonun re-
ninden c¢ok volime bagimli oldugudur ve bdbreklerin
kaptoprile cevabinda stenoz ciddiyetinin, siresinin ve
sodyum dengesinin etkili oldugu disunilmektedir.

3. Transplante bodbrekllerde RVHT: Etyolojisi
zaten ¢ok yonli ve karmasik olan bu durum, kuvvetli
nefrotoksik etkisi olan siklosporinin rutine girmesiyle
daha da karmasik bir hal almistir. Greft renal arter dar-
g1, post- transplant hipertansiyonlarin yaklasik %5'inin
nedenidir (4). Transplantli hastalardaki hipertansiyon-
dan (slklosporine bagli olan hari¢), renin- anjiyotensin
sisteminin aktivitesindeki artma ve bozulmus sodyum
retansiyonu sorumlu tutulmaktadir (49). Siklosporine
bagll olan hipertansiyonda ise nefrotoksik etkiye ilave-
ten bozulan bdbrek dinamigi ve sodyum retansiyonu
sorumlu tutulmaktadir (50). Bu hastalarda renin-anjiyo-
tensin sisteminin aktivitesi artmamistir ve plasma renin
seviyeleri normaldir.

Siklosporin kullanmayan hastalarda RAD'na bagl hi-
pertansiyonu ortaya koymada ve tedaviye cevabi kestir-
mede, KRS'nin duyarhhgr %89, 6zgulligud %92 bulun-
mustur (9). Ancak boyle bir degerlendirmede Oncelikle

Tablo8. KRS'derenogramegrilerinindegisiminegdre RVHTolasiligi

ACEI sonrasi renogram egrisi

Bazal renogram egrisi Grade 0 Grade 1 Grade 2A Grade 2B Grade 3
Grade 0 Dusuk Yiksek Yiksek Yiksek Yiksek
Grade 1 Disik Miphem Yiksek Yiksek Yiksek
Grade 2A Disik Distk Miphem Yiksek Yiksek
Grade 2B Dusuk Dusuk Dusik Miphem Yuksek
Grade 3 Dusuk Disik Dusuk Miphem Miphem

Duislk, yiksek, miphem» RVHT olasiliklari Gradeleme igin Sekil 1 e bak
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Sekil 2. 23 yasindaki bir erkek hastada sol bdbrek icin pozitif bir KRS. a) bazal calisma sol bdbregdin kiglk oldugu, ancak her iki
renogram egrisinin normal (Tmax < 5dk, atilim normal) oldugu; b) KRS'de sag bobrek renograminin degismedigi, sol bobrek renograrn
egrisinin ise maksimuma ulasma (Tmax 7.75dk) ve yarilanma zamaninin (T1/2 16dk) geciktigi gorilmektedir.

rejeksiyonuri elimine edilmesi gerekir. Ayrica siklosporin
kullanan hastalarda KRS'nin etkinligi azalmaktadir.

Sonug olarak transplant hastalarinda RVHT tani-
sinda KRS'nin yeri tam belirlenmemistir. Ancak, siklo-
sporin kullanmayan, yeni baslamis hipertansiyonu olan
ve iyi renal fonksiyonlu hastalarda, ozellikle greft uze-
rinde Gfirim varsa anjioya gidecek hastalari segme
agisindan KRS faydali olacadi 6nerilmektedir (49).

4. Kronik boébrek yetersizligi: Kisith sayidaki
arastirmalarda kronik bobrek yetersizliginde fonksiyonel
onemi olan RAD'I tehis etmede, yani iskemik nefropatlli
hastalari parenkimal hastaliktan ayirmada KRS etkili
bulunmustur (9,51). Datseris ve ark. KRS'nin kronik
bdbrek yetersizlikli hastalarda hem renin bagimli RVHT
tanisinda, hem de ACEI tedavisinden yarar goérecek
hastalarin segiminde etkili oldugunu bulmuslardir (52).

5. Cocuklarda RVHT: Cocuklarda ve geng ye-
tiskinlerde de KRS'nin, RVHT tanisinda etkili bir yon-
tem oldugu gosterilmistir (9).

Testin etkinligini azaltan durumlar: Ciddi RAD
(%95) olan ve bazal galismada genellikle boyut ve
fonksiyon azalmasi gosteren bdbreklerde renin-anjiyo-
tensin-aldosteron kompensasyon mekanizmasinin etki-
siz kalmasina bagh olarak kaptopril sonrasi dnemli
degisiklikler olusmayabilir ve bu gibi hastalarda RVHT
tanisinda KRS'nin duyarlihdr ve 6zgulligu azalmaktadir
(24,26,27,31,41).

Test uygulanmasi esnasindaki hastanin genel du-
rumu veya renin aktivasyonuna neden olan diger has-
taliklar da test sonuglarina etki edebilir. ACEI verilmesi-
ni takiben kan basincinda asiri (100 mmHg) disme
gosterenler, akut' bir hastalik gegirenler, ciddi agrisi
olanlar ve gecirilmis renal hastallk anamnezi verenler
yanlis pozitif sonuglara neden olabilirler (18).

SONUC VE YORUM

KRS her nikleer tip laboratuvarinda kolaylikla uy-
gulanabilen, noninvaziv ve ucuz bir yéntemdir. A-H'ye
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bagimh RVHT'un tanisinda ve revaskularizasyon tedavi-
sinden yarar gorebilecek hastalarin seciminde ylksek
duyarlilik, 6zgullik ve pozitif prediktif degere sahiptir.
Ancak az oranda da olsa yanlis pozitif ve yanlis nega-
tif sonuglar verebilmektedir.

KRS'nin esas amaci klinik olarak RVHT disini-
len hastalarin taranmasi ve hemodinamlk énemi olan
(renin-anjiyotensin sistemini aktive eden) RAD'nin or-
taya konmasi ve dolayisiyla revaskularizasyondan yarar
gorebilecek hipertansiyonlarin taninmasi olmahdir. Bu
nedenle, KRS igin klinik bulgulara gére RVHT olma
olasiligi ylksek hastalarin 6zellikle segilmesi gerekmek-
tedir. Test sonucu pozitif olanlarin ileri tetkiklere ve ge-
rekirse revaskilarizasyona yollanmalidir. KRS'nin nega-
tif olmasi, revaskilarizasyondan yarar gérmeyen irre-
versible bdébrek hasarini ya da renin bagimliligi olmayan
kronik RVHT'u dusunduridr. Bu arada, revaskularizas-
yondan yarar goérebilmesi muhtemel bazi durumlarin
(kGgllmis bobrekler ve ileri derecede RAD gibi),
KRS'nde yanhs negatif sonug verebilecegi akildan ¢ika-
rilmamali ve bu tur hastalarda klinik olarak kuvvetli
RVHT suphesi varsa ileri tetkikler dusunutlmelidir.

TESEKKUR

Yazinin derlenmesi esnasinda degerli yardim ve
katkilarindan  dolayr  Nikleer Tip Anabilim  Dali'ndan
Uz.Dr.Levent KabasakaTa ve bir Kklinisyen géziiyle ya-
zIyi degerlendiren Kardiyoloji  Anabilim Dali'ndan
Uz.Dr.ibrahim Keles'e tesekkliirii borg biliriz.

KAYNAKLAR

1. Berkow R and Fletcher AJ. The merck manual of diagnosis
and therapy. 26* ed. Rahway: NJ Merck&Co ine, 1992:429.

2. Thomsen HS, Sos TA, and Nielsen SL. Renovascular
hypertension. Acta Radiolégica 1989; 30:113-20.

3. Schreiber MJ, Pohl MR, Novick AC. The natural history of
atherosclerotic and fibrous renal artery disease. Urol Clin
North Am 1984; 12:383-92.



66

12.

13.

14.

15.

17.

SONMEZOGLU ve Ark,

RENOVASKULER HIPERTANSIYON TANISINDA KAPTOPRIL RENAL SiNTIGRAFI

Mann SJ and Pickering TG, Detection of renovascular
hypertension. State of the Art: 1992. Ann Intern Med 1992;
117:845-53.

Ramsay LE, Waller PC. Blood pressure response to percu-
taneous transluminal angi Qplasty for renovascular hyper-
tension: an overview of published series. Br Med J 1990;
5:482-8.

Kremer Hovinga TK, De Jong PE, Van Der Hem GK, De
Zeeuw D. Relief of renal artery stenosis: a tool to improve or
preserve renal function In renovascular disease ? Nephrol
Dial Transplant 1990; 5:481 -8.

Holley KE, Hunt JC, Brown AL, Kincaid OW, Sheps SG.
Renal artery stenosis. A clinical-pathologic study in normo-
tenslve and hypertensive patients. Am J Med 1964; 37:14-
22,

Eyler WR, Clark MD, Garman JE, Rian RL, Meininger DE.
Angiography of the renal areas including a comparative stu-
dy of renal arterial stenoses in patients with and without
hypertension. Radiology 1962; 78:879-91.

Sfaklanakis GN, Bourgoigne JJ, Georgiou M, and Guerra
JJ. Diagnosis of Renovascular hypertension with ACE inhi-
bition scintigraphy. Radiologic Clinics of North America
1993;31(4):831-48.

. Working Group on Renovascular Hypertension. Detection,

evaluation and treatment of renovascular hypertension. Arc
Intern Med 1987; 147:820-9.

. Davis BA, Crook JE, Vestal RE, Oates JA. Prevalence of

renovascular hypertension In patients with grade Il or IV
hypertensive retinopathy. N Engl J Med 1979; 301:1273-6.

Caner M. Renovaskiiler hipertansiyon tanisinda ACE inhibi-
torlerinin ve diger laboratuvar testlerinin yeri. Klinik Gelisim
1992; 5:2058-63.

Vidt DG. The diagnosis of renovascular hypertension: a cli-
nician's viewpoint. Am J Hypertens 1991; 4:6635-85.

Goldblatt H, Lynch J, Hanzal RF, Summerville WW. Studies
on experimental hypertension. The production of persistent
elevation of systolic blood pressure by means of renal is-
chemia. J Exp Med 1934; 59:347-78.

Nally JV. Renal physiology of renal artery stenosis: implica-
tions for captopril-stimulated renography. Am J Hypertens
1991;4:6695-745.

. De Zeeuw D, Jonker GJ, Kremer Hovinga TK, et al. The

mechanism and diagnostic value of angiotensin | converting
enzyme inhibition renography. Am J Hypertens 1991;
4:7415-45.

Prigent A. The diagnosis of renovascular hypertension: the
role of captopril renal scintigraphy and related issues. Eur J
Nucl Med 1993; 20:625-44.

. Nally JV and Black HR. State-of-art Review: Captopril reno-

graphy-pathophysiological considerations and clinical obser-
vations. Seminars in Nuclear Medicine 1992: 22:85-97.

. Fommei E, Ghione S, Palla L, et ai. Renal scintigraphic

captopril test in the diagnosis of renovascular hypertension.
Hypertension 1987; 10:212-20.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

Dondi M, Franchi R, Levorato M, et al. Evaluation of hyper-
tensive patients by means of captopril enhanced renal scin-
tigraphy with technetium-99m DTPA. J Nucl Med
1989;30:615-21.

Chen CC. Hotter PR, Vahjen G, et al. Patients with high risk
for renal artery stenosis: a simple method of renal scintigra-
phic analysis with Tc99m DTPA and captopril. Radiology
1990; 176:365-70.

Svetkey LP, Wilkinson R Jr, Dunnick NR, et al. Captopril
renography in the diagnosis o! renal artery stenosis. Am J
Hypertens 1991;4:7115-55.

Setaro JF, Chen CC, Hoffer PB, Black HR. Captopril reno-
grahy in the diagnosis of renal artery stenosis and prediction
of improvement with revascularization. J Hypertens 1991 ;
4:6985-7055.

Mann SJ, Pickering TG, Sos TA, et al. Captopril renography
In the diagnosis of renal artery stenosis;accuracy and limita-
tions. Am J Med 1991 ; 90:30-40.

Mc Lean AG, Hilson AJW, Scoble JE, et al. Screening for
renovascular disease with captopril-enhanced renography.
Nephrol Dial Transplant 1992; 7:211 -5.

Fommei E, Ghione 3, Hilson AJW, et al. Captopril radionu-
clide test in renovascular hypertension: a European multi-
centre study. Eur J Nucl Med 1993: 20:617-23.

Pedersen EB, Jensen FT, Madsen B. Eiskjaer H, Nielsen
JT, Rehling M. Angiotensin-converting enzyme inhibitor re-
nography in the diagnosis of renovascular hypertenslomstu-
dles before and after angioplasty. Nephrol Dial Transplant,
1992; 7:1178-84.

Unal SN, Eren N, Mudun A, Aktay R, Meri ¢ M, Cantez S.
The value of captopril renal scintigraphy in the diagnosis of
renovascular hypertension, Turkish J Nucl Med 1992;
1(4):5-8,

Dey HM, Hoffer PB, Lerner E, Zubal IG, Setaro JF, and
Black HR. Quantitative analysis of the technetium-99m
DTPA captopril renogram: contribution of washout parame-
ters to the diagnosis of renal artery stenosis. J Nucl Med
1993: 34:1416-9.

Geyskes GG, Oel HY, Puylaert BAJ, Dorhout Mees EJ. Re-
novascular hypertension Identified by captopril-induced
changes in the renogram. Hypertension 1987; 9:451-8.

Sfakianakis GN, Bourgoignle JJ, Jaffe D, Kryiakides G, Pe-
rez-stable E, Duncan RC. Single-dose captopril scintigraphy
in the diagnosis of renovascular hypertension. J Nucl Med
1987; 28:1383-92.

Svetkey LP, Himmelstein SI, Dunnick Nr, et al. Prospective
analysis of strategies for diagnosing renovascular hyperten-
sion. Hypertension 1989; 14:247-57.

Postma CT, Van Oijen AH, Barentz JO, et al. The value of
tests predicting renovascular hypertension in patients with
renal artery stenosis treated by angioplasty. Arch Intern
Med 1991; 151:1531-5.

Dondl M, Fanti S, De Fabritiis A, et al. Prognostic value of
Captopril renal scintigraphy in renovascular hypertension. J
Nucl Med 1992; 33:2040- 4.

T Klin Kardiyoloji 1994, 7



SONMEZOGLUve Ark.
RENOVASKULER HIPERTANSIYON TANiISINDA KAPTOPRIL RENAL SINTIGRAFI 67

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

Kahn D, Mets DM, Kirchner PD. Captopril enhanced renal
scintigraphy (OERS) using technetium-99m MAG3 in renal
artery stenosis (RAS) and renovascular hypertension (abs-
tract). J Nucl Med 1991; 32.934.

Lepage R, Lemleux RJ, Cartier P, Charlebois N, Mc Nama-
ra D. Pre-post Captopril Tc99m MAG3 renograpliy:correla-
tion with renal angiograptiy and plasma renin activity (abs-
tract). J Nucl Med 1991; 32:934.

Nitzsche E, Blum W, Rump E, Keller E, Moser E. Captopril
renography (CR) as a noninvasive test for hypertension se-
condary to renal artery stenosis (RAS) (abstract). J Nucl
Med 1991; 32:1107.

Tiel-van Buul AV, Van Muntfrans GA, Reekers JA, Van
Dongen AV, Oel HY, Van Royen EA. Renovascular hyper-
tension: Captopril renal scintigraphy versus the Captopril
(plasma renin activity) test (abstract). J Nucl Med 1992;
33:907.

Erbsloh-Moéller H, Dumas A, Roth D, Sfakianakis GN, Bour-
goignie JJ. Furosemide 131 I-hippuran renography after an-
giotensin-converting enzyme inhibition for the diagnosis of
renovascular hypertension. Am J Med 1991; 90:23-9.

Geykes GG, De Bruyn AJG. Captopril renography and the
effect of percutaneous transluminal angioplasty on blood
pressure in 94 patients with renal artery stenosis. Am J
Hypertens 1991; 4:6855-95.

Oel HY. Captopril Renography: Early observations and dia-
gnostic criteria. Am J Hypertens 1991 ; 4:6785-845.

Britton KE, Maisey MN and Hllson AJW. Renal radionuclide
studies. In: Maisey MN, Britton KE and Gilday DL. ed. Clini-
cal Nuclear Medicine. London: Chapman & Hall Medical,
1991:91-130.

Turk J Cardiol 1994, 7

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

Blaufox MD. Captopril Renography: Considerationa in the
selection of radiopharmaceutical, provocative agents, and
hypertensive subjects. Am J Hypertens 1991; 4:6755-75.

Kabasakal L, Turogiu T, Onsel C, et al. Comparative conti-

nious infusion renal clearance of Tc-99m EC. Tc-99m
MAG3, and 1-131 OIH (abstract). Eur J Nucl Med 1993;
20:831.

Nally JV, Ghen C, Fine E. et al. Diagnostic criteria of reno-
vascular hypertension with Captopril renography: A consen-
sus statement. Am J Hypertens 1991; 4:7495-525.

Fine EJ and Blaufox MD. The Einstein/Cornell collaborative
protocol to assess efficacy and methodology in Captopril
scintirenography: early results in patients with essential
hypertension. Am J Hypertens 1991; 4:7165-205.

Dondi M, Monettl N, Fanti S, et al. Use of technetium-99m-
MAG3 for renal scintigraphy after angiotensin-converting
enzyme inhibition. J Nucl Med 1991; 32:424-8.

Lee HB, Blaufox MD. Renal functional response to Captopril
during diuretic therapy. J Nucl Med 1992; 33:739-43.

Dubovsky EV and Russell CD. Diagnosis of renovascular
hypertension after renal transplantation. Am J Hypertens
1991;4:7245-305.

Curtis JJ. Cyclosporine and hypertension. Clin Transplant
1990;4:337-40.

Scoble JE, McClear, A, Stansby G, Hamilton G, Sweny P, and
Hilson AJW. The use of captopril-DTPA scanning in the diag-
nosis of atherosclerotic renal artery stenosis in patients with
impaired renal function. Am J Hypertens 1991; 4:7215-35.

Datseris |IE, Bomanji JB, Brown EA, et al. Captopril renal
scintigraphy in patients with hypertension and chronic renal
failure. J Nucl Med 1994 (In press).



