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Renovasküler Hipertansiyon

ÖÖZZEETT  Kardiyovasküler hastalıkların gelişiminde majör risk faktörlerinden biri olan hipertansiyon,
oluşum mekanizmasına göre primer ve sekonder hipertansiyon olarak sınıflandırılmaktadır.
Sekonder hipertansiyon, altta yatan tanımlanabilir ve sıklıkla da tedavi edilebilir bir sebebi olan
kan basıncı yükselmesidir. Sekonder hipertansiyonun en sık nedeni renovasküler hipertansiyon
(RVHT)’dur. RVHT bir veya her iki ana renal arterin veya dallarının tıkayıcı hastalığına bağlı kan
basıncı yüksekliği olarak tanımlanır. RVHT’nin en sık görülen nedeni, ana renal arteri tutan
ateroskleroza bağlı stenozdur, geriye kalan olguların çoğu fibromusküler displazidir. Bunların ilki
daha çok ileri yaş erkeklerde, diğeri ise özellikle genç kadınlarda  görülür. Klinik açıdan yapılan
değerlendirmede RVHT’den şüpheleniliyorsa öncelikle girişimsel olmayan tarama testlerinden
yararlanılmalıdır. Eğer girişimsel olmayan tarama test sonucu pozitif çıkarsa, tanıyı doğrulamak
için mutlaka renal arteriyografi yapılmalıdır. RVHT’de amaç kan basıncı kontrolü ve renal arter
darlığına bağlı iskeminin oluşturduğu sorunları önlemek ve bu sorunları geri çevirmektir. Tedavinin
yönlendirilmesinde hipertansiyonun şiddeti, RVHT’nin etiyolojisi, böbrek işlevlerindeki
bozukluğun varlığı ve hasta sağkalımında etkili eşlik eden hastalıkların varlığı önemlidir. RVHT
olgularında dört tedavi seçeneği söz konusudur; tıbbi tedavi, perkütan transluminal renal
anjiyoplasti (PTRA), PTRA + stent uygulaması ve cerrahi tedavi. Tedavide her klinik kendi
deneyimleri doğrultusunda hastanın risklerini ve revaskülarizasyon girişiminden elde edilecek
faydaları dikkatle değerlendirdikten sonra bir tercih yapmalıdır.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Hipertansiyon; hipertansiyon, renovasküler; renal arter tıkanıklığı  

AABBSSTTRRAACCTT  Hypertension, one of the risk factors for development of cardiovascular diseases, is
classified as primary and secondary according to the mechanism of development. Secondary hy-
pertension is the elevation of blood pressure, whose underlying cause can be defined and  often be
treatable. The most common cause of secondary hypertension is renovascular hypertension
(RVHTN). RVHTN is defined as blood pressure elevation due to obstructive disease of one or two
main renal arteries or their branches. The main reason of RVHTN is stenosis from atherosclerosis
affecting main renal artery, and the  most of the remaining cases are fibromuscular dysplasia. The
former is mostly seen in men at an advanced age, the latter is especially seen in young women. If
RVHTN is suspected after clinical evaluation, noninvasive diagnostic tests first must be done. If the
non invasive test results are positive, renal arteriography must definitely be considered to confirm
the diagnosis. The aim of therapy for RVHTN is to regulate blood pressure, prevent problems that
are caused by ischemia due to renal artery stenosis, and reverse such problems. Severity of hyper-
tension, etiology of RVHTN, the presence of renal function abnormalities, and the presence of co-
morbid conditions that affect the patient’s survival are important in guiding treatment. Four
treatment alternatives are under consideration for RVHTN cases: medical treatment, percutaneous
transluminal renal angioplasty (PTRA), PTRA and stent placement, and surgical revascularization.
Every outpatient clinic should make a treatment choice according to their experience and after
careful consideration of the patient’s risks and benefits from revascularization therapy.   

KKeeyy  WWoorrddss::  Hypertension; hypertension, renovascular; renal artery obstruction 
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GENEL BİLGİLER
ipertansiyon, çok sayıda hastalığa öncü-
lük eden, birçok organ sistemi üzerine
yan etkileri olan, yaygın, toplumsal bir

sorundur ve büyük ölçüde önlenebilir bir kardi-
yovasküler risk faktörüdür. Kan basıncı yüksel-
dikçe morbidite ve mortalite riski de artmaktadır.1

Bu nedenle çoğu klinik alanda bilimsel çalışma-
ların ilgi odağı olmuş ve hipertansiyon patogenezi,
teşhis ve tedavisi üzerinde çok sayıda araştırma
yapılmıştır.2

Hipertansiyonun tanım ve sınıflandırılması
ülke, grup ve zamana göre değişiklik göstermekte-
dir. Avrupa Hipertansiyon Derneği (ESH) ve 
Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) Arteriyel Hi-
pertansiyon Tedavisi Görev Grubu tarafından 2007
yılında Arteriyel Hipertansiyon Tedavisi Kılavuzu
yayımlanmıştır.3 Bu kılavuzda kan basıncı düzey-
lerinin tanımları ve sınıflandırması ayrıntılı bir
şekilde yapılmıştır (Tablo 1).

Hipertansiyon nedenlerinin listesi oldukça
uzundur, ancak hipertansiyon olgularının %90-
95’inde kan basıncı yüksekliğinin nedeni bilinme-
mektedir (yani, primer= birincil veya esansiyel).
%5-10 hastada ise hipertansiyon başka bir hastalığa
bağlıdır, bu durum “sekonder= ikincil hipertansi-
yon” olarak tanımlanır (Tablo 2).4 Bu hastalıkların
önemli bir kısmının tedavi edilebilir nitelikte ol-
ması, hastalıkların tedavisi ile de hipertansiyonun
kalıcı tedavisinin mümkün olması her hastanın se-
konder hipertansiyon açısından değerlendirilme-
sini zorunlu kılmaktadır. 

Renovasküler hipertansiyon (RVHT), saptana-
bilir hipertansiyon şekillerinin en sık görülenle-
rinden biridir, saptandığında şifa sağlama olasılığı
bulunduğundan, tanı düşünülürken bu olasılık akla
getirilmelidir.5

TANIM
RVHT, bir veya her iki ana renal arterin veya dal-
larının tıkayıcı hastalığına bağlı kan basıncı yük-
sekliği olarak tanımlanır. RVHT, renal iskeminin
neden olduğu hipertansiyon anlamına gelir. Genel
olarak renal arter darlığının yol açtığı RVHT, sap-
tanabilir sekonder hipertansiyon şekillerinin en sık
görülenlerinden biridir. RVHT sıklığına ilişkin bil-
dirilenler seçilmemiş topluluklarda %1’in altından,
çeşitli özelliklere göre seçilmiş hasta gruplarında
%50’ye kadar değişmektedir.6

FİZYOPATOLOJİ 
RVHT daralan arterin arkasındaki perfüzyon 
basıncının azalması sonucunda gelişen iskeminin

Kategori Sistolik Diyastolik

Optimum <120 ve <80

Normal 120–129 ve/veya 80–84

Yüksek normal 130–139 ve/veya 85–89

1. derece hipertansiyon 140–159 ve/veya 90–99

2. derece hipertansiyon 160–179 ve/veya 100–109

3. derece hipertansiyon ≥180 ve/veya ≥110

İzole sistolik hipertansiyon ≥ 140 ve <90

TABLO 1: Kan basıncı düzeylerinin tanımları ve
sınıflandırması.

Renal parankimal hastalıklar 

Renovasküler hipertansiyon

Primer hiperaldosteronizm 

Feokromositoma

Cushing sendromu

Aort koarktasyonu

Konjenital adrenal hiperplazi

İnsülin direnci ve obezite

Karsinoid sendrom

Hipertiroidizm veya hipotiroidizm

Hiperparatiroidizm

Akromegali

Uyku apne sendromu

Nörolojik bozukluklar

Akut stres ve psikojenik nedenler

Artmış intravasküler volüm

Gebelik

İlaçlar 

Alkol bağımlılığı

Porfiria

Meyan kökü

Genetik sendromlar

TABLO 2: Sekonder hipertansiyon nedenleri.
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aracılık ettiği renin-anjiyotensin-aldosteron sis-
temi (RAAS)’nin aktivasyonundan kaynaklanır
(Şekil 1). Etkilenen böbrekte perfüzyon azalması
renin salınımına yol açarak anjiyotensinojenin an-
jiyotensin I’e dönüşümünü hızlandırır. Anjiyo-
tensin dönüştürücü enzim (ACE) anjiyotensin I’i
güçlü vazokonstrüktör etkili peptid olan anjiyo-
tensin II’ye çevirir. Anjiyotensin II hem doğrudan
hem de dolaylı yoldan böbrek üstü bezinden al-
dosteron salgılatarak renal sodyum emilimini
arttırdığından RAAS’ın aktivasyonu vazokons-
trüktör ve volüm aracılı mekanizmalarla kan
basıncını yükseltir.7

RVHT fizyopatolojisi renal arter darlığının tek
veya çift taraflı olmasına bağlı olarak farklılıklar
gösterir. İki böbreği olan kişilerde tek taraflı renal
arter darlığı geliştiğinde; darlık olan böbrekte per-
füzyon azalır, makula densa sodyum içeriğinin
düşük olmasına bağlı olarak renin ve anjiyotensin
II salınımı artar ve kan basıncı yükselir. Diğer böb-
rekte perfüzyon normal olduğu için sodyum ve su
geri emilimi azalır, dolayısıyla hastalar normovo-
lemiktir. İki böbreği olan kişilerde çift taraflı (veya
tek böbreği olan kişilerde) renal arter darlığı geli-
ştiğinde; darlık olan böbrekte perfüzyon azalır, sod-
yum ve su geri emilimi artar, kompansatuvar atılım
mekanizması bozuk olduğu için hastalarda hiper-
volemi gelişir.8

KLİNİK ÖZELLİKLER
RVHT’nin klinik özellikleri çok değişkenlik göste-
rebilir (Tablo 3). RVHT olgularının %40’ında
karında anormal bir üfürüm vardır, bu nedenle tüm
hipertansif hastalarda renal arter bölgesi mutlaka
dinlenmelidir. 

RVHT’nin kesin tanısı sadece tıkanıklığın gi-
derildikten sonra yüksek kan basıncının düzeldiği
veya tedavi edildiği gösterildiğinde konulabilir.
Tıkayıcı renal arter hastalığının düzeltilmesine ili-
şkin girişimlerin sürdürülmesi kararı, anatomik
veya fonksiyonel testler gerektiren ampirik tanılara
dayanır.9

Bu noktada hangi olguların RVHT yönünden
test edilmesi gerektiği cevap verilmesi gerekli kri-
tik bir sorudur. Hipertansiyon nedeni olarak bazı
durumlarda renovasküler hastalıktan şüphelenil-
mesi gerekmektedir (Tablo 4). 

RENOVASKÜLER HİPERTANSİYON NEDENLERİ

RVHT’nin en sık görülen nedeni, ana renal arteri
tutan ateroskleroza bağlı stenozdur, geriye kalan
olguların çoğu fibromusküler displazidir. Bunların
ilki daha çok ileri yaş erkeklerde, diğeri ise özel-
likle genç kadınlarda  görülür.10 RVHT nedenleri
Tablo 5’te gösterilmiştir.

Aterosklerotik RVHT bulunan hastalar primer
hipertansiyonu olan hastalara göre daha yaşlıdır ve
sistolik kan basınçları daha yüksektir, böbrek ha-
sarı daha yaygındır ve başka yerlerde de damar has-
talığı bulunur. Bu hastalarda ayrıca, daha yaygın
sol ventrikül hipertrofisi, iskemik kalp hastalığı ve
böbrek yetersizliği de vardır.11

ŞEKİL 1: Re no vas kü ler hi per tan si yo nun ge liş me sin de olu şan he mo di na mik
de ği şik lik ler.

Renal İskemi

Renin ↑ Anjiyotensin ↑ Aldosteron ↑

Kan basıncı ↑ Periferik direnç ↑ Sodyum birikimi

Kalp debisi ↓ Kalp debisi ↑

Asemptomatik

İskemik nefropati

Böbrek yetersizliği

Hipertansiyon

Koroner kalp hastalığı

Kalp yetersizliği

Pulmoner ödem

İnme

Sekonder aldosteronizm

TABLO 3: Renovasküler hipertansiyonun klinik özellikleri.
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Fibromusküler displazi genel bir arteriyel disp-
lazidir. Renal arterlere özgü değildir, tüm büyük
arterleri tutabilir. Çocuklarda ve 50 yaşın altında
sıklığı %10-50 arasında değişir. Tutulan damar kat-
ına göre farklı isimler ile tanımlanmakla birlikte en
sık görülen formu renal anjiyografik değerlendir-
mede klasik tespih tanesi görüntüsü veren medial
fibromusküler displazidir (%70). Daha nadir görü-
len tipler ise intimal, perimedial ve periarteriyel
displazidir.12

TANI
Tanı için spesifik yaklaşım değişik amaçlar taşıya-
bilir. Tanısal değerlendirmede hedefler;

1. Renal arter darlığının var olduğunu belir-
leme, lezyonun tipi ve lokalizasyonu,

2. Tek taraflı (unilateral) veya çift taraflı (bila-
teral) darlık olup olmadığını belirlemek (veya tek
böbrekte darlık),

3. Darlık olan veya olmayan böbreklerin işlev-
lerini belirlemek,

4. Renal arter darlığının hemodinamik olarak
ciddiyetini belirlemek,

5. Damarsal girişim planlamak, aterosklerotik
hastalığın yerleşim yeri ve derecesini belirlemek
olarak sınıflandırılabilir. 

RVHT düşünülen hastalarda, etkilenmiş böb-
rek tarafından aşırı renin salınımı ile ilişkili ana-
tomik lezyonun (damarsal tıkanıklık yapan)
tanımlanması renal iskeminin düzeltilmesi, hiper-
tansiyonun hafifletilmesi veya düzeltilmesi için
büyük önem taşımaktadır. 

RVHT’nin kronik fazı reninden bağımsız
olabilir ve darlığın giderilmesi hipertansiyonu
iyileştirmeyebilir. Dirençli hipertansiyonun diğer
vasküler dokular ile birlikte karşı taraf böbrekte
yapısal hasara yol açtığı ve daraltıcı lezyonun dü-
zeltilmesi sonrası hipertansiyonun devam etmesine
neden olduğuna dair tahminler vardır.13

RVHT tanısında kullanılan testlerin bir kısmı
anatomik anormalliği yani darlık varlığını belirle-
meye yönelik iken (renal dupleks sonografi, renal
sintigrafi, manyetik rezonans anjiyografi, tomografi
anjiyografi, selektif renal anjiyografi), bir grup test
(plazma renin aktivitesi, kaptopril testi, renal vende
renin düzeyi ölçümü) ise fizyolojik anormalliği,
yani darlığın kan basıncı yüksekliği yaratıp yarat-
madığını anlamaya yöneliktir.14 Plazma ve renal
ven renin düzeyi tayini, plazma renin aktivitesi ta-

TABLO 4: Renovasküler hastalıktan şüphelenilmesi gereken durumlar.

Hipertansiyonun 30 yaşından önce ortaya çıkması

Orta yaştaki kişilerde (özellikle kadınlarda) ani başlangıçlı ve şiddetli hipertansiyon

Hızlanmış (malign) hipertansiyon

Tedaviye dirençli hipertansiyon (kan basıncı kontrolünün üç ya da daha fazla antihipertansif ilaç kullanılmasına karşın sağlanamaması)

Nedeni bilinmeyen böbrek işlev bozukluğu

Hipertansiyon ve abdominal üfürüm

Nedeni tam olarak bilinmeyen tekrarlayan akciğer ödemi veya kalp yetersizliği

Hipertansif retinopati (grade III-IV)

Periferik damar hastalığı ya da şiddetli yaygın ateroskleroz

RAAS blokajı sonrası serum kreatinin düzeylerinde artış

Aterosklerotik renal vasküler hastalık

Fibromusküler hastalık

Abdominal aort anevrizması

Vaskülitler (Takayasu hastalığı, poliarteritis nodoza, progresif skleroz)

Renal emboli veya infarktüs

İntrarenal arteriyovenöz fistül

Renal veya perirenal tümörler

Basit böbrek kisti

Polikistik böbrek hastalığı

Subkapsüler hematom

Renal arter travması

Renal çıkış yolu tıkanması

TABLO 5: Renovasküler hipertansiyon nedenleri.
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yini günlük pratikte kullanılan ve uygulanan tan-
ısal yaklaşımlar değildir.

Renal dupleks sonografi: Son yıllarda giderek
güncelleşen bir tanı yöntemi olma niteliğini ka-
zanmıştır. Girişimsel olmayışı, tekrarlanabilirliği
ciddi avantajlarıdır. Hem anatomik hem de işlev-
sel olarak renal vasküler yapının değerlendirilme-
sini sağlar. Böbrek damarları üzerinde “tepe sistolik
hız” ölçümü esasına dayanır. Duyarlılığı %85-95 ve
özgüllüğü %70-85 arasında değişir. Bu tanı yönte-
minin en büyük dezavantajı incelemenin uzun sür-
mesi ve deneyimli bir radyoloji uzmanına ihtiyaç
duyulmasıdır.15

Kaptoprilli renal sintigrafi: ACE inhibitörü
kullanımı darlık  olan tarafta anjiyotensin II ile sa-
ğlanmış efferent arteriyoler direnç artışını ortadan
kaldırır, intraglomerüler basınçta ve glomerüler
filtrasyon hızı (GFR)’nda ciddi düşmelere yol açar.
25 mg kaptopril verildikten sonra her iki böbreğin
gama kamera ile GFR değerleri ölçülür. Darlık olan
böbrekte lokal anjiyotensin II azalmasına bağlı GFR
değerinde diğerine göre belirgin düşme gözlenir.
Duyarlılığı %65-80 ve özgüllüğü %80-90 arasında
değişir.16

Manyetik rezonans anjiyografi: Girişimsel bir
test olmaması nedeni ile kullanımı son yıllarda gi-
derek yaygınlaşmaktadır. Bir veya iki renal arterin
anatomik lezyonlarının saptanması için faydalıdır.
Gadolinium ile güçlendirilmiş anjiyografide gö-
rüntü kalitesi arttırılarak, darlığın derecesinin
abartılması ve yalancı negatiflik oranları
azaltılmıştır. Bu görüntüleme yönteminin
sınırlayıcı özelliklerinden birisi, ileri böbrek yet-
mezliğinde (GFR <30 mL/dak) nefrojenik sistemik
fibrozis olasılığı endişesidir. Nefrotoksik madde kul-
lanımı gerektirmemesi ve kolesterol embolisine yol
açmaması nedeni ile ileri derecede böbrek yetmez-
liği olmayan hastalarda rahatlıkla uygulanabilir.
%50 darlığı saptamadaki duyarlılığı %90-100 ve öz-
güllüğü %90-95 arasında değişir, diğer yöntemlere
göre üstün gözükmektedir. Kalp pili gibi metalik
aletler veya kapalı yerde kalma korkusu nedeni ile
bazı hastalarda yapılamaz.17

Bilgisayarlı tomografi anjiyografi: Bu incele-
menin en önemli avantajları, kontrast maddenin

doğrudan renal arterlere değil, damardan uygu-
lanması, hem arter lümenini hem de duvarını üç
boyutlu olarak gösterebilmesi, aksesuar ve distal da-
marları da görüntüleyebilmesidir. İşlem sırasında
nefrotoksik kontrast madde kullanımı en önemli
dezavantajıdır. Renal arter darlığını saptamadaki
duyarlılık ve özgüllüğü %90’ın üzerindedir.18

Selektif renal arteriyografi: RVHT şüphesi olan
olgularda lezyonun kesin anatomik tanımlan-
masında kullanılır ve tanıda altın standart olarak
kabul edilir. Arteriyografik olarak darlığın önemli
olduğunun söylenebilmesi için darlığın %75’in üze-
rinde olması gereklidir. Arteriyografide fizyolojik
olarak önemli darlık bulguları; lümen çapının
%80’den fazla azalması, darlık olan böbrekte kü-
çülme, darlık sonrası damarda genişleme ve kolla-
teral dolaşım varlığıdır. İşlem sırasında önemli
boyutta bir darlık bulunduğunda anjiyoplasti ve
stent uygulaması yapılabilir, renal venlerden renin
düzeyi için kan örnekleri alınabilir.19

TEDAVİ
RVHT tedavisi hiperreninemi etkilerini düzelt-
meye dayanır. Tedavide amaç kan basıncı kontrolü
ve renal arter darlığına bağlı iskeminin oluşturduğu
sorunları önlemek ve geri çevirmektir. Tedavi se-
çiminde hipertansiyonun şiddeti, RVHT etiyolojisi,
böbrek işlevlerindeki bozukluk ve hasta sa-
ğkalımında etkili eşlik eden hastalıkların varlığı
önemlidir.20

RVHT olgularında dört tedavi seçeneği söz ko-
nusudur;

1. Tıbbi tedavi,

2. Perkütan renal transluminal anjiyoplasti,

3. Perkütan renal transluminal anjiyoplasti +
stent uygulaması,

4. Cerrahi tedavi.

Tıbbi tedavi: Renal arter darlığının RAAS’ı ak-
tive etmesi nedeni ile ACE inhibitörleri ve anjiyo-
tensin II reseptör antagonistleri kan basıncının
kontrol altına alınmasını kolaylaştırır, RAAS’ın ak-
tive olmasına bağlı kardiyovasküler sorunları
azaltır ancak darlık olan böbrekte GFR azalmasına
yol açar. Bu ilaçlar ile kan basıncı kontrol altına al-
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ınamaz ise tedaviye diüretik, kalsiyum kanal blokeri
veya merkezi etkili sempatolitikler eklenebilir.21

Tıbbi tedavi, kan basıncını yeterince kontrol
altına almasına rağmen böbrek yetmezliği olan
hastalarda renal iskemiden kaynaklanan ilerleyici
böbrek hastalığı riskini azaltmaz, bilakis böbrek
perfüzyonunu azaltarak iskemik hasarın ilerle-
yişine katkıda bulunabilir.22

Akut böbrek yetmezliği riskinden dolayı bila-
teral renal arter darlığı ve soliter böbrekte renal
arter darlığı olan hastalarda ACE inhibitörleri ya
da anjiyotensin II reseptör antagonistleri kullanıl-
mamalıdır. Bu hastalarda hipervolemiye bağlı kan
basıncı artışı nedeni ile diyette tuz kısıtlaması
yapılmalı ve diüretik tedavisi uygulanmalıdır.23

Aşağıdaki durumların varlığında tıbbi tedaviye
devam edilmeli, girişimsel işlemlerden kaçınıl-
malıdır;

1. Girişimsel tedaviyi kabul etmeyen hastalar,

2. İleri yaş,

3. Başka bir ciddi hastalık varlığı (koroner veya
serebrovasküler hastalık),

4. Girişimsel işlemin mümkün olmadığı bila-
teral veya segmental darlık lezyonlar,

5. Dirençli hipertansiyon gelişmemiş veya
böbrek işlevleri bozulmamış hastalar.

Perkütan renal transluminal anjiyoplasti/stent:
Girişimsel tedavilerin amacı kan basıncı kontrolü,
böbrek yetmezliğinin önlenmesi, ilerlemesinin ya-
vaşlatılması ve kardiyovasküler sorunların önlen-
mesidir. Bu tedavi yöntemi ile RVHT’nin başarılı
bir şekilde tedavi edildiğine ilişkin ilk bildiriden
bu yana oldukça yaygın bir deneyim edinilmiş ve
teknik yönden sürekli bir gelişme sağlanmıştır.24

Ancak, başarılı bir anjiyoplastiden sonra, özellikle
ağır aterosklerozla birlikte ostial lezyon bulunan
olgularda yeniden darlık oluşmaktadır. Bu ne-
denle ilk işlem sırasında bu tip lezyonlarda anji-
yoplasti sonrası genellikle stent uygulanmaktadır.
Aterosklerotik bir etiyolojisi olup cerrahiye
uygun olmayan osteal lezyonlarda, anjiyoplasti
sonrası başarısız olunan lezyonlarda, anjiyoplasti
sonrası yeniden darlık gelişen lezyonlarda intra-
vasküler stent  uygulaması yapılabilir. Fibromus-

küler displazi olgularında anjiyoplasti uygulaması
ile sağlanan tam şifa oranları, ateroskleroz olgular-
ına göre daha yüksektir.25 Dilatasyon sonrası em-
boli, renal arter rüptürü ve trombozu, renal enfarkt
ve hematom gibi komplikasyonlar görülebilmek-
tedir. Günümüzde stent revaskülarizasyon etkile-
rini araştıran randomize kontrollü çalışmaların
başında “Angioplasti and Stenting for Renal Artery
Lesions (ASTRAL)” çalışması gelmektedir. Ulusla-
rarası, çok-merkezli toplam 806 hastayı içeren bu
çalışmada, anjiyoplasti, stent veya ikisinin birlikte
yapıldığı girişim grubu ile tıbbi tedavi alan grup
karşılaştırılmıştır. Bu çalışma, daha önce yapılmış
randomize olmayan çalışmaların belirttiği böbrek
işlevlerindeki %20’den fazla azalmanın girişime
daha iyi yanıt vereceği sonucuna zıt bir yanıt ver-
miştir.26

Cerrahi tedavi: Günümüzde cerrahi uygulanan
hastalar genel olarak girişimsel tedavilerin uygula-
namadığı veya başarısız olduğu hastalardır.27 Bu
hastalarda renal arter cerrahisinden önce karotid
ve koroner arter hastalığı araştırılmalıdır. RVHT
tedavisinde üç temel cerrahi yöntem vardır: nef-
rektomi, endarterektomi ve baypas. En sık kullan-
ılan cerrahi revaskülarizasyon tekniği aortorenal
baypas işlemidir. Aorta üzerinde operasyon yap-
madan uygulanabilen hepatorenal baypas ve sple-
norenal baypas girişimleri de tercih edilmektedir.
Atrofik böbrek varlığında unilateral baypas ile bir-
likte kontralateral anjiyoplasti ve kontralateral nef-
rektomi uygulanmaktadır.

Cerrahinin mortalitesi hastanın yaşına, ate-
rosklerozun derecesine (koroner kalp hastalığı ve
serebrovasküler hastalık) ve böbrek işlevlerinin du-
rumuna göre değişim göstermektedir.28

Sonuç olarak, RVHT yaygınlığı düşük olduğu
için araştırmalar klinik öykü ve fizik muayene bul-
gularına dayanarak yapılmalıdır. Klinik açıdan yap-
ılan değerlendirmede RVHT’den şüpheleniliyorsa
öncelikle girişimsel olmayan tarama testlerinden
yararlanılmalı, inceleme sonucu pozitif çıktığı tak-
dirde tanıyı doğrulamak için mutlaka renal arteri-
yografi yapılmalıdır. Amerikan Kalp Cemiyeti
(AHA), 2008 yılında renal arter darlığına yaklaşım
konusunda bir konsensus raporu yayımlamıştır.29
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Bu rapora göre renal arter darlığı olan hastalarda;
1) sistemik hipertansiyon tedavisi sırasında
GFR’de ilerleyici düşme varsa, 2) optimal tıbbi te-
davi ile yeterli kan basıncı kontrolü sağlanam-
ıyorsa, 3) sistemik basınç ile birlikte GFR’de ani ve
tekrarlayıcı düşme varsa, 4) ACE inhibitörleri veya
anjiyotensin II reseptör antagonistleri ile tedavi
sırasında GFR’de düşme varsa, 5) sol ventrikül

işlevlerinin normal olmasına rağmen açıklanama-
yan tekrarlayan konjestif kalp yetmezliği gelişirse
tıbbi tedavinin yanı sıra revaskülarizasyon düşü-
nülmesi gerektiği belirtilmiştir. Tedavide her kli-
nik kendi deneyimleri doğrultusunda hastanın
risklerini ve revaskülarizasyon girişiminden elde
edilecek faydaları dikkatle değerlendirdikten sonra
bir tercih yapmalıdır.
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