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ÖZET 
Renovasküler Hipertansiyon Şüphesi Olan Hastalarda Klinik İpuçlarının 

Değerlendirilmesi 

 

Renovasküler hipertansiyon (RVH), renal arter(ler) darlığının neden olduğu yüksek kan 

basıncı ile karekterize klinik bir durumdur. Kronik böbrek yetmezliğine neden olabilen 

önemli bir hastalıktır ve erken teşhis edildiğinde sekonder hipertansiyonun en sık 

düzeltilebilme ihtimali olan nedenlerinden biridir. Renal arter stenozu (RAS) teşhisinde 

altın standart invaziv ve pahalı olan renal anjiografidir. RAS’nun göstergesi olarak sıklıkla 

kullanılan bazı risk faktörleri vardır. 

Prospektif çalışmamızın amacı, RVH tanısında, klinik ve labratuvar bulgulardan 

hangilerinin daha belirleyici olduğunu bulmaktır. Nihai hedefimiz ise renal anjiografi gibi 

invaziv bir işleme sadece bu belirleyici faktörleri taşıyan hastaların maruz kalmasını 

sağlamaktır. 

Çalışmaya hipertansiyon nedeni ile başvuran ve RVH için risk faktörü taşıyan 184 hasta 

dahil edildi. Hastaların 77’si erkek (%42), 107’si kadındı (%58)(ortalama yaş:53.5 ± 14). 

Tüm hastalara üç boyutlu kontrastlı manyetik rezonans anjiografi (MRA) uygulandı. 

Hastalar RAS olanlar ve olmayanlar şeklinde iki gruba ayrıldı. Hastaların demografik 

verileri, medikal öyküsü, labratuvar bulguları ve RVH düşündüren risk faktörleri 

istatistiksel olarak analiz edildi. 

Hipertansiyonlu hastalarımızın %32’sinde RAS saptandı. İleri yaş, düşük vücut kitle 

indeksi, yüksek serum kreatinin seviyesi, proteinüri, diabetes mellitus ve kronik böbrek 

hastalığı varlığı, RVH için önemli risk faktörleri olarak bulundu. Logistik regresyon analizi 

ile RVH için bağımsız risk faktörü olarak sadece korener arter hastalığı öyküsü ile renal 

asimetri varlığı saptandı.  

Sonuç olarak, ayrıntılı öykü alınması ve böbrek boyutunun değerlendirilmesi hipertansiyon 

hastaları için büyük önem taşımaktadır. Koroner arter hastalığı ve böbrek boyutları 

arasında 1.5 cm’den büyük fark, RVH’nun güçlü birer göstergesi olabilir 

 

 

Anahtar kelimeler; Manyetik rezonans anjiografi; renovasküler hipertansiyon; renal arter 

stenozu; sistemik arteryel hipertansiyon. 

 



ABSTRACT 
 
The Evaluation of Clinical Clues  in Patients Suspected of having Renovascular 

Hypertension 

Renovascular hypertension (RVH) is a clinical situation characterized by high blood 

pressure in the presence of the renal artery(ies) stenosis (RAS). It is a very important 

disorder that could cause chronic renal failure and is also the most common yet correctable 

cause of secondary hypertension if diagnosed early. The gold standard for diagnosing RAS 

is renal angiography which is invasive and costly. There are numerous, commonly used 

risk that are factors indicative of RAS.  

The aim of our prospective study is to find which clinical and laboratory signs are more 

determinant in the diagnosis of RVH. The end goal is to have only the patients presenting 

these determinant factors go through the invasive procedure of renal angiography.  

The study included 184 patients who were admitted due to hypertension and presented risk 

factor(s) for RVH. Of these patients, 77 were male (42%), 107 were female (58%) (mean 

age ± SD: 53.5 ± 14). All patients were performed three-dimensional time-of-flight 

Magnetic Resonance Angiography (MRA) with phase-contrast. Patients were divided into 

two groups as with or without stenosis. Statistical analysis was performed on the following 

study attributes: patient demographics, medical history, laboratory values, and risk factors 

for RAS. 

RVH was found in 32% of patients with hypertension. The following were found as 

significant risk factors for RVH; advenced age, low body mass index, high serum 

creatinine level, presence of proteinuria, in patients with diabetes mellitus, and chronic 

renal disease. Only the presence of renal asimetry and the history of coronary artery 

disease were found to be independent clinical predictors of RVH based on logistic 

regression anaylysis.  

In conclusion, detailed patient history and kidney size evaluation hold a great deal of 

importance for hypertension patients, as coronary artery disease and a difference in renal 

size more than 1.5 cm could be strong indications of RVH. 

Key words, Magnetic resonance angiography; renovascular hypertension; renal artery 
stenosis; systemic arterial hypertension;  
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1. GİRİŞ 

Hipertansiyon, toplumun yaklaşık üçde birini etkileyen ve oldukça sık görülen bir 

hastalıkdır. Bir hastada hipertansiyonun kalıcı olduğu belirlendiği zaman, hedef organ 

hasarının yaygınlığının ve kardiyovasküler risk durumlarının değerlendirilmesi, 

hipertansiyonun tanımlanabilen ve sıklıkla düzeltilebilen nedenlerinin dışlanması 

gerekmektedir. Fakat her hipertansiyon hastasının tam bir değerlendirmeden geçirilmesi 

ekonomik açıdan çok uygun değildir. Göreceli olarak, esansiyel hipertansiyonu olan 

hastalara uygulanan labratuvar tetkikleri daha sınırlıdır. Önemli olan sekonder 

hipertansiyon varlığını destekleyen klinik ipuçlarının farkında olmakdır. Çünkü, bu 

hastalıkların çoğu düzeltilebilir, kan basıncı kısmen veya tamamen normale dönebilir.  

Sekonder hipertansiyonun sık görülen nedenlerinden biri renovasküler 

hipertansiyondur (RVH) ve aynı zamanda hipertansiyonun düzeltilebilme şansı yüksek 

olan nedenlerinden biridir. RVH, renal arter(ler)in sıklıkla aterosklerotik veya 

fibromuskuler displazi ile ilişkili olarak, daralması sonucu gelişen, yüksek kan basıncı ile 

karekterize bir klinik durumdur. Renal arter stenozunu (RAS) teşhis edebilmek için basit, 

güvenli, sensitif ve spesifik olan uygun bir tarama testi yoktur. RAS teşhisinde altın 

standart renal anjiografidir. Pek çok klinik ipucu, RAS ile yakından ilişkilidir. Fakat hiçbir 

ipucu bir hastaya renal anjiografi önerilip önerilmeyeceği konusunda tek başına faydalı 

değildir. Ancak ipuçları birleştirildiğinde, RAS için nispeten yüksek prevalanslı hasta 

grubu belirlenebilir.  

Bu prospektif çalışma, sekonder hipertansiyon şüphesi olan hastalarda RAS’nun 

prevalansını ve RAS saptanan hastalarda da, hangi risk faktörlerinin, klinik  ve labratuvar 

parametrelerin, tanısal anlamda daha belirleyici olduğunun saptanmasını amaçlamıştır. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Hipertansiyon prevalansı 

 Hipertansiyon, gebeler hariç Amerika Birleşik Devletleri’nde en sık doktora 

başvurmayı gerektiren sebeplerden biridir (1). 1999-2000 yılları arasında yapılan bir 

analizde, 18 yaş üstü hipertansiyon insidansı yaklaşık % 29-31 bulunmuştur (2,3). Yaş 

arttıkça hipertansiyonlu hasta sayısıda artmaktadır. 65 yaş üstü hastaların yarısından 

fazlasında izole sistolik veya kombine sistolik-diyastolik hipertansiyon vardır (4). 

NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey) verileri, hipertansiyonu 

olan hastaların, yalnızca %34’ünün kan basıncının kontrol altında (<140/90 mmHg) 

olduğunu göstermiştir (5). 

2.2 Hipertansiyon tanımı  

Antihipertansif ilaç almayan yetişkinler için 2003 de yayınlanan Yedinci Birleşik 

Ulusal Komünite raporuna (The Seventh Report of the Joint National Committee, JNC 7) 

göre (5): 

Normal kan basıncı: sistolik < 120 mmHg ve diyastolik < 80 mmHg 

Prehipertansiyon: sistolik 120-139 mmHg veya diyastolik 80-89 mmHg 

Hipertansiyon: 

Evre 1: sistolik 140-159 mmHg veya diyastolik 90-99 mmHg 

Evre 2: sistolik ≥ 160 veya diyastolik ≥ 100 mmHg olarak tanımlanmıştır. 

2007 de Avrupa Hipertansiyon ve Kardiyoloji Topluluğu (the European Societies 

of Hypertension and Cardiology, ESHC) tarafından hipertansiyon için yayınlanmış farklı 

tanımlar vardır (6): 

Optimal kan basıncı: sistolik < 120 mmHg ve diyastolik < 80 mmHg 

Normal: sistolik 120-129 mmHg ve/veya diyastolik 80-84 mmHg 

Yüksek normal: 130-139 mmHg ve/veya diyastolik 85-89 mmHg 

Hipertansiyon: 

Grade 1: sistolik 140-159 mmHg ve/veya diyastolik 90-99 mmHg 

Grade 2: sistolik 160-179 mmHg ve/veya diyastolik 100-109 mmHg 

Grade 3: sistolik ≥ 180 mmHg ve/veya diyastolik ≥ 110 mmHg 

İzole sistolik hipertansiyon: sistolik ≥ 140 mmHg ve diyastolik <90 mmHg 

Akselere malign hipertansiyon 

Akselere hipertansiyon; ciddi diyastolik hipertansiyon (genellikle ≥ 120 mmHg) ile 

birlikte evre III retinopati (retinal hemoraji ve yumşak eksuda) olmasına denir. Malign 



hipertansiyon; ciddi diyastolik hipertansiyon ve evre IV retinopati (evre III retinopati + 

papil ödem) olmasına denir. Günümüzde akselere malign hipertansiyon; göz dibi bulgusu 

olan ciddi diyastolik hipertansiyon olarak adlandırılmaktadır (7).  

Hipertansif acil  

Akut aort diseksiyonu, akut sol ventrikül yetmezliği, intraserebral kanama, 

feokromasitoma krizi, ilaç suistimali ve eklempsi gibi akut organ hasarının eşlik ettiği 

ciddi kan basıncı yüksekliğidir. Kan basıncı dakikalar içerisinde düşürülmelidir (7). 

Hipertansif öncelikli durum 

Asemptomatik hastalarda gelişen ciddi hipertansiyon ( diyastolik kan basıncı>120 ) 

hipertansif öncelikli durum olarak kabul edilir. Akut uç organ hasarı olmayan 

asemptomatik hastalarda, kan basıncının hızlı düşürülmesinin faydalı olduğu 

gösterilememiştir (8,9). Kan basıncı saatler içerisinde düşürülmelidir. 

2.3 Primer (Esansiyel) Hipertansiyon  

Esansiyel hipertansiyon, tanımlanabilen bir neden olmaksızın kan basıncının  

> 140/90 olmasıdır. Hipertansiyon tanısı alan hastaların yaklaşık %90-95’inde 

hipertansiyonun nedeni bilinmemektedir (7). Primer hipertansiyonun patogenezi çok iyi 

anlaşılamamıştır. Beta adrenerjik yanıtsızlıkda artış, sempatik nöral aktivitede artış, 

angiotensin II aktivitesinde artış, mineralokortikoid fazlalığı, genetik faktörler (yaklaşık 

%30’unda sorumlu tutulmuş)(10), azalmış nefron kitlesi gibi çeşitli faktörler ileri 

sürülmektedir. 

Esansiyel hipertansiyon siyahlarda daha sık görülür ve daha ciddidir. Bir kişide 

hipertansiyon gelişme riski, annede, babada veya her ikisinde var olan hipertansiyon ile 

bağımsız ilişkilidir (11). Diyette fazla sodyum alımı, aşırı alkol tüketimi, obezite (12,13), 

ileri yaş (14) ve dislipidemi (13,15) hipertansiyon insidans ve prevalansında artış ile 

ilişkilidir. Hipertansiyon, belirgin kişisel özellikleri olan bireyler arasında daha sıktır (16). 

2.4 Sekonder Hipertansiyon 

Sekonder hipertansiyonda bilinen bir nedene bağlı hipertansiyon gelişir. Tüm 

erişkin hipertansif hastaların yaklaşık % 10 kadarında hipertansiyona neden olan bir 

bozukluk vardır (7). Sekonder hipertansiyonu destekleyen 4 majör klinik ipucu vardır. 

Bunlar; ciddi veya dirençli hipertansiyon varlığı, daha önceden stabil değerde iken, kan 

basıncında ani yükselme olması, başlangıç yaşının püberte öncesi olması ve obez olmayan, 

siyah olmayan ve ailede hipertansiyon öyküsü olmayan, 30 yaşından küçük hastalardır. 

(Tablo 2.1) (17). 

 



Tablo 2.1 Sekonder hipertansiyon nedenleri ve klinik bulguları 

 
 
Bozukluk 
 

 
Destekleyen  Klinik Bulgular 

 
Genel 
 
 
 
 
 
 
 
Renovasküler  
hastalık 
 
 
 
 
 
 
Primer böbrek hastalığı 
 
 
 
Oral kontraseptivler 
 
Feokromasitoma  
 
 
 
Primer aldosteronizm 
 
 
Cushing sendromu 
 
 
 
Uyku apne sendromu 
 
 
 
Aort koarktasyonu 
 
 
 
 
 
Hipotiroidi 
 
 
 
Primer hiperparatiroidi 
 

 
Ciddi veya dirençli hipertansiyon 
 
Daha önceden stabil iken kan basıncında ani yükselme 
 
Püberte öncesi başlangıç 
 
30 yaşından önce  başlangıç (aile öyküsü ve obezitesi olmayan hasta) 
 
ACE inhibitörü veya ARB sonrası serum kreatininde akut yükselme 
 
Yaygın ateroskleroz veya tek taraflı küçük böbreği olan hastada  
orta-ciddi hipertansiyon 
 
Tekrarlayan  flaş pulmoner ödem atakları, sistolik-diyastolik  
abdominal üfürüm 
 
Yüksek serum kreatinin konsantrasyonu 
 
Anormal idrar bulguları 
 
Kullanıma bağlı, yeni gelişen, geçici kan basıncı yüksekliği 
 
Kan basıncında paroksismal yükselmeler 
 
Başağrısı, çarpıntı ve terleme triadı 
 
Açıklanamayan hipokalemi, idrarda potasyum kaybı ile beraberdir, fakat 
hastaların yarısından fazlası normakalemikdir 
 
Cushingoid yüz, santral obezite, proksimal kas güçsüzlüğü ve ekimoz 
 
Glukokortikoid kullanma öyküsü 
 
Genellikle uyurken yüksek sesle horlayan ve obez olan erkeklerde görülür 
 
Gün boyu uykusuzluk, yorgunluk ve sabah dalgınlığı 
 
Femoral nabızlarda gecikme veya yokluğu ile beraber, kollarda hipertansiyon 
varlığı ve bacaklarda kan basıncı düşüklüğü veya alınamaması 
 
Sol subklavyen arterin orjini koarktasyonun distalinde ise; femoral nabıza eşit, 
sol brakial nabız kaybı görülür 
 
Hipotiroidi semptomları 
 
Serum tiroid stimule eden hormonda yükseklik 
 
Serum kalsiyumunda yükseklik 
 
 
 

 



2.5 Hipertansiyon komplikasyonları  

Hipertansiyon birtakım ciddi yan etkilerle ilişkilidir. Bu komplikasyonların gelişimi 

kan basıncına göre değişir. Kan basıncı 110/75 mmHg’nın üzerine yükseldiğinde risk artışı 

başlar (18-20). Her kan basıncı diğer risk faktörlerinin varlığından veya yokluğundan 

önemli derecede etkilenir (21).  

Hipertansiyon, premature kardiyovasküler hastalık için majör bir risk faktörüdür 

(22). Yaşlı hastalarda kardiyovasküler riski belirlemede, sistolik kan basıncı ve nabız 

basıncı, diyastolik kan basıncına göre daha güçlüdür (23,24). Yüksek kan basıncı, tüm 

yaşlarda kalp yetmezliği riskini artırır (25). Hipertansiyonlu hastalarda sol ventrikül 

hipertrofisi sık rastlanan bir problemdir (26). Sol ventrikül hipertrofisi; kalp yetmezliği, 

ventriküler aritmi, miyokard enfarktüsü sonrası ölüm ve ani kardiyak ölüm insidansında 

artış ile ilişkilidir (27). İntraserebral hemoraji ve inme için en sık ve en önemli risk faktörü 

hipertansiyondur. Etkili antihipertansif tedavi ile inme insidansı azaltılabilir (28,29). 

Kronik böbrek yetmezliği ve son dönem böbrek hastalığı için bir risk faktörüdür (30,31). 

Hipertansiyon, direkt böbrek hasarına neden olarak, hipertansif nefroskleroza neden 

olabilir veya altta yatan böbrek hastalığının ilerlemesine neden olabilir. Kan basıncının 

belirgin akut yükselmesi, hayatı tehdit eden aciliyete neden olabilir (32). 

2.6 Renovasküler Hipertansiyon 

2.6.1 Renovasküler hipertansiyon tanımı 

Renal arter(ler)in sıklıkla aterosklerotik veya fibromuskuler displazi ile ilişkili 

olarak, daralması sonucu gelişen, renal iskeminin neden olduğu, yüksek kan basıncı ile 

karekterize bir klinik durumdur (33). En doğru tanı; renal arterdeki darlık düzeltildikten 

sonra yüksek kan basıncı seviyesinin normale dönmesi ile konulur (33). Lezyon her iki 

renal arteri veya tek fonksiyonel böbreğin arterini etkiler ise böbrek yetmezliği meydana 

gelir ve bu ‘iskemik nefropati’ olarak isimlendirilir (33).  

2.6.2 Renovasküler hipertansiyon prevalansı 

Aşırı alkol kullanımı ve obezite dışlandığında, renovasküler hipertansiyon (RVH), 

sekonder hipertansiyonun düzeltilebilir en sık nedenidir. Bu durumun sıklığı klinik duruma 

göre değişir ve yaşla beraber prevalansı artar (33).  Genel hipertansif popülasyonda RVH 

prevalansı %1-5 arasında değişir (34). Kan basıncı hafif – orta şiddette yüksek olan 

olgularda %1’den az görülür (33,35,36). Akut, ciddi veya dirençli hipertansiyonu olan 

hastalarda bu hastalığın insidansı %10-45’e yükselir (33,37,38). Renal arter stenozu (RAS) 

prevalansı, rastgele seçilmiş hastalara yapılan otopsi çalışmalarında %4-50, ekstrarenal 

aterosklerozisi olan hastalarda % 5-40 arasında değişir (39).  



2.6.3 Renovasküler hipertansiyon patofizyolojisi 

Renal vasküler darlık kritik seviyelere geldiği zaman kan akımını ve perfüzyon 

basıncını azaltır. Böbrek kan akımını düzeltmek için pek çok mekanizma aktive olur. Bu 

olaylar zincirinin merkezi juksta glomerüler aparattan renin salınımıdır. Böylelikle Renin-

Anjiotensin-Aldosteron Sistemi (RAAS) aktive olur. Nöronal nitrik oksit sentataz ve 

makula densadaki siklooksijenaz-2 nin uyarılması buna aracı olur. Bu mekanizma ile renal 

perfüzyon düzelene dek sistemik arteryel basınç yükselir. Sempatik sinir sisteminin 

intrarenal aktivasyonu, nitrik oksit oluşumunun ve endotelin salınımının bozulması, 

stenotik olmayan böbrekte hipertansif mikrovasküler hasar, RAS varlığında uzun dönemde 

kan basıncını yükselten ek mekanizmalardır (7). 

RVH mekanizması, vasküler lezyonun bir veya her iki böbreği etkilemesine göre 

değişir. Her iki durumda da renal perfüzyonda bozulma ve RAAS aktivasyonuna bağlı 

sodyum retansiyonu söz konusudur. Karşı taraf böbreğin normal olması durumunda, 

arteryel basınçtaki yükselmeye cevap olarak basınç natriürezis mekanizmaları ile sodyum 

atılımı artırılır. Klinikte anjiotensin bağımlı hipertansiyon görülür. Zıt olarak, bilateral 

RAS olması veya soliter böbrekte tek taraflı RAS olması durumunda, böbrek kitlesi 

poststenotik basınca maruz kalır. Sonuç olarak sodyum retansiyonu ve kan volüm 

genişlemesi görülür ve bu da RAAS’ni inhibe eder. Ancak volüm fazlalığının geri 

çekilmesi, renal perfüzyon basıncını azaltır ve RAAS yeniden aktive olur ise tansiyon 

düşürülür. Bu nedenle bilateral RAS’da tipik olarak hipertansiyon anjiotensin bağımlı 

değildir (7). 

2.6.4 Renovasküler hipertansiyon nedenleri 

RVH’un en sık iki nedeni, aterosklerotik RAS ve fibromuskuler displazidir (33,35). 

Skleroderma, vaskülit, aterotrombotik hastalık, abdominal aort anevrizması, 

nörofibromatozis, renal arterlere dıştan bası, aortanın diseksiyonu ve pitotik böbrek RVH’a 

neden olan diğer nedenler arasındadır (33). RAS tek başına olabildiği gibi, hipertansiyon 

ve/veya böbrek yetmezliği ile (iskemik nefropati) ilişkili olabilir (33,35,39).  

Fibromuskuler displazi  

Sıklıkla bilateraldir ve distal renal arterleri tutar (33). Fibromuskuler displazinin 

nedeni bilinmemektedir. Genetik yatkınlık, sigara, hormonal faktörler tahmin edilen risk 

faktörleri arasındadır (35,40). Renal arter stenozlu olguların yaklaşık %10’nundan azında 

fibromuskuler displazi vardır (35). Genellikle 20-50 yaş arası bayanlarda görülür (33,40).  

Fibromuskuler displazinin dört tipi olmasına karşın, en sık görülen ‘medial fibroplazi’ 



formudur (33).  Fibromuskuler displazi, genellikle progresyon gösterir, fakat nadiren total 

oklüzyona neden olur (35,40). Diseksiyon ve/veya tromboz sık görülür.  

Fibromuskuler displazide lezyon renal arterin intrarenal kısmını içeriyor ise, 

noninvaziv testlerden sıklıkla yanlış negatif sonuçlar doğmaktadır. Sensitivite Manyetik 

Rezonans Anjiografi (MRA) için yalnızca % 22, Bilgisayarlı Tomografi eşliğinde 

Anjiografi (BTA) için ise %28 olarak bildirilmiştir (41,41). 

Aterosklerotik renal arter atenozu 

RVH’un en sık nedeni renal arterlerin aterosklerotik hastalığıdır (7). Ateroskleroz, 

RAS’lu olguların % 90’nında vardır. Genellikle ostiumu, perirenal aortayı ve  ana renal 

arterin 1/3’lük proksimal kısmını tutar (33,35). Sıklıkla 50 yaş üstü erkeklerde görülür 

(33,40). Yaklaşık % 50 si progresyon gösterir ve total oklüzyon sık görülür (40). 

Aterosklerotik RAS’nun prevalansı yaşla birlikte artar (39). Özellikle diyabet, koroner 

arter hastalığı ve periferik arter hastalığı birlikteliği ile prevalans daha da artar (39).  

Aterosklerotik RAS’ndan kaynaklanan renal iskemi, sistemik hipertansiyona (inme 

ve miyokard enfarktüs riskinde artışa) ve renal atrofiye (böbrek yetmezliği riskinde artışa) 

neden olur (43). Diyaliz programında olan hastaların %10-40’ında altta aterosklerotik RAS 

yatmaktadır (43). RAS’lu olguların % 10-20’sinde kronik böbrek yetmezliği gelişir 

(33,39).  

Aterosklerotik RAS için intraarteryel Dijital Substraksiyon Anjiyografi (DSA) 

standart tanı testi olmasına rağmen, olguların %50’sinde kontrast nefropatisi veya 

kolesterol embolisine bağlı olarak, geçici veya kalıcı glomerüler filtrasyon hızında (GFR) 

azalma görülebilir (43). Bu nedenle obez olmayan hastalarda Dupleks Dopler 

Ultrasonografi (DDU) uygulanabilir. BTA ve MRA gibi diğer testler de kullanılabilir (43).  

2.6.5 Renovasküler hipertansiyon için klinik ipuçları  

Siyahlara kıyasla, beyazlarda renovasküler hastalık daha fazla görülür (37,44). 

Ciddi, dirençli veya malign hipertansiyonu olan yüksek riskli hastaların değerlendirildiği 

iki çalışmada RAS’nun insidansı, beyazlarda %27-45, siyahlarda %8-19 bulunmuştur 

(37,44).  

2005 American College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA) 

klavuzlarına göre RVH’u destekleyen klinik bulgular (38,45,46).  

 Ani başlangıçlı ve ciddi hipertansiyon  

 30 yaşından önce başlayan hipertansiyon; özellikle negatif aile öyküsü olan 

ve hipertansiyon için (obesite vb) risk faktörü olmayan 



 55 yaşından sonra başlayan ciddi veya evre II hipertansiyon (kan basıncı ≥ 

160/100 mmHg). 

 Refrakter veya dirençli hipertansiyon; terapatik dozda (diüretik içeren)  üç 

uygun antihipertansif kullanılmasına rağmen yeterli kan basıncı kontrolünün 

sağlanamaması 

 Daha önceden hipertansiyonu kontrol altında iken, kan basıncında ani 

yükselmeler olan hastalar  

  Malign hipertansiyon ( ciddi hipertansiyonu ve akut böbrek yetmezliği, 

retinal hemoraji, papil ödem, kalp yetmezliği veya nörolojik bozukluk gibi  uç organ hasar 

belirtisi olan hastalar) 

 Bir Anjiotensin Dönüştürücü Enzim (ACE) inhibitörü veya Anjiotensin II 

reseptör blokörü (ARB) ile tedaviye başlandıktan kısa bir süre sonra, plazma kreatinin 

konsantrasyonunda ani yükselme olması (47) 

 Orta-ciddi hipertansiyon ile birlikte, açıklanamayan atrofik böbrek veya 

böbrek boyutları arasında (>1.5 cm) asimetri olan hastalar  

 Özellikle 50 yaşın üzerinde, orta-ciddi hipertansiyonu ve yaygın 

aterosklerozu olan hastalar  

   Orta-ciddi hipertansiyon ile birlikte, kalp yetmezliği ile açıklanamayan ve 

tekrarlayan akut (flaş) pulmoner ödem atakları olan hastalar (33,48).  

 Tek taraflı sistolik-diyastolik abdominal üfürüm.  

Klinik risk faktörlerinin genel değerlendirmesi temel alınarak, hikayesi RVH’u 

destekleyen hastalarda RAS varlığını doğrulamak için radyolojik testler yapılması 

gerekmektedir.  

Krijnen ve ark. RVH için ‘klinik olarak tahmin kuralları’ tanımlamışlar. Üç ilaca 

rağmen dirençli hipertansiyonu olan veya ACE inhibitörü ile tedavi sonrası böbrek 

yetmezliği olan, 477 hipertansiyon hastasına, renal anjiografi uygulanmış. 9 kriterden 

oluşan bir kompleks skor belirlenmiş. Bunlar; yaş, cinsiyet, aterosklerotik vasküler 

hastalığın varlığı, kan basıncındaki yükselmenin 2 yıl içinde başlamış olması, sigara 

kullanımı, vücut kitle indeksi < 25 kg/m2 , abdominal üfürüm, plazma kreatinin seviyesi ve 

total kolesterol değerinde artışdır (33).   

 ‘Klinik şüphe indeksi’ Pickering ve Mann tarafından tanımlanmıştır. Bu indeks 

hipertansif popülasyonu, düşük, orta ve yüksek risklere göre sınıflandırmıştır (38).  



Düşük risk grubu, kan basıncı yüksekliği hafifdir, hedef organ hasarı yoktur, 

hipertansiyon kolay kontrol altına alınır. Bu hastaların RVH için araştırılmasına gerek 

yoktur (33). 

Ciddi hipertansiyonu olan, birkaç antihipertansif ilaç kullanılmasına rağmen kan 

basıncının kontrol altına alınamadığı, kardiyovasküler lezyonları bulunan veya yakın 

zamanda gelişen böbrek yetmezliği varsa, RVH için klinik şüphe indeksi çok yüksektir. 

Lezyonun tespiti ve anjioplasti için direk arteriografi ile inceleme önerilir (33).  

Bu iki grubun ortasında kalan grup ise, RVH için orta riskli kabul edilir. Bu 

hastalara olası RVH’u araştırmak için daha az invaziv tanısal testler önerilir (33).  

2.6.6 Renovasküler hipertansiyon için tarama ve tanı testleri 

RVH tanısı için altın standart renal arteriografidir. Fakat tarama amacı ile daha az 

invaziv olan testler önerilir (35,41). Yalancı negatiflik (düşük sensitivite) tüm noninvaziv 

testlerin majör sorunudur. Böylelikle, RAS gibi hipertansiyonun düzeltilebilecek önemli 

nedenlerinden biri teşhis edilememiş olur. RAS’nu taramak için kullanılabilecek girişimsel 

test; Dijital Substrat Arteryografidir. Girişimsel olmayan testler (45) ise; Manyetik 

Rezonans Anjiografi, Bilgisayarlı Tomografi eşliğinde Anjiografi ve Dupleks Dopler 

Ultrasonografidir.  

Dijital Substraksiyon Anjiyografi (DSA) 

Uygulanılacak testin seçimi hasta faktörlerine ve operatörün tecrübesine bağlıdır. 

Eğer noninvaziv testler ile sonuç alınamamış ise ve klinik şüphe yüksek ise hastaya DSA 

uygulanmalıdır. DSA, RAS tanısında altın standartdır ve aynı seansda stenoza müdahale 

edebilme şansı vardır. Buna rağmen pahalıdır, invazivdir ve vasküler hasar yapabilir. 

Yüksek oranda tromboembolizm ve radyokontrast nefropatisi riski vardır (33).  

İntravenöz DSA, konvansiyonel arteryografiye göre daha az invazivdir, fakat daha 

fazla radyokontrast maddeye ihtiyaç duyar, renal vaskülariteyi görüntülemesi daha iyi 

değildir ve spiral CTA’e göre daha az güvenilirdir.  İntraarteryel DSA, RAS’ndan 

şüphelenilen hastaların tanısını doğrulamak için kullanılması önerilmez. İntraarteryel DSA 

kullanımı anjioplasti ve stentleme için sınırlandırılmıştır (33). 

Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA) 

MRA’nin, RVH’da birincil seçenek tarama testi olarak kullanımı gittikçe 

artmaktadır (49-52). Bazı çalışmaların sonuçları MRA’nin yüksek tanısal doğruluğunu 

göstermiştir. 37 hastadan oluşan bir çalışmada MRA’nin sensitivitesi %100, spesifitesi 

%96 olarak bulunmuştur (49). 30 hastalık bir başka seride sensitivite %100, spesifite %71 

olarak diğer çalışmaya benzer sonuçlar bildirilmiştir (50).  



MRA’deki teknik ilerlemeler anlamlı renal arter hastalıklarının saptanma sıklığını 

artırmaktadır (53). Paramagnetik kontrast madde ile (gadopentate dimeglumine) nefes 

tutularak çekilen (breath-hold) MRA ile bazı aksesuar  arterler görüntülenebilir iken 

(54,55), faz-kontrast MRA ile, DSA ye benzer sonuçlar elde edilmektedir (51,56,57). 

Yirmisinde stenoz saptanmış, 87 renal arteri içeren bir seride, RAS için breath-hold 

MRA’nin sensitivitesi %100, spesifitesi %98 saptanmıştır (55). Buna rağmen Manyetik 

Rezonans (MR) flow ölçüm tekniğinin kullanıldığı büyük bir çalışmada, fizyolojik 

darlıkların tespitinin arttırabildiği gösterilmiştir (53). 

RAS  şüphesi ile refere edilen yaklaşık 356 hastayı içeren büyük bir çalışmada 

MRA, CTA ve DSA uygulanmış. MRA’ın sensitivitesi yalnızca % 62, spesifitesi % 84 

bulunmuştur (41). Hasta sayısının fazla olması nedeni ile RAS’nu destekleyen klinik 

bulguların yeterince doğru değerlendirilememiş olması ve stenozlu hastaların önemli bir 

kısmında (%36) fibromuskuler displazi saptanmış olması, fibromuskuler displazi renal 

arterin tipik olarak orta ve distal kısmını etkilediği için MRA ile (%22 sensitivite, %96 

spesifite) daha az görüntülenebilmiş olması, bu çalışmayı sınırlandırmıştır (58). 

Aterosklerotik hastalık ile ilişkili olanlarda sensitivite %78’e yükselirken, spesifite %88’e 

inmiştir. 

MRA iyi anatomik bilgi verir fakat distal renal arterleri kaçırabilir. MRA, 

aterosklerotik renovasküler hastalık düşünülen hastalarda tarama testi olarak oldukça 

faydalıdır. Pacemaker veya anevrizma klipsi gibi metalik implantı olan ve klastrofobisi 

olan hastalarda MRA kontrendikedir. MR görüntülemesi için kullanılan gadolinium’un, 

orta-ciddi renal hastalığı olan ve özellikle diyalize giren hastalarda ‘nefrojenik sistemik 

fibrozis’ olarak isimlendirilen ciddi bir hastalıkla ilişkili olduğu gösterilmiştir. Sonuç 

olarak mümkünse GFR < 30 ml/dk olan hastalarda gadolinium uygulamasından 

kaçınılmalıdır. GFR’i 30-60 ml/dk olan hastalarda gadolinium uygulamasından kaçınılıp, 

kaçınılmayacağı tartışmalıdır.  

Bilgisayarlı Tomografi eşliğinde Anjiografi (BTA) 

İntravenöz kontrast madde injeksiyonu ile birlikte spiral BTA, RVH taramasında 

kullanılan oldukça faydalı bir diğer noninvaziv test seçeneklerinden biridir. Üç boyutlu 

görüntü sağlar ve çok iyi anatomik bilgi verir. Dezavantajı, hastanın nefesini tutabilmesi 

gerekir. Nefrotoksisite riski vardır ve böbrek yetmezliği olanlarda kullanılamaz (33).  

BTA, arteryografinin tanısal doğruluğu ile intravenöz DSA’nin düşük riskinin 

birleşimi gibidir. BTA’nin doğruluğu renal kan akımında azalmaya bağlı olarak 

azalmaktadır. Bir çalışmada RAS için BTA’nin sensitivitesi %98, spesifitesi % 94 



bulunmuştur (59). Bir başka çalışmada spiral BTA’nin %50 den büyük stenozları saptamak 

için sensitivitesi %90, spesifitesi %97, ana renal arterdeki stenozları saptamak için 

sensitivite %100, spesifite % 97 bulunmuştur (60).  

Büyük bir görüntüleme çalışmasında %50’den büyük olan aterosklerotik lezyonlar 

için sensitivite %77, spesifite %94, % 70 den büyük tüm lezyonlar için  sensitivite % 62, 

spesifite %90, fibromusküler hastalık için sensitivite %28, spesifite %99 saptanmıştır (41).  

Dupleks Dopler Ultrasonografi  (DDU) 

Renal arterlerin anatomik ve fonksiyonel olarak değerlendirilmesinde avantaj 

sağlar. Ucuzdur ve noninvazivdir. Deneyimli operatörler ile %90 gibi yüksek sensitivite ve 

spesifiteye sahiptir. DDU sadece tek taraflı hastalıkları saptayabilen tarama testlerine 

kıyasla, hem unilateral hem de bilateral hastalıkları saptayabilir. DDU, daha önceden 

anjioplasti veya cerrahi uygulanmış hastalarda, rekürren stenozları saptamak için 

kullanılabilir. İnvaziv yöntemlerle kıyaslandığında, fibromuskuler displazinin ve aksesuar 

renal arterlerdeki anormalliklerin tanınmasında DDU daha az faydalıdır (35). 

RAS’nu saptamada, DDU’nin kullanıldığı, 88 çalışmanın derlendiği, 8147 hastayı 

ve 9974 renal arteri içeren 2007’deki bir  meta analizde, sensitivite %85, spesifite %95 

bulunmuştur (61). DDU’nin dezavantajları (33,62,63), zaman alıcıdır (performansa göre 

yaklaşık iki saat alır), teknik olarak zordur ve doğruluğu yüksek oranda yapan kişiye 

bağlıdır, obezite veya aşırı gaz varlığında değerlendirmede problem olur ve  multiple renal 

arterler gözden kaçabilir. 

Dupleks Dopler Ultrasonografi ile tespit edilen Renal Rezistivite İndeksi –  

revaskülarizasyonla ilgili nihai sonuçları tahmin edebilir. RAS olan ve başarılı 

revaskülarizasyon uygulanan 131 hastanın arasından, rezistivite indeksi 0.8 den büyük olan 

hastaların renal fonksiyonu azalmış,  yarıya yakını diyalize bağımlı hale gelmiş ve kan 

basıncı düşüşü 10 mmHg dan fazla olan yalnızca bir hasta görülmüştür. Kıyaslandığında, 

başarılı revaskülarizasyon yapılmış, rezistivite indeksi 0.8’den küçük hastaların, % 

94’ünde kan basıncında önemli bir düşme görülmüş, ve bu hastaların daha iyi renal 

fonksiyona sahip olduğu görülmüştür. Sonuç olarak, yüksek rezistivite indeksi irreversible 

intrarenal vasküler hastalığın göstergesi olabilir (64).  

Diğer tarama testleri  

Noninvaziv tarama testlerinden olan intravenöz piyelografi, plazma renin aktivitesi 

ve kaptoprilli renogram önceden RVH taraması için kullanılırdı. Fakat bu testler yerini, 

daha üstün sensitivite ve spesifitesinden dolayı, MRA, BTA ve/veya DDU’ye bırakmıştır 

(41).  



Plazma renin aktivitesi – Bazal plazma renin aktivitesi RVH’u olan hastaların 

yalnızca % 50-80 inde yüksektir. RAS olan hastalarda, hızlı etkili bir ACE inhibitörü olan 

kaptopril, 25-50 mg uygulandıktan 1 saat sonra, plazma renin aktivitesinde, tahmin edilen 

değerin üzerinde bir artış olması beklenir (65). Bu, stenotik böbrekteki yüksek ATII 

seviyesinin, renin sekresyonu üzerindeki normal süpresif etkisinin yok olmasına bağlı 

olarak gelişir. 

Farklı çalışmalarda, kaptopril renin testinin sensitivitesi %75 den %100 e, 

spesifitesi %60 dan %95 e değişiklik gösterir (38,66). Plazma renin aktivitesini etkileyen 

bazı antihipertansif ilaçların kesilmesi gerekliliği (ACE inhibitörü, B- blokörler ve 

diüretikler), düşük sensitivite, ACE inhibisyonu sonrası renogram ile kıyaslandığında 

düşük tahmini değerler, bu testin genel kullanımını sınırlandırmaktadır (44). 

Kaptoprilli renogram – Radyoizotoplu tarama ile kaptoprilin etkinliği artırılabilir. 

İzotop enjekte edilmeden 1 saat önce, oral kaptopril verilir (67). Bu test, ACE 

inhibitörünün etkisi ile stenotik böbrekte GFR’da meydana gelen düşmeyi esas alır. 2005 

ACC/AHA klavuzuna göre kaptoprilli renogram RAS tanısında tarama testi olarak 

kullanılamaz (45). 

Intravenöz piyelogram (IVP) –Tek taraflı iskeminin varlığını destekleyen IVP’nin 

2 majör bulgusu vardır: böbrek boyutunda küçülme ve karşı böbrekle kıyaslandığında 

kaliksiyel görülme zamanında gecikme. Fakat IVP renovasküler hastalık tanısı için 

kullanılmamaktadır. 

Renal ven renin ölçümleri – İskemik böbrekde renin sekresyonu artar (renal ven 

renin düzeyinin karşı tarafa göre yaklaşık 1.5 kat arttığı kanıtlanmıştır), karşı taraf 

böbrekde azalır (63). Bu ölçümlerin etkinliği bir ACE inhibitörü önceden uygulandığında 

artırılabilir. Bilateral RAS olan hastalarda hipertansiyonu en çok tetikleyen bölgeyi 

belirlemek için renal ven renin ölçümü kullanılabilir (63). Sonuç olarak, pek çok hekim bir 

stenotik lezyonun klinik önemini tahmin etmek için renal ven renin ölçümünden ziyade, 

klinik şüphe indeksine güvenmektedir.  

2.6.7 Renovasküler hipertansiyondan şüphelenilen hastalar için önerilen 

tavsiyeler 

Normal veya normale yakın böbrek fonksiyonu olan hastalarda; 

Yüksek risk – İntraarteryel DSA, daha önceden stabil iken kan basıncında ani 

yükselme olması durumunda, ciddi veya dirençli hipertansiyon varlığında ilk test olarak 

önerilir (38). MRA, BTA ve DDU, angiografiye alternatif minimal invaziv testlerdir. 

Bunlar proksimal hastalık için en uygun testlerdir. Pozitif test anlamlı iken, negatif test 



hastalık olmadığını göstermez (41,49,68). Noninvaziv test ile sonuç alınamadığında, 

intraarteryel DSA yapılabilir. 

Orta risk – Renovasküler hastalıktan yalnızca orta derecede şüphe varsa, BTA, 

MRA veya DDU (merkezin deneyimine bağlı olarak) uygulanabilir. RAS yok ise yüksek 

oranda test negatif iken, pozitif testin arkasından mutlaka renal arteryografi yapılmalıdır. 

Düşük risk – Düşük riskli popülasyonu taramak için noninvaziv olmalarına 

rağmen BTA, MRA veya DDU faydalı değildir (69).  

Renal yetmezliği olan hastalarda; 

Hasta karşımıza açıklanamayan progresif böbrek yetmezliği, renal fonksiyonda ara 

ara meydana gelen kötüleşme veya bir fonksiyonel arterde total oklüzyona ilerleme var ise 

anüri ile çıkabilir. Bu tarz hastalara uygun yaklaşımın nasıl olacağı kesin değildir (35). 

İnceleme için primer endikasyonlar; progresif böbrek yetmezliği, tekrarlayan flaş pulmoner 

ödem atakları ve kontrolsüz hipertansiyondur. Özellikle diyabetiklerde kontrasta bağlı akut 

böbrek yetmezliği ve ateroemboli gibi risklerden dolayı konvansiyonel arteriyografi 

önerilmez. Eğer teknik açıdan uygun ise DDU, noninvaziv bir tarama testi olarak faydalı 

olabilir (61). 

Daha önceden BTA (radyokontrast madde maruziyeti) ve DSA (ateroemboli riski) 

yerine, gadoliniumlu MRA tercih edilirdi. Fakat yeni çalışmalarda, özellikle diyalize giren 

ve orta-ciddi (evre 4-5) böbrek yetmezliği olan hastalarda, MRA görüntüleme süresince 

gadolinium uygulaması ile ‘nefrojenik sistemik fibrozis’ arasında sıkı bir ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. Bunun sonucunda, mümkünse GFR 30 ml/dk dan küçük olduğu tahmin 

edilen hastalarda, gadolinium bazlı görüntülemelerden kaçınılması tavsiye edilmektedir. 

Uzmanlar arasında, tahmini GFR’ı 30-60 ml/dk olan hastalarda gadolinium uygulanıp 

uygulanmayacağı konusundaki fikirler birbirinden farklıdır. 

Glomerüler filtrasyon hızı 30 ml/dk’dan küçük olduğu tahmin edilen hastalarda, 

nefrojenik sistemik fibrozis riski yerine, radyokontrast nefropati riski tercih edilmelidir. 

Sonuç olarak, bu hastalara tüm koruyucu önlemler alınarak hem BTA, hem de DSA 

uygulanabilir. 

İnsidental RAS’nun doğal seyri iyi tanımlanamamıştır (70). Retrospektif bir 

çalışmada, periferik arter hastalığı olan 386 hasta değerlendirilmiş, bu hastaların (% 33) 

126’sında RAS varlığı radyografik olarak kanıtlanmıştır (71). 10 yılın sonunda hiçbir 

hastanın serum kreatinin konsantrasyonu  yükselmemiş ve hiçbir hasta son dönem böbrek 

yetmezliğine ilerlememiştir.  

 



2.6.8 Renovasküler hipertansiyonun tedavisi 

RVH tanısı koyulduktan sonra, hastanın kan basıncı medikal tedavi ile ve/veya 

perkutan translüminal renal anjioplasti, stentleme veya cerrahi ile kontrol altına 

alınmalıdır. Terapatik yaklaşımın ne olacağını lezyonun tipi, bölgesi, renal arter darlığının 

yaygınlığı, hastanın ek medikal durumları ve aldığı riskler belirler. Sigaranın kesilmesi, 

düşük yoğunlukta lipoprotein (LDL)- kolesterol seviyesinin 100 mg/dl’nin altına 

düşürülmesi, kan basıncının 140/90’ın altına çekilmesi, tolere edebildiği ölçüde ACE 

inhibisyonu,  düşük doz aspirin ve folat uygulaması önerilir (33).  

RAS’na invaziv tedavi uygulanmaması kararını belirleyen temel faktörler vardır. 

Bunlar; ileri yaş, yüksek komorbidite, stabil renal fonksiyon, dörtten az ilaçla kan 

basıncının kontrol altında olması, böbrek boyutunun < 8 cm olması, nonstenotik böbrekde 

rezistivite indeksinin > 0.8 olması ve flaş pulmoner ödem öyküsünün olmaması (33). Renal 

arteryel darlığın hangi derecesine revaskülarizasyon önerileceği konusunda bir fikir birliği 

yoktur (33,39). %50’nin altındaki darlıkların hemodinamik açıdan önemli olmadığı herkez 

tarafından kabul edilmiştir (39). Eski çalışmalar % 50 ve üzerini, pek çok çalışma % 60’ın 

üzerindeki değerleri, yeni çalışmalar ise % 75 ve üzerini hemodinamik açıdan önemli 

kabul etmektedir (33,39). 

RAS’nu perkutan anjioplasti ile veya cerrahi ile düzeltme kararı; stenozun 

hemodinamik olarak önemli olup olmamasına ve müdahale ile klinik faydaların olma 

ihtimaline dayanır. Öyküdeki risk faktörleri bu aşamada sıklıkla yardımcı olur. Örneğin; 

aterosklerotik kalp hastalığı olduğu bilinen, daha önceden stabil iken kan basıncında ani 

yükselmeler olan hastalar yüksek oranda RVH’u düşündürür. Bu hastalarda stenotik 

lezyon(lar) düzeltildikten sonra, kronik antihipertansif tedavi ile yeterli yanıt alınamayan 

kan basıncı düzeylerinin, bir ACE inhibitörü ile normale geldiği görülür (65). 

Stenozun başarılı tedavisine rağmen, kan basıncının normale gelmesinde ki göreceli 

başarısızlığın nedeni, insanlarda hemodinamik açıdan önemli daralmaların (>%75) gelişimi 

yavaş ve progresifdir (33). Bir çalışmada perkutan translüminal renal anjioplasti uygulanan 

hastaların %44’ünün halen ilaç tedavisi aldığı gösterilmiştir (34). Bu nedenle renal iskemi 

ile hipertansiyon gelişimini birebir ilişkilendirmek doğru değildir. 

Antihipertansif ilaçlar ile RVH’u olan pek çok hastanın kan basıncı etkili bir 

şekilde kontrol edilebilir. Bu nedenle, RVH taramasında önemli bir stenotik lezyon yok ise 

girişimsel veya cerrahi müdahale önerilmemektedir. 

 
3. GEREÇ ve YÖNTEM 



Bu çalışma Ekim 2007 / Mart 2009 tarihleri arasında Başkent Üniversitesi Tıp 

Fakültesi, Nefroloji Bilim Dalı’na sekonder hipertansiyon şüphesi ile başvuran 189 hastayı 

kapsamaktadır. Hipertansiyon ile başvuran tüm hastalar, RVH açısından, daha önceden 

belirlenmiş olan risk indeksi kullanılarak değerlendirildi (45). RVH düşündürecek risk 

faktörü olan hastalardan, renal MRA istendi. MRA isteme nedeni kaydedildi. Risk indeksi: 

1. 55 yaşından sonra başlayan ciddi veya evre II hipertansiyon (kan basıncı ≥ 

160/100 mmHg). 

2. Refrakter veya dirençli hipertansiyon; terapatik dozda (diüretik içeren)  üç 

uygun antihipertansif kullanılmasına rağmen yeterli kan basıncı kontrolünün 

sağlanamaması 

3. Ani başlangıçlı ve ciddi hipertansiyonu olan veya daha önceden hipertansiyonu 

kontrol altında iken, kan basıncında ani yükselmeler olan hastalar   

4. Karında üfürüm ile birlikte hipertansiyon.  

5. Sigara, yaygın ateroskleroz veya stabil kreatinin yüksekliğine eşlik eden orta-

ciddi hipertansiyonu olan hastalar  

6. 30 yaşından önce başlayan hipertansiyon 

7. Yaygın ateroskleroz ve progresif böbrek yetmezliği ile komplike tedaviye 

dirençli hipertansiyon 

8. Malign hipertansiyon ( ciddi hipertansiyonu ve uç organ hasar belirtisi (akut 

böbrek yetmezliği, retinal hemoraji, papil ödem, kalp yetmezliği, veya nörolojik bozukluk 

olan hastalar) ve şiddetli hipertansiyon (diyastolik kan basıncı>120 mmHg) 

9. Bir ACE inhibitörü veya ARB ile tedaviye başlandıktan kısa bir süre sonra, 

plazma kreatinin konsantrasyonunda ani yükselme olması (47) 

10. Açıklanamayan, yeni başlangıçlı kreatinin yüksekliğine eşlik eden 

hipertansiyon 

11. Açıklanamayan atrofik böbrek veya böbrek boyutları arasında (>1.5 cm) 

asimetri olan orta-ciddi hipertansiyonu olan hastalar 

Renal MRA uygulanan 189 hasta arasından ana renal arterlerin görüntülenemediği 

ve görüntü kalitesinin yetersiz olduğu 5 hasta çalışma dışı bırakılmıştır. Sonuç olarak, 

çalışmaya dahil edilen net hasta sayısı 184’dür. 

Hastaların  yaşı, cinsiyeti, boyu, kilosu, bilinen hipertansiyon süresi (yıl), kullandığı 

antihipertansif ilaç sayısı, ilave diyabetes mellitus, hiperlipidemi, aterosklerotik kalp 

hastalığı ve/veya periferik arter hastalığı olup olmaması, sigara öyküsü, ailede diyabetes 



mellitus, koroner arter hastalığı ve/veya hipertansiyon öyküsünün olup olmaması 

sorgulandı ve kaydedildi. 

Koroner arter hastalığı tanısı, sözel olarak ‘daha önce size kalp damarlarınızda 

tıkanıklık olduğu söylendi mi veya koroner anjiografi yapıldı mı, yapıldı ise sonucunda 

darlık olduğu söylendi mi, anjioplasti veya kalp damarlarından ameliyat geçirdiniz mi?’ 

sorusuna verilen yanıta ve çekilen elektrokardiyografi ve ekokardiyografide iskemik kalp 

hastalığı lehine bulgu olup olmamasına göre belirlendi.  

Diyabetes mellitus tanısı, açlık kan glukoz seviyesi 126 mg/dl’nin üzerinde 

olmasına veya diyabet ilaçları kullanıyor olmasına göre belirlendi.  

Vücut kitle indeksi (kg/m2); vücut ağırlığının kilogram olarak değerinin, boyun 

metre olarak değerinin karesine bölünmesi ile hesaplandı. 2006 yılında yayınlanan Dünya 

Sağlık Teşkilatının (World Health Organization, WHO) kriterlerine göre, vücut kitle 

indeksi ≥ 30 kg/m2 olan hastalar obez kabul edildi.  

Kan basıncı en az bir hafta ara ile 3 kez, standart sfingomanometre ile ölçüldü. 

Ölçümler oturur poziyonda, sırtı desteklenmiş, kol kalp seviyesinde ve destekli, 5 dakika 

konuşmadan dinlendikten sonra alındı. Son iki ölçülen tansiyon değerinin ortalaması alındı 

ve kaydedildi. Ortalama sistolik kan basıncının 140 ve üzeri, ortalama diyastolik kan 

basıncının 90 ve üzeri olmasına göre veya antihipertansif ilaç kullanıyor olmasına göre 

hipertansiyon teşhisi koyuldu.  

Periferik arter hastalığı tanısı sözel olarak ‘Daha önce size bacaklara, kollara veya 

beyine giden damarlarınızda tıkanıklık olduğu söylendi mi, veya yol yürümekle 

baldırlarınızda ağrınız olur mu, eğer oluyor ise dinlenince ağrınız geçiyor mu? (kladikasyo 

intermitant)’ sorularına verilen yanıta veya daha önceden yapılan periferik dopler 

ultrasonografide lezyon varlığına göre belirlendi.  

En az bir yıldır düzenli olarak sigara içiyor ise sigara öyküsü pozitif kabul edildi.  

Hastaların hepsine tam bir fizik muayene yapıldı. Fizik muayene sırasında ölçülen 

sistolik ve diyastolik kan basıncı düzeyi (mmHg), nabızların açık olup olmadığı ve batında 

üfürüm olup olmadığı notedildi.  

Tüm hastalardan sabah aç iken kan örnekleri alındı. Alınan kan örneklerinde, açlık 

glukozu, total kolesterol (TK), düşük yoğunlukta lipoprotein (LDL), yüksek yoğunlukta 

lipoprotein (HDL), trigliserit (TG), kreatinin, potasyum ve ürik asit seviyeleri çalışıldı. 

Spot idrarda protein miktarına bakıldı ve bütün sonuçlar kaydedildi.  

Glukoz, TK, LDL, HDL, TG, üre, kreatinin ve ürik asit seviyeleri enzimatik 

kolorimetrik metodlarla Beckman Unicel DXC 800 analizöründe çalışıldı (Beckman 



Coulter, Inc., Fullerton, CA, USA). Potasyum ve sodyum konsantrasyonları aynı cihazda 

iyon selektif elektrod yöntemiyle belirlendi. LDL kolesterol düzeyleri Friedewald formülü 

ile hesaplandı. İdrar proteini düzeyleri türbidimetrik yöntemlerle Hitachi 912 analizöründe 

ölçüldü. Laboratuvar çalışmalarının doğruluğu BIORAD EQAS dış kalite kontrolü ile 

takip edildi (Lab kod 3584). 

Renal MRA görüntüleri kontrastlı üç boyutlu görüntüler olarak 1.5 Tesla MR cihazı 

(Avanto, Siemens, Erlanger, Almanya) ile elde edildi. Görüntüleme için kontrastsız ve 

kontrastlı T1 ağırlıklı gradient eko (fast, low-angle shot = FLASH) sekansı (TR: 2.8, TE: 

1.02, Flip angle: 25) kullanıldı. Kontrastsız koronal planda abdominal bölgeden görüntüler 

alındı. Kesit kalınlığı 1.2 mm, kesit sayısı 80 ve görüntü alanı 40 cm olarak belirlendi. 

Daha sonra kontast madde olarak ortalama 15 ml (0.2 ml/kg) meglumin gadoterat 

(Dotarem, Guerbet, Fransa ) enjeksiyonu yapılarak aynı protokolle aynı görüntü alanından 

arteryel fazda görüntüler alındı. Kontrastlı görüntülerden kontrastsız görüntüler çıkarıldı. 

Çıkarılan görüntüler ‘maximum intensity projection’ yöntemiyle işlenerek  üç boyutlu 

görüntü şekline çevrildi. Görüntüler radyolog tarafından değerlendirildi. İki boyutlu 

kaynak görüntüler ve üç boyutlu görüntüler ayrı ayrı değerlendirildi. Renal arterler ve her 

iki böbrek uzunluğu değerlendirildi.  

Yapılan MRA’nin sonuçları ‘RAS yok, RAS var, stenoz var ise yüzdesi, sağda, 

solda veya bilateral olmasına göre’ notedildi. Hastalar öncelikle RAS olan ve olmayan 

şeklinde iki ana gruba ayrıldı. Daha sonra RAS olan hastalar kendi içinde renal arter darlığı 

< %60 olan hastalar ve renal arter darlığı ≥ %60 olan hastalar olarak subgruplara ayrıldı. 

Lümendeki daralmanın çapı %60 ve üzeri ise bu ‘hemodinamik açıdan anlamlı (kritik) 

RAS’ olarak tanımlandı (33,39,43). Bu hastalara DSA önerildi. Hastalara uygulanan tedavi 

seçenekleri, medikal veya endovasküler tedavi olarak kayıtedildi. 

İstatistiksel analiz için SPSS 11.0 for Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) 

kullanıldı. Veriler ortalama ± SD veya yüzde olarak verildi. Gruplar arası kategorik 

olmayan değişkenler arasındaki farklılıklar Independent Samples t-test ile analiz edildi. 

Serum kreatinin ve idrarda protein değerleri homogen dağılmadığı için nonparametrik 

Mann-Whitney U testi kullanıldı. Kategorik değişkenler ki-kare analizi ile test edildi. RVH 

ile ilişkili olabilecek risk faktörlerini belirlemek için multiple lojistik  regresyon analizi 

kullanıldı. P değeri < 0.05 olduğunda anlamlı kabul edildi. 

 
 
 



4. BULGULAR 

184 hastanın 77’si erkek (% 42), 107’si kadın (%58) olup, yaşları 16-85 arasında 

değişmektedir (ortalama yaş: 53.5 ± 14 yıl). Hastalara ilişkin klinik ve demografik 

özellikler Tablo 4.1.1 ve 4.1.2’de gösterilmiştir.  

 

Tablo 4.1.1 Demografik ve klinik veriler  

 
 

N                (%) 

Erkek cinsiyet  
 

77               (%42) 

Diabetus Mellitus  
 

59               (%32) 

Hiperlipidemi  
 

76               (%41) 

Aterosklerotik kalp hastalığı 
 

40               (%22) 

Periferik arter hastalığı  
 

15               (%8) 

Sigara alışkanlığı  
 

26               (%14) 

Soygeçmişte Hipertansiyon  
 

132             (%71) 

Soygeçmişte Diabetus Mellitus  
 

86               (%47) 

Soygeçmişte Aterosklerotik kalp 
hastalığı  
 

75               (%41) 

 
 

 

 

 

 

 

 

 



Tablo 4.1.2 Demografik, klinik ve biyokimyasal veriler   

 
 

Ortalama ± standart sapma 

Yaş (yıl) 
 

53.5 ± 14 

Vücut kitle indeksi (kg/m2) 
 

30.1 ± 5.8 

Hipertansiyon süresi (yıl) 
 

8.9 ± 7.5 

Antihipertansif ilaç sayısı (n) 
 

2.7 ± 1.2 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 
 

165 ± 23 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 
 

97 ± 10 

Proteinüri (g/L) 
 

0.8 ± 1.6 

Serum Kreatinin (mg/dl) 
 

1.3 ± 0.9 

Potasyum (mg/dl) 
 

4.3 ± 0.5 

Total kolesterol (mg/dl) 
 

190 ± 38 

HDL kolesterol (mg/dl) 
 

42 ± 10 

LDL kolesterol (mg/dl) 
 

118 ± 33 

Trigliserit (mg/dl) 
 

167 ± 97  

Ürikasit (mg/dl) 
 

6 ± 1.7 

 

 

 

 

 

 

 

 



Renal MRA ile 184 hastanın, 59’unda (%32) RAS saptandı (Tablo 4.2).  

 

Tablo 4.2 Renal arter stenozunun varlığına göre hastaların dağılımı 

 
 

N % 

RAS yok 
 

125 68 

RAS var 
 

59 32 

Toplam 
 

184 100 

 
RAS, Renal arter stenozu 
 

RAS saptanan 59 hastanın 3 tanesinde fibromuskuler displazi tespit edildi.  

Fizik muayenede batında üfürüm duyulması nedeni ile MRA istenen 4 hastanın 1 

tanesinde abdominal aortada darlık tespit edildi. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



184 hastanın, 39’unda (%21) hemodinamik açıdan anlamlı düzeyde RAS saptandı 

(Tablo 4.3).  

 

Tablo 4.3 Renal arter stenozunun derecesine göre hastaların dağılımı 

 
 

N % 

RAS < %60 
 

20 11 

RAS ≥ %60 
 

39 21 

 
RAS, Renal arter stenozu 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



RAS saptanan 59 hastanın 23’ünde stenoz (%39) sağ renal arterde,  17’sinde (%29) 

sol renal arterde, 19’unda (%32) bilateraldi (Tablo 4.4).  

 

Tablo 4.4 Renal arter stenozunun yerine göre hastaların dağılımı 

 
 

N % 

Sağ RAS   
 

23 39 

Sol RAS   
 

17 29 

Bilateral RAS  
 

19 32 

Toplam 
 

59 100 

 
RAS, Renal arter stenozu 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



77 erkek hastanın 27’sinde (%35), 107 kadın hastanın 32’sinde (%30) RAS 

saptandı. RAS varlığına göre hastalar değerlendirildiğinde, cinsiyet açısından iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 4.5). 

 

Tablo 4.5 Cinsiyete göre dağılım 
 
 
 

 RAS yok RAS var Toplam 
                     

P 

Erkek 
 

50 (% 65)   27 (% 35) 77 (% 100)    

Kadın 
 

75 (% 70)   32 (% 30) 107 (% 100)  

Toplam 
 

125  (%68) 59 (%32) 184 (%100) 0.52 

 
RAS, Renal arter stenozu 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



RAS varlığına göre hastalar değerlendirildiğinde, yaş, vücut kitle indeksi ve 

kreatinin açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu.  RAS olan 

grupta yaş (p<0.001) ve kreatinin (p<0.001) diğer gruba göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek, VKİ ise düşük bulundu (p<0.001) (Tablo 4.6).  

İki grup arasında hipertansiyon süresi, kullanılan antihipertansif ilaç sayısı, 

ortalama sistolik ve diyastolik kan basıncı, spot idrardaki protein miktarı, serum 

potasyumu, ürik asit ve lipid düzeyleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı (Tablo 4.6). 

 

Tablo 4.6 Hastaların renal arter stenozu varlığına göre dağılımı 

 
 

RAS yok RAS var P 

Yaş (yıl) 
 

51 ± 13 58.5 ± 14.5 0.00 

Vücut kitle indeksi (kg/m2) 
 

31 ± 6 28 ± 4.4 0.00 

Hipertansiyon süresi (yıl) 
 

8.6 ± 7.5 9.5 ± 7.5 0.44 

Antihipertansif ilaç sayısı (n) 
 

2.6 ± 1.2 2.9 ± 1.2 0.16 

Sistolik tansiyon (mmHg) 
 

164 ± 23 166 ± 23 0.48 

Diastolik tansiyon (mmHg) 
 

97 ± 10 96 ± 10 0.33 

Proteinüri (g/L) 
 

0.6 ± 1.5 1 ± 1.7 0.09 

Serum kreatinin (mg/dl) 
 

1.2 ± 0.8 1.6 ± 1.0 0.00 

Potasyum (mg/dl) 
 

4.3 ± 0.5 4.4 ± 0.6 0.33 

Total kolesterol (mg/dl) 
 

188 ± 36 195 ± 42 0.26 

HDL kolesterol (mg/dl) 
 

42 ± 11 43 ± 10 0.08 

LDL kolesterol (mg/dl) 
 

116 ± 30 125 ± 39 0.43 

Trigliserit (mg/dl) 
 

170 ± 101 162 ± 89 0.60 

Ürikasit (mg/dl) 
 

6 ± 1.7 6.4 ± 1.6 0.11 

 
RAS, Renal arter stenozu 
 



RAS olan grupta diabetus mellitus (p<0.05), aterosklerotik kalp hastalığı (p<0.001), 

kronik böbrek hastalığı (p<0.001) ve proteinüri (p<0.05) birlikteliği, RAS olmayan gruba 

göre daha fazla bulundu. RAS olmayan grupta ise obezite (p<0.001) birlikteliği daha fazla 

idi (Tablo 4.7).  

Hiperlipidemi, periferik arter hastalığı, sigara alışkanlığı, soygeçmişte 

hipertansiyon, diabetes mellitus veya aterosklerotik kalp hastalığı varlığı ile RAS arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki gösterilememiştir (Tablo 4.7). 

 

Tablo 4.7 Renal arter stenozu varlığına göre eşlik eden risk faktörlerinin sınıflanması  
 
 
 

RAS yok 
n % 

RAS var 
n % 

P 

Diabetes mellitus 
 

34 (%27) 25 (%42) 0.04 

Hiperlipidemi 
 

50 (%40) 26 (%44) 0.63 

Obezite 
 

71 (%57) 18 (%30) 0.00 

Aterosklerotik kalp hastalığı 
 

17 (%14) 23 (%39) 0.00 

Periferik arter hastalığı  
 

20 (%6) 6 (%10) 0.08 

Kronik böbrek hastalığı 
 

41 (%33) 32 (%54) 0.006 

Sigara alışkanlığı 
 

20 (%16) 6 (%23) 0.36 

Proteinüri varlığı 
 

56 (%45) 36 (%61) 0.04 

Soygeçmişte hipertansiyon 
 

91 (%73) 41 (%70) 0.72 

Soygeçmişte diabetes mellitus 
 

62 (%50) 24 (%41) 0.27 

Soygeçmişte aterosklerotik 
kalp hastalığı 

48 (%39) 27 (%46) 0.42 

 
RAS, Renal arter stenozu 
 

 

 

 



Tablo 4.8 Renovasküler hipertansiyon için klinik risk indeksinin hastalara göre 

dağılımı 

 
 
 

N % 

1. risk F 
 

10 5 

2. risk F 
 

52 28 

3. risk F 
 

24 13 

4. risk F 
 

4 2 

5. risk F 
 

21 11 

6. risk F 
 

13 7 

7. risk F 
 

15 8 

8. risk F 
 

4 2 

9. risk F 
 

20 11 

10. risk F 
 

4 2 

11. risk F 
 

16 9 

İki risk faktörü (n) 
 

70 38 

 

1. 55 yaşından sonra başlayan ciddi veya evre II hipertansiyon (kan basıncı ≥ 160/100 mmHg). 

2. Refrakter veya dirençli hipertansiyon; terapatik dozda (diüretik içeren)  üç uygun antihipertansif 

kullanılmasına rağmen yeterli kan basıncı kontrolünün sağlanamaması 

3. Ani başlangıçlı ve ciddi hipertansiyonu olan, daha önceden hipertansiyonu kontrol altında iken, 

kan basıncında ani yükselmeler olan hastalar   

4. Karında üfürüm ile birlikte hipertansiyon.  

5. Sigara, yaygın ateroskleroz veya stabil kreatinin yüksekliğine eşlik eden orta-ciddi hipertansiyonu 

olan hastalar  

6. 30 yaşından önce başlayan hipertansiyon 

7. Yaygın ateroskleroz ve progresif böbrek yetmezliği ile komplike tedaviye dirençli hipertansiyon 

8. Malign hipertansiyon ( ciddi hipertansiyonu ve uç organ hasar belirtisi (akut böbrek yetmezliği, 

retinal hemoraji, papil ödem, kalp yetmezliği, veya nörolojik bozukluk olan hastalar) ve şiddetli 

hipertansiyon (diyastolik kan basıncı>120 mmHg) 

9. Bir ACE inhibitörü veya ARB ile tedaviye başlandıktan kısa bir süre sonra, plazma kreatinin 

konsantrasyonunda ani yükselme olması (47) 

10. Açıklanamayan, yeni başlangıçlı kreatinin yüksekliğine eşlik eden hipertansiyon 

11. Açıklanamayan atrofik böbrek veya böbrek boyutları arasında (>1.5 cm) asimetri olan orta-ciddi 

hipertansiyonu olan hastalar) 



Üçüncü risk faktörü RAS olmayan grupta, onuncu ve onbirinci risk faktörleri RAS 

olan grupta istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazlaydı (Tablo 4.9).  

İki risk faktörü bulunan hastalarda RAS görülme sıklığı, tek risk faktörü 

bulunanlara göre, istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazlaydı (Tablo 4.9). 

 

Tablo 4.9 Renal arter stenozu varlığına göre renovasküler hipertansiyon için klinik 

risk indeksinin dağılımı 

 
 
 

RAS yok (n:125) 
N    % 

RAS var (n:59) 
N  % 

P 

1. risk faktörü 
 

7 (%6) 3 (%5) 0.88 

2. risk faktörü 
 

40 (%32) 12 (%20) 0.10 

3. risk faktörü  
 

21 (%17) 3 (%5) 0.02 

4. risk faktörü  
 

2 (%2) 2 (%3) 0.43 

5. risk faktörü  
 

12 (%10) 9 (%15) 0.26 

6. risk faktörü 
 

10 (%8) 3 (%5) 0.47 

7. risk faktörü  
 

10 (%8) 5 (%8) 0.91 

8. risk faktörü 
 

4 (%3) 0 (%0) 0.16 

9. risk faktörü  
 

12 (%10) 8 (%14) 0.42 

10. risk faktörü  
 

0 (%0) 4 (%7) 0.003 

11. risk faktörü  
 

6 (%5) 10 (%17) 0.006 

İki risk faktörü  
 

34 (%27) 36 (%61) 0.00 

 
RAS: renal arter stenozu 
 
 

 

 

 



RAS için anlamlı bulunan risk faktörlerinin analizi sonucu, aterosklerotik kalp 

hastalığı (p:0.03, güven aralığı 0.15-0.92) ve 11. risk faktörü (p:0.014, güven aralığı 0.06-

0.73) bağımsız risk faktörleri olarak bulundu (Tablo 4.10). 

 

Tablo 4.10 Potansiyel risk faktörlerine göre, renal arter stenozu olan ve olmayan 

hastaların dağılımı 

 

Risk faktörleri 
 

RAS yok 
n   % 

RAS var 
n    % 

Univariate  
analiz 

Multivariate 
analiz 

Diabetes Mellitus  
 

34 (%27) 25 (%42) 0.04 - 

Aterosklerotik kalp hastalığı  
 

17 (%14) 23 (%39) 0.0001 0.03 

Obezite 
 

71 (%57) 18 (%30) 0.001 - 

Proteinüri varlığı 
 

56 (%45) 36 (%61) 0.04 - 

Yaş (yıl) 
 

51 ± 13 58.5 ± 14.5 0.001 - 

Vücut kitle indeksi (kg/m2) 
 

31 ± 6 28 ± 4.4 0.001 - 

Kreatinin (mg/dl) 
 

1.2 ± 0.8 1.6 ± 1.0 0.001 - 

3. risk F 
 

21 (%17) 3 (%5) 0.03 - 

10. risk F 
 

0 (%0) 4 (%7) 0.01 - 

11. risk F 
 

6 (%5) 10 (%17) 0.006 0.014 

 
 

 

 

 

 

 

 

 



RAS tespit edilen 59 hastanın, 33’üne (%56) DSA yapıldı (Tablo 4.11).   

 
Tablo 4.11 Uygulanan tedaviye göre hastaların dağılımı 
 
 
 

RAS  yok 
n    % 

RAS var 
n    % 

Toplam  
n    % 

Medikal 
 

125 (%100) 26 (%44) 151 (%82) 

DSA 
 

 33 (%56) 33 (%18) 

Toplam 
 

125 (%100) 59 (%100) 184 (%100) 

 

 
5. TARTIŞMA 

RAS için gerçek prevalans net olarak bilinmemekle birlikte, renal DDU uygulanan 

hastalarda % 7, miyokard infarktüsü öntanısı ile otopsi yapılan hastalarda %12, anjiografi 

uygulanan hastalarda %11-42, ciddi-malign hipertansiyonu olan hastalarda %10-45 ve 

aterosklerotik kalp hastalığı olanlarda %11-34 oranında bildirilmiştir (33,39,72-75,77). 

Literatürdeki oranlar ile uyumlu olarak, renovasküler hipertansiyon şüphesi olan 

hastalarımızda, RAS sıklığı %32 oranında bulundu. 

Hemodinamik açıdan anlamlı olan RAS hastalarımızın %21’inde mevcuttu. 

Literatüre bakıldığında yapılan farklı çalışmalarda %6.3-23 oranlarında anlamlı RAS 

bildirilmiştir (5,33,39,74-76). Göreceli olarak, bizim çalışmamızda ki anlamlı RAS’nun 

sıklığı,  bildirilen oranların üst sınırına yakındır. Bizim hasta grubumuz renovasküler 

hipertansiyon için risk faktörleri taşıyan seçilmiş hastalardan oluştuğu için,  bu oran 

yüksek saptanmış olabilir. Çalışmalar arası oranlardaki farkların nedeni ise; hem 

çalışmalardaki hastaların özelliklerinin farklı olmasından, hemde anlamlı kabul edilen 

darlık değerindeki farklılıklardan ileri geliyor olabilir. Literatürde, renal arter stenozlu 

olguların yaklaşık üçde birinde bilateral RAS olduğu bildirilmiştir (40). Bizim 

çalışmamızda da RAS olanların %32’sinde bilateral renovasküler hastalık mevcuttu.  

Çalışmamızda cinsiyet RAS için bir risk faktörü olarak saptanmadı. Bu bulgumuzla 

uyumlu olarak iki farklı çalışmada, Krijnen ve Özkan, cinsiyetin RAS için bir risk faktörü 

olmadığını göstermiştir (39,77). Erkek veya kadın olmak RAS için bir risk faktörü değildir 

sonucunu çıkarabilmek için yeni çalışmalara ihtiyaç vardır. Çünkü, ateroskleroza bağlı 

RAS erkeklerde, fibromuskuler displaziye bağlı RAS kadınlarda daha sık görülmesine 



rağmen; çalışmamızda etyolojisine bakılmaksızın tüm renal arter stenozları ortak ele alındı. 

Buna rağmen 59 renal arterli hastanın sadece 3’ünde (%5) fibromuskuler displazi mevcuttu 

ve çoğunluk aterosklerotik RAS olduğu için çalışmamızda erkek cinsiyetin daha fazla 

olmasını beklerdik.  

Yapılan bir çok çalışmada ileri yaş ve kreatinin yüksekliği RAS için önemli birer 

risk faktörü olarak gösterilmiştir (74-77). Benzer şekilde, bizim hasta popülasyonumuzda 

da, ileri yaş ve kreatinin yüksekliği RAS için önemli birer risk faktörü olarak bulunmuştur. 

30 yaşından önce hipertansiyonu başlayan (altıncı risk faktörü) 13 hastanın 3’ünde (%23) 

RAS saptandı. Altıncı risk faktörü, diğer risk faktörlerine kıyasla anlamlı bulunmadı. Bu 

sonuçda ileri yaşın, genç yaşa göre RAS için daha önemli bir risk faktörü olduğunu 

desteklemektedir. Benzer şekilde Hansen, renal DDU uygulanan 65 yaş üstü hasta 

popülasyonunda ve Özkan, periferik arter hastalığı nedeni ile DSA uygulanan hasta 

grubunda artan yaşı renovasküler hipertansiyon için bağımsız bir risk faktörü olarak 

tanımlamıştır (39,72).  

Bir çalışmada obezitenin aterosklerotik RAS için bir risk faktörü olduğu 

belirtilmişse de (43), farklı çalışmalarda, VKI < 25 kg/m2 olmasının RAS için bir risk 

faktörü olduğu gösterilmiştir (75,77). Literatür ile uyumlu olarak, vücut kitle indeksi RAS 

olan hasta grubumuzda, kontrol grubuna göre daha düşüktü. Bu bulgu ile, obez olan 

hastalarda, RAS’ndan daha az şüphelenilmesi gerekir şeklinde bir sonuca varılabilir.  

Krijnen, çalışmasında hipertansiyon süresi ile RAS arasında ters orantı (kan 

basıncında yüksekliğin 2 yıl içinde başlamış olması, renovasküler hipertansiyon için bir 

risk faktörüdür (77)) olduğunu göstermişse de, bizim hasta grubumuzda hipertansiyon 

süresi ile RAS arasında bir ilişki saptanmadı.  

Yapılan bazı çalışmalar, kullanılan antihipertansif ajan sayısının, renovasküler 

hipertansiyon için klinik bir belirleyici olduğunu ileri sürmüştür (33,79). Bizim 

hastalarımızda kullanılan antihipertansif ilaç sayısı ile RAS arasında ilişki yoktu. Benzer 

şekilde terapatik dozda (diüretik içeren)  üç uygun antihipertansif ajan kullanılmasına 

rağmen yeterli kan basıncı kontrolü sağlanamayan (ikinci risk faktörü) hastaların sadece 

%23’ünde RAS saptandı. Bu nedenle, çalışmamızda ikinci risk faktörü, RAS için güçlü bir 

belirleyici olarak kabul edilmedi. 

Hansen, sistolik kan basıncında artışı renovasküler hastalık için bağımsız bir risk 

faktörü olarak göstermiştir (72). Bu durumda bizde RAS olan hasta grubumuzda sistolik 

kan basıncının daha yüksek olmasını beklerdik. Fakat, iki hasta grubumuz arasında ne 

sistolik, ne de diyastolik kan basıncı açısından anlamlı bir fark saptanmadı.  



Proteinüri varlığı, aterosklerotik renovasküler hastalıkta renal parankimal hasarın 

bir göstergesidir (80). Ciddi iskemi ve segmental glomerüloskleroza bağlı gelişen ağır 

proteinüri, renovasküler hipertansiyon düşündüren klinik bir ipucudur (33). Bizim 

çalışmamızda da RAS olan hastalarda (%61), stenoz olmayanlara göre (%45) proteinüri 

varlığı daha yüksek oranlarda bulundu. RAS olan hastalarımızda ortalama proteinüri 

düzeyi (1gr/L), RAS olmayan hastalarımıza göre (0.6 gr/L) daha yüksek saptandı.  

Proteinürisi olan hastalarımızın ise %39’unda, RAS mevcuttu. Aynı oran (%39) Uzu’nun 

hasta grubunda da bildirilmiştir (74). Literatürde, aterosklerotik renovasküler hastalıkda 

bazal proteinürinin > 0.6 gr/gün olması, revaskülarizasyon sonrası renal fonksiyonun bir 

belirleyicisi olarak gösterilmiştir (74,80).  

Özkan’ın çalışmasında kreatinin RAS için anlamlı bulunmasa da (39), buna karşın, 

pek çok farklı çalışmada, böbrek yetmezliği RAS için önemli bir risk faktörü olarak 

gösterilmiştir (33,43). Safian açıklanamayan azotemi varlığında RAS düşünülmesi 

gerektiğini savunmuştur (78). Uzu ve ark, böbrek yetmezliği olan hastaların %39’unda 

RAS saptamıştır (74). Benzer şekilde bizde bu oranı % 44 olarak bulduk. Bir çalışmada 

Paraskevas ve arkadaşları plazma kreatinin değerinin ≥ 1.5 mg/dl olmasını aterosklerotik 

RAS için güçlü bir belirleyici olarak göstermiştir (43). Przewlocki ve arkadaşlarının 

yaptığı farklı bir çalışmada ise serum kreatinin seviyesinin  ≥ 1.07 mg/dl olması anlamlı 

kabul edilmiştir (75). Bizim çalışmamızda, kreatinin seviyesi kadar, hipertansiyona eşlik 

eden nedeni açıklanamayan ve yeni başlayan kreatinin yüksekliğinin de (Onuncu risk 

faktörü) önemli bir risk faktörü olduğu tespit edildi. Onuncu risk faktörü nedeni ile renal 

MRA istediğimiz 4 hastanın 4’ünde de (%100) RAS saptanması bunun göstergesi olabilir.  

Metabolik alkaloz ve hipokalemi varlığının renovasküler hipertansiyon teşhisinde, 

faydalı olduğu belirtilmişse de (33,73), ortalama serum potasyum seviyesi, RAS olan ve 

olmayan hastalarımız arasında birbirine yakın değerlerdeydi.  

Park, Krijnen ve Paraskevas’ın yaptığı farklı çalışmalarda hiperkolesterolemi, 

renovasküler hastalık için klinik bir belirleyici olarak gösterilmiştir (43,76,77). Hansen ve 

arkadaşlarının çalışmasında ise düşük HDL bağımsız bir risk faktörü olarak gösterilmiştir 

(72). Özkan’ın çalışmasında  diğer çalışmalardan farklı olarak dislipidemi ile renovasküler 

hastalık arasında ilişki gösterilememiştir (39). Bizim çalışmamızda da gerek hiperlipidemi 

varlığı ile, gerekse lipid düzeyleri ile, renovasküler hastalık arasında bir ilişki saptanmadı. 

Benzer şekilde ürik asit seviyesi de RAS için belirleyici bir parametre olarak bulunmadı. 

Literatürde ürik asit seviyesi ile RAS arasındaki ilişkiyi inceleyen bir çalışma henüz 

yoktur. 



Özkan ve arkadaşları diyabet ile RAS arasında bir ilişki gösterememiş iken 

Paraskevas ise diabetes mellitus varlığını, aterosklerotik RAS için bir risk faktörü olarak 

göstermiştir (39,43). Bizim çalışmamızda da hipertansiyona ilave diabetus mellitus varlığı 

renal arter stenoz riskini artırmaktadır.   

Çalışmamızda hipertansiyona ilave aterosklerotik kalp hastalığı varlığı, 

renovasküler hipertansiyon için, en güçlü belirleyici özelliğe sahip bağımsız bir risk 

faktörü olarak bulunmuştur. Daha önce yapılan bir çok farklı çalışmada, hipertansiyona ek 

koroner arter hastalığının olması, renovasküler hastalık için klinik bir belirleyici olarak 

gösterilmiştir (33, 74-76). Bazı çalışmalar ise, koroner arter stenozunun derecesi ve sayısı 

ile RAS’nun ilişkili olduğunu göstermiştir (43,74). Park ve arkadaşları, anlamlı koroner 

hastalığı olanların %13.5’inde eş zamanlı anlamlı RAS saptamıştır (76). Biz aterosklerotik 

kalp hastalığı olan hastalarımızın %57.5’inde RAS saptadık. Özkan’ın hasta grubunda da 

benzer şekilde koroner arter hastalığı olanların %51’inde RAS saptanmış olmasına rağmen, 

ilave aterosklerotik kalp hastalığı varlığı bir risk faktörü olarak anlamlı bulunmamıştır 

(39).  

Przewlocki ve Park’ın çalışmalarında, periferik arter hastalığı RAS için bir risk 

faktörü olarak belirtilmişdir (75,76). Hipertansiyona ilave periferik arter hastalığı varlığı 

bizim çalışmamızda bir risk faktörü olarak tespit edilmedi. Bu beklenmeyen sonuç, 

periferik arter hastalığı tanısının, radyolojik görüntüleme teknikleri ile kanıtlanmamış 

olmasından kaynaklanıyor olabilir.   

Bazı çalışmalar sigara alışkanlığının aterosklerotik RAS için bir risk faktörü 

olduğunu (43,77) belirtmişse de, bizim hasta popülasyonumuzda sigara alışkanlığı, RAS 

için bir risk faktörü olarak tespit edilmedi. Yapılan bir başka çalışmada da benzer şekilde 

sigara risk faktörü olarak kabul edilmemiştir (39). Bu farklı sonuçlar, çalışmalarda ki hasta 

popülasyonlarının birbirinden farklı olmasından kaynaklanıyor olabilir. 

Literatürde daha önceden, aile öyküsü ile RAS ilişkisini inceleyen benzer bir 

çalışmaya rastlanmadığı gibi, bizim hastalarımızda diabetes mellitus, hipertansiyon ve 

aterosklerotik kalp hastalığı açısından pozitif aile öyküsünün olması, RAS için bir risk 

faktörü olarak tespit edilmedi. 

Krijnen ve ark. tarafından RVH için ‘klinik olarak tahmin kuralları’ tanımlanmışdır. 

Toplam 9 kriterden oluşan bir kompleks skor belirlemişlerdir. Bunlar; yaş, cinsiyet, 

aterosklerotik vasküler hastalığın varlığı, kan basıncındaki yükselmenin 2 yıl içinde 

başlamış olması, sigara kullanımı, vücut kitle indeksi < 25 kg/m2 , abdominal üfürüm, 

plazma kreatinin seviyesi ve total kolesterol değerinde artışdır (33).   



Daha önceki çalışmalarda herhangi bir yaşta ani başlayan veya akselere olan 

hipertansiyon bir risk faktörü olarak belirtilmişse de (78,79), bizim çalışmamızda, 

RAS’ndan şüphelenmemize neden olan risk faktörleri arasından, belirleyici değeri en 

düşük olan risk faktörü olarak, üçüncü risk faktörü (ani başlangıçlı ve ciddi hipertansiyonu 

olan, daha önceden hipertansiyonu kontrol altında iken, kan basıncında ani yükselmeler  

olan hastalar) bulunmuştur. Benzer şekilde 55 yaşından sonra başlayan ciddi veya evre II 

hipertansiyon (kan basıncı ≥ 160/100 mmHg) (birinci risk faktörü) nedeni ile çalışmaya 

alınan hastalarımızda RAS %30 gibi düşük bir oranda saptandı.  

Krijnen, abdominal üfürüm varlığını, RAS için bir belirleyici olarak göstermiştir 

(77). Dördüncü risk faktörümüz olan ‘Karında üfürüm ile birlikte hipertansiyon’ nedeni ile 

renal MRA istediğimiz dört hastanın ikisinde RAS, birinde aortada darlık, diğerinde 

esensial hipertansiyon tespit ettik. Literatürde de renal arter stenozlu hastaların sadece 

%45’inde üfürüm duyulabildiği, esensial hipertansiyonlu hastalarda da % 9 oranında 

üfürüm duyulabileceği bildirilmiştir (33). Bu bulgunun sensitivitesi yaklaşık % 40’dır. 

Yani pek çok hastada yoktur. Fakat spesifitesi %99 kadar yüksektir (81). İstatistiksel 

olarak anlamlı olmasa da bizim çalışmamızda da karında üfürüm varlığı önemli bir 

belirleyicidir. Anlamlı olmamasının nedeni bu risk faktörünü taşıyan hasta sayımızın az 

olması olabilir.  

Beşinci ve yedinci risk faktörlerinin ortak bulgusu yaygın ateroskleroz olmasıydı. 

Beşinci risk faktörü stabil kreatinin yüksekliğini içerir iken, yedinci risk faktörü progresif 

kreatinin yüksekliğini içerir. Ateroskleroz ve kreatinin yüksekliği gibi iki önemli 

parametreyi içeren bu risk faktörlerinin anlamlı olmasını beklerdik.  Çalışmamızda her iki 

risk faktöründe de RAS için benzer oranlar (%43, %33) saptandı. Bu oranlar istatistiksel 

olarak anlamlı olmasa da, belirleyici değerleri oldukça yüksekdir.  

İleri evre hipertansif retinopati, renovasküler hipertansiyonun önemli klinik 

belirtilerinden biridir (79). İndirek olarak RAS, inme ve miyokard infarktüs riskinde artış 

ile ilişkilidir (43). Buna rağmen çalışmamızda sekizinci risk faktörü (Malign hipertansiyon 

( ciddi hipertansiyonu ve uç organ hasar belirtisi (akut böbrek yetmezliği, retinal hemoraji, 

papil ödem, kalp yetmezliği, veya nörolojik bozukluk olan hastalar) ve şiddetli 

hipertansiyon (diyastolik kan basıncı>120 mmHg)) ile RAS arasında bir ilişki 

gösteremedik.  Literatür ile uyumlu olmamasının nedeni sekizinci risk faktörü için hasta 

sayımızın (n:4) yetersiz olması olabilir. 

Safian, ACE inhibitörü ile tetiklenen böbrek yetmezliğinde RAS düşünülmesi 

gerektiğini belirtmiştir (78). İstatistiksel olarak anlamlı bulunmasa da benzer şekilde 



dokuzuncu risk faktörü (Bir ACE inhibitörü veya ARB ile tedaviye başlandıktan kısa bir 

süre sonra, plazma kreatinin konsantrasyonunda ani yükselme olması) nedeni ile renal 

MRA istenen hastalarımızın %40’ında RAS mevcuttu.  

Önceki yayınlarda RAS’nun varlığı ve derecesi ile renal asimetri ve atrofi varlığı 

arasında güçlü bir ilişki olduğu gösterilmiştir (43,78,82,83). Çalışmamızda da renovasküler 

hipertansiyon için, bağımsız ve güçlü belirleyici özelliği olan bir diğer risk faktörü 

(onbirinci risk faktörü) açıklanamayan atrofik böbrek veya böbrek boyutları arasında (>1.5 

cm) asimetri olan hipertansiyon hastalarıdır.  Renal asimetri nedeni ile renal MRA istenen 

hastalarımızda %62.5 gibi yüksek bir oranda RAS saptandı. Bu sonuç, böbrek yetmezliğine 

neden olabilen RAS’nun erken teşhisi için önemlidir. Diyaliz programında olan hastaların 

%10-40’ında altta yatan hastalığın aterosklerotik RAS olduğu bildirimiştir (43). 

İki risk faktörü birden bulunan hastalarda, RAS görülme sıklığı, tek risk faktörü 

bulunanlara göre, istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazlaydı. Bu çalışmamızda 

beklenen bir sonuçtu. Bu sonuca göre risk faktörü sayısı arttıkça, RAS görülme sıklığıda 

artacaktır şeklinde bir yorum yapılabilir. 

 

6. SONUÇ 
RAS’nun gerçek prevalansı net olarak bilinmemekle beraber, sekonder 

hipertansiyonun en sık  sebeplerinden biri olduğu bilinmektedir. Hastalık sıklıkla 

asemptomatikdir. RAS böbrek kan akımını bozar ve sırayla RVH’a ve böbrek yetmezliğine 

neden olur (77). RVH, hedef organ hasarında ve mortalitede artış ile ilişkilidir (73). 

Yüksek ihtimalle düzeltilebilir olan bu hastalıkda erken teşhis önemlidir (73). RAS 

teşhisinde altın standart invaziv ve pahalı olan renal anjiografidir (77). Bu nedenle tarama 

testi yapılacak hastaların belirlenmesi için, klinik risk faktörleri kullanılmaktadır. Klinik 

risk faktörleri içeren seçilmiş grupda renal arter stenoz prevalansı relatif olarak daha 

yüksektir. Bu risk faktörlerine sahip hastalarda RAS’ndan şüphelenilmelidir. Çünkü bu 

hastalığın erken teşhisi son dönem böbrek hastalığı ve kronik böbrek yetmezliğine 

ilerlemeyi geri döndürebilir.   

Bu amaçla, çalışmamızda, RVH’dan şüphelenilen hastalarda klinik ve labratuvar 

parametreler ve belirlenmiş klinik risk faktörleri incelendi. Bu analiz sonucunda her bir 

risk faktörünün belirli oranlarda tanısal değeri olduğu tespit edildi. Yaş, vücut kitle indeksi, 

serum kreatinin seviyesi, obezite, proteinüri varlığı, ilave diabetes mellitus, kronik böbrek 

hastalığı ve aterosklerotik kalp hastalığı olması, üçüncü (ani başlangıçlı ve ciddi 



hipertansiyonu olan, daha önceden hipertansiyonu kontrol altında iken, kan basıncında ani 

yükselmeler olan hastalar), onuncu (açıklanamayan, yeni başlangıçlı kreatinin yüksekliğine 

eşlik eden hipertansiyon) ve onbirinci (açıklanamayan atrofik böbrek veya böbrek 

boyutları arasında (>1.5 cm) asimetri olan orta-ciddi hipertansiyonu olan hastalar) risk 

faktörlerinin bulunması RAS için anlamlı bulundu. Bu risk faktörleri kendi aralarında 

incelendiğinde, RAS için en güçlü belirleyici özelliği olan risk faktörleri olarak hastada 

‘renal asimetri’ olması ve öyküde ilave ‘aterosklerotik kalp hastalığı’ olması bulundu.  

Sonuç olarak, RAS’nu erken teşhis edebilmek için her hipertansiyon hastasında  

böbrek boyutları ve parankim özelliği görüntüleme teknikleri ile değerlendirilmeli, iki 

böbrek arasında >1.5 cm’den fazla çap farkı veya atrofi saptanan hastalarda RVH olasılığı 

akla getirilmeli ve ileri tetkik istenmelidir. Benzer şekilde her hipertansiyon hastasından 

ayrıntılı öykü alınmalı ve ilave aterosklerotik kalp hastalığı varlığı sorgulanmalıdır. Pozitif 

öyküsü olan hastalarda RVH olasılığı unutulmamalıdır.  
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