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Hipertansif ve Iskemik Nefropatili

Bir Hastada Renovaskiiler Okluziv Hastaligin

Cerrahi Tedavisi

Surgical Therapy of Renovascular Occlusive
Disease in A Patient with Hypertensive and
Ischaemic Nephropathy: Case Report

OZET Renovaskuler tikayici hastalik, klinikte asemptomatik renal arter darligi, renovaskiiler
hipertansiyon ve iskemik nefropati olarak karsimiza gikmaktadir. Renal arter darligi nedenli
renovaskiiler hipertansiyon ve iskemik nefropati tedavi gerektirir. Tedavisiz kalan hasta grubu ile
tedavisi basarisiz olgularda, hastaligin dogal seyri sirasinda; yasam kalitesini bozan hatta yagami
tehdit eden komplikasyonlar beklenmelidir. Giintimiizde kullanilan renal arter goriintilleme ve
hemodinamik galigmalar tedavi planlanmasinda 6nemli bilgiler sunmakta; basariyla uygulanan ve
stirekli gelisme gosteren endovaskiiler girisimler ile hastaligin tedavisinde énemli gelismeler
saglanmaktadir. Fakat tedavi stratejisi olarak aort hastalig1 nedeniyle ameliyat planlanan hastalarda
ve endovaskuler tedavi sans1 olmayan veya tedavisi basarisiz olmus hastalarda, cerrahi tedavi halen
6nemli bir noktadadir. Biz de endovaskuler girisim sonrasi hastaligin dogal seyri devam eden ve
son donem bobrek yetmezligine hizli gidisi olan hastamizda uyguladigimiz cerrahi tedaviyi ve
sonuglarini sunmay1 amacladik.

Anahtar Kelimeler: Renal arter tikaniklig1; hipertansiyon, renovaskiiler; bobrek yetmezligi

ABSTRACT Renovascular occlusive disease clinically presents as asymptomatic renal artery steno-
sis, renovascular hypertension and ischemic nephropathy. Renovascular hypertension and ischemic
nephropathy due to renal artery stenosis requires treatment. In patients who were not treated or
in whom treatment was unsuccessful, complications that compromise quality of life and even
threaten life should be awaited during the natural course of the disease. Nowadays, renal artery
imaging and hemodynamic studies provide valuable information for planning of the appropriate
treatment and successful endovascular interventions make progress in treatment of the disease.
However, in patients who are planned to be operated for aortic disease and in whom endovascular
treatment is unfeasible or the procedure was previously unsuccessful surgical treatment has still
great importance. We present the surgical procedure and its results in a patient in whom natural
course of the disease continued following endovascular intervention and rapidly proceeded to end
stage renal failure.
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istemik hipertansiyonun seyrinde nefropati gelisimi 6nemli bir komp-
likasyondur. Sistemik hipertansiyonun etiyolojisinde ise %3-6 ora-
ninda renovaskuler hastaliklar rol almaktadir.! Toplumda var olan
hipertansif niifusu goéz éniine aldigimizda biiyiik bir béliimiiniin renovas-
kuler hastaliklara bagh hipertansiyon hastas: oldugu diisiiniilebilir. Antihi-
pertansif tedavi stratejisinin tamamen degisik oldugu bu grupta, hastaligin
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tanisi ve son donem bobrek hastaligi gelisiminin
onlenmesi, endovaskuler stent implantasyonu
ve/veya cerrahi olarak revaskiilarizasyonu ile
mimkiindir. Sistemik hipertansiyonun sonucu ge-
lisebilecek komplikasyonlar ve son dénem bébrek
yetmezligi sonucu diyaliz bagimli hasta gruplari-
nin yasam kalitesinin bozulmasi, is giicii kaybi ve
saglik sistemine olan maliyeti goz 6niine alindigin-
da hastalarin renovaskuler hastaliklar agisinda in-
celenmesi gerekir. Bu c¢aligmamizda, cerrahi
tedavinin yerini vurgulamay: amagladik.

OLGU SUNUMU

36 yasinda erkek hasta 5 yil 6nce gecirdigi sereb-
rovaskuler olay nedeniyle bagvurdugu merkezde
yatarak tedavi sonrasi sekelsiz olarak taburcu edil-
mis. Bu donemde sistemik kan basinci degerleri or-
talama 220/120 mmHg saptanmas: ve tedaviye
direng goriilmesi iizerine hastaya yapilan renal ar-
ter doppler ultrasonografide bilateral renal arter-
lerde %50’nin altinda stenoza neden olan limen
diizensizlikleri saptanmig. Hastaya alfa-bloker ve
beta-bloker ajanlarla antihipertansif tedavi baslan-
mis. Takiplerinde ortalama kan basinci degerleri
160/90 mmHg olarak dl¢iilmiis. Bu stire zarfinda
yapilan takiplerde herhangi bir klinik bozulma sap-
tanmayan hastanin, 2 yil 6nce yapilan laboratuar
testleri sirasinda kan tire azotu (BUN) ve kreatinin
seviyesinde artig saptanmasi iizerine nefroloji kli-
niginde takip ve tedavisine baglanmis. Yapilan 61-
ciimlerde BUN 79 mg/dl, kreatinin 6.17 mg/dl
olarak 6l¢tilmiis. Yapilan renal arter doppler ultra-
sonografik incelemede renal arter stenoz derecesi-
nin arttig1 saptanmis. Her iki renal arterlere stent
implantasyonu uygulanmis. Stent implantasyonu
sonrasi laboratuar degerlerinde kreatinin 2.4 mg/dl
degerine kadar diizelme saglanmis. Hastanin yapi-
lan tansiyon arteriyel 6l¢timleri ortalama 220/120
10-20
mmHg'lik diisiis goriilmiis. Hastanin son 6 ay ige-

mmHg diizeyinde olan degerlerinde
risinde karin agrisi sikayetlerinin olmas: ve tansi-
yon degerlerinin ila¢ tedavisine diren¢ gostermesi
ve yapilan takiplerde tekrar kreatinin seviyelerinin
6,54 mg/dl seviyesine kadar yiikselmesi tizerine ya-
pilan batin ultrasonografide sol bobrek boyutlari-
nin 67x29x31 mm ve parankim kalinlig1 5.5 mm ile
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azalmis oldugu, kortikomeduller ayrimin yapila-
madigl saptanmis; sag bobrek boyutlarinin
109x46x15 mm, parankim kalinliginin 13 mm ol-
dugu kortikomeduller ayrimin net olarak yapila-
bildigi; yapilan doppler ulrasonografik 6l¢timlerde
aort tepe sistolik hizi (PSH) 72 cm/s, sag renal arter
PSH 62 cm/s, sag bobrek rezistiv indeks (RI) 0.44-
0.37 olarak rapor edilmis. Yapilan statik bobrek sin-
tigrafisinde atrofik sol bobrek, sag bobrekte
kortikal disfonksiyon ile uyumlu kontur diizensiz-
ligi, dinamik bobrek sintigrafisinde ise sag bobregin
perfiizyonunun normal simirlarda oldugu, sol bob-
regin atrofik oldugu saptanmis. Bu nedenle uygu-
lanan renal arter DSA incelemesinde ise sag renal
arterde bulunan stentte okliizyon ve renal arterde

akimin olmadig saptanmis (Resim 1).

Hasta bu bulgular ile merkezimize cerrahi te-
davi amaciyla refere edildi. Fizik muayene bulgu-
larinda tim periferik arterlerde pulsatil akim
saptand1. 2+ pretibial 6dem saptandi. Hastanin pre-
operatif hazirliklar: yapildi. Antihipertansif teda-
visi ameliyat sabahina kadar devam edildi.
Hastanin ameliyat 6ncesi BUN 89 mg/dl, kreatinin
4.2 mg/dl olarak saptandi. 82 kilogram viicut agir-
l1g1 olan hastanin Cockroft ve Gault formiili ile
hesaplamasina gore kreatinin klirensi 28.2 ml/dk
olarak saptandi. Hastaya aortorenal bypas planla-
narak ameliyata alindi. Genel anestezi altinda, en-

RESIM 1: Sag renal arter'in DSA goriintiilemesi.
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dotrakeal tiip, santral venoz katater ve nazogastrik
sonda yerlestirildikten sonra gobek alt1 ve gobek
iistii paramedian insizyonla batina girildi. Peritona
gecildikten sonra kocher manevras: ile kolon ve
duedonum ekarte edildi. Ekstraperitoneal alana,
¢ikan kolonun posterior, sag bobrek anteriorun-
den disseksiyonla girildi. Sag renal arter, sag renal
ven, vena kava inferior, abdominal aorta ve inferi-
or mezenterik arter eksplore edildi. Safen ven greft
hazirlandi. Abdominal aort infrarenal seviyeye si-
de klemp yerlestirildi ve hastaya diisitk doz dopa-
min inflizyon baslandi. Ameliyatta sag renal
arterde muayenede osteal bolgede lezyon saptandi.
Once safen ven greftin inflov ucu 6/0 prolen su-
turle devaml dikis teknigi ile end-to-side olarak
anostomoze edildi. Daha sonra safen greft bulldog
klemp ile klemplenerek sag renal artere distal ug
anostomozu yine 6/0 prolen suturle devamli dikis
teknigi ile end-to-side olarak anostomoze edildi
(Resim 2). Hava ¢ikartma iglemi sonrasi klemp
kaldirild: ve greftten akim saglandi. Kanama kont-
rolii sonras: katlar uygun olarak kapatilarak ame-
liyat sonlandirildi. Hasta yogun bakim takibine
alindi.

Yogun bakimda uyanma iglemi sonras: hasta
mekanik ventilasyon desteginden ayrildi. Herhan-
gi bir kanama ve komplikasyon gelismedi. Hasta-
ya 100 cc/saat’ten kristaloid ile sivi replasmani ve
disiikk doz dopamin infiizyonu devam edildi. Ta-
kiplerinde hipertansif olan hastanin tansiyonu sod-
yum nitroprusid infiizyon ile kontrol edildi. Daha
sonra beta-bloker ve alfa-bloker ajanlarla oral anti-
hipertansif tedavisi diizenlendi. Hastanin postope-
ratif 1. giinti barsak aktivasyonunun baglamasi
tizerine oral alima izin verildi. Hastanin takibinde
saatte 0.5 cc/kg idrar ¢ikigi saglandi. Laboratuar in-
celemelerinde postoperatif 2. giin kreatinin sevi-
yesi 7.2 mg/dl, postoperatif 4. giin ise BUN seviyesi
170 mg/dl seviyesine kadar yiikselme saptandi.
Hastanin oral ve parenteral siv1 tedavisine devam
edildi. Siv1 tedavisi sanral venoz basing 8-12 mmHg
diizeyinde olacak sekilde ayarlandi. Idrar ¢ikisinda
sorun olmayan hastanin postoperatif 6. giin nefro-
loji poliklinik kontrolii diizenlenerek taburcu edil-
di. Hastanin 1 ay sonraki kontroliinde cerrahi yara-
nin tamamen iyilestigi goriildii. BUN: 73 mg/dl,
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RESIM 2: Aortorenal bypas ameliyat gériintlisu.

kreatinin 4.1 mg/dl; 3 ay sonraki kontroliinde ise
BUN: 51 mg/dl, kreatinin diizeyi 1.9 mg/dl, 76 kg
olctilen viicut agirligi oldugu ve kreatinin klirensi-
nin 57.7 ml/dk olarak saptandi. Hastanin tedavi sii-
recindeki tiim kreatinin degerleri Tablo 1’de
Ozetlenmistir. Hastanin tansiyon arteriyel degerle-
ri beta-bloker 100 mg giinde tek doz ve alfa-bloker
4 mg gtinde tek doz ilag tedavisi ile 170/80 mmHg
olarak saptandi. Hastanin tibbi takiplerine diizenli
araliklarla devam edildi.

I TARTISMA

Renovaskiiler hastalik, sistemik hipertansiyonun
sekonder sebepleri arasinda en sik karsimiza ¢ikan
etiyolojik faktordir. Olusan hipertansif tablo ¢ok-
lu antihipertansif ila¢ kullanimina dahi direncli, di-
yastolik basingta 6n planda artisa sebep olan ve
cerrahi olarak tedavi edilebilen bir tablodur. Siste-
mik hipertansiyon olgularinin ¢oklu etyolojik se-
bepleri arasinda %5 gibi bir orana sahip olan
renovaskuler hastaliklarin 6nemi ise birlikte hizla
gelisen azotemi ve son dénem bobrek yetmezligi
birlikteligidir.?

TABLO 1: Hastanin tedavi slirecinde kreatinin degerleri.
Stent implantasyonu dncesi 6.17 mg/d|
Stent implantasyonu sonrasi 1.ay 2.4 mg/dl
Stent implantasyonu sonrasi 2.yl 6.54 mg/dl
Cerrahi tedavi 6ncesi 4.2 mg/di
Cerrahi tedavi sonrasi 2. Gln 7.2 mg/dl
Cerrahi tedavi sonrasi 1. Ay 4.1 mg/d|
Cerrahi tedavi sonrasi 3. Ay 1.9 mg/d|
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Tiirkiye’de hipertansiyon sikligi konusunda
yapilmis izlem siiresi en uzun ¢aligma olan TEK-
HARF calismasinin sonuglarina gore, Tiirkiye’de
hipertansiyon prevelans: %33.7 olarak saptanmis-
tir.® Olusan bu popiilasyonun %3-6 sebebinin re-
novaskuler hastaliklara bagli oldugu diisiiniildii-
ginde ve tedavisiz olgularin son donem bobrek
yetmezligine yiiksek oranda ilerlemesi nedeniyle
cerrahi tedavi 6nem arz eder.

Renovaskuler hastaliklarda hipertansiyonun
patogenezinde renal arter tikanikli§1 nedeniyle
diigen perfiizyon basincinin ve sonugta glomeru-
lar filtrasyonun devaminin saglanmasi igin artan
renin seviyesinin rolii vardir.* Bu kompanzasyon
yolu sonugcta olusan sistemik hipertansiyon i¢in
kullanilan anjiyotensin doniistiiriicli enzim inhi-
bitérii ve reseptor blokerlerinin renal yetmezligi
hizlandirmalarinin nedenini olugturur. Kompan-
zasyon mekanizmalarinin devrede oldugu bu do-
nemde bazi hastalar normotansif olarak saptana-
bilir. Fakat renal arter tikayici hastaligin ilerleme-
si ile azotemi tablosu yani iskemik nefropati kagi-
nilmaz olur.

Bu hastalarda azotemi gelisiminin takibi i¢in
BUN (normal degerler: 8-20 mg/dl), serum kreati-
nin seviyesi (normal degerler: 0.7-1.4 mg/dl) kul-
lanilir. Bobrek yetmezligi takibinde kreatinin
klirensi 6l¢timleri 6nemli bilgi kaynag olur.

Cengiz KOKSAL ve ark.

Morris ve ark.nin 1962 yilinda sonuglarini
acikladiklar: ¢aligmalarina gore, renal yetmezlik
gelismis olan renal arter tikaniklig bulunan 8 has-
taya uyguladiklar: cerrahi tedavi sonrasi 6 hastada
renal fonksiyonlarda diizelme oldugunu saptadi-
lar.> Benzer sonuglar 1993 yilinda Rimmer ve Gen-
narinin 9 hastada yaptiklar1 cerrahi sonrasi
sonuglar1 benzer bulgular1 verdi.® Geriye déniik
olarak yapilan caligsmalar incelendiginde serum
kreatinin oranlarinin %20 oraninda normal deger-
lere yaklagtig1 saptandi. Cerrahi tedavinin Reilly
ve ark.nin yaptiklar: ¢alismanin sonuglarinda %6
gibi bir mortalite degeri oldugu, serum kreatinin
seviyesinde %32 oraninda diizelme oldugu saptan-
di”

Erdoes ve ark.nin cerrahi tedavi yapilmig 58
hasta ile perkutan revaskularizasyon uygulanmis 18
hastanin 4 y1llik yapilan takip sonuglarina gére her
iki grupta da operasyon riski (%4.8-5.3) benzer
oranlarda oldugu, cerrahi yapilan grupta greft acik-
liginin dramatik sekilde yiiksek oldugu saptanmis-
tir.8

Sundugumuz olgumuzda da daha 6nce yayin-
lanan ¢aligmalarin gosterdigi sonuglara paralellik
gorilmektedir. Bizde renovaskuler tikayici hasta-
11g1 olan hastalarin cerrahi revaskularizasyonun son
donem bobrek yetmezligine gidisi 6nlemede 6nem-
li bir tedavi yolu oldugunu disiinmekteyiz.
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