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Ö Z E T 

Renovasküler hastalık, ikincil hipertansiyonun en sık görülen nedenlerinden biridir. Sıklığı ge
nel toplumda %1'in altındadır, çeşitli özeliklerine göre seçilmiş topluluklarda ise %30'a kadar 
çıkmaktadır. 

Renovasküler hipertansiyon erken saptandığında tam şifa sağlama olasılığı bulunduğundan, 
ayırıcı tanı düşünülürken akla getirilmelidir. Tedavisiz bırakıldığında ise böbrek yetersizliği 
gelişebilir. Burada, renal arter stenozu tespiti ve etyolojisiyle birlikte tedavi sonrası , şifa sağ
lanan bir olgu sunulmuştur. 
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SUMMARY 

Renal artery stenosis in a patient with essential thrombocytosis. Renovascular hypertension is 
the most frequent form of secondary hypertension. Though its frequency is 1 % in the general 
population, this ratio increases up to 30% in some special groups. It is possible to cure reno
vascular hypertension i f it is treated promptly, so one must bear in mind this disease in diffe-
rential diagnosis. I f untreated, it can lead to renal insufficiency. Here we present a case of re
nal artery stenosis, in whom the etiology was identified and treated accordingly; so that reco-
very was achieved. 
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GİRİŞ 

Renovasküler hipertansiyon, tüm hipertansi
yon olgularının % Tinden daha az oranında 
görülmektedir (4.6,7,13)_ olguların %70'i ate-
roskleroza, %30'u da fibromüsküler displazi-
ye bağlıdır (9). Renovasküler hipertansiyon, 
renal arterdeki darlık %60'ı geçtiği zaman 
ortaya çıkar ( 1 2). Renal kan akımı azaldığı 
zaman ise iskemik nefropati gelişerek böb
rek boyutu azalabilir <-1\ Renal hipoperfüz-
yon renin-anjiotensin-aldosteron sistemini 
aktive eder ve diğer böbrekte de hipertansif 
nefrosklerozis gelişir (4>9). 

30 yaşından önce veya 50 yaşından sonra 
yeni başlangıçtı hipertansiyon, 60 yaş üze
rinde iyi kontrollü hipertansiyonun aniden 
bozulması, kan basıncı kontrolü için üç anti-
hipertansif ilaçtan daha fazla ilaca gereksi

nim duyulması, batında üfürüm duyulması 
ve batın ultrasonografik (USG) incelemesin
de asimetrik böbrek boyutunun saptanması 
halinde renovasküler hipertansiyon düşünül
mel id i r^ 6 ' 1 2 ) . 

Burada renal arter stenozu ve etyolojisi irde
lenen ve tedavi soması şifa sağlanan bir olgu 
sunulmuştur. 

V A K A TAKDİMİ 

48 yaşında, ev hanımı, bayan hasta. Bir yıl
dır ik i l i tedaviye rağmen kontrol edilemeyen 
hipertansiyonu dolayısıyla ileri tetkik ama
cıyla kliniğimize yatırıldı. 

Fizik muayenesinde, her ik i koldan ölçülen 
kan basıncı: 200/1 lOmmHg, nabız dakika 
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sayısı: 80/R idi . Prekordiyum ve solunum 
sistem muayenesinde patoloji saptanmadı. 
Sindirim sisteminde, batında üfürüm duyul
madı; karaciğer normal olarak değerlendiril
di ve dalak iki cm ağrısız, künt kenarlı, orta 
sertlikte palpe edildi. Göz dibi incelemesin
de patoloji yoktu. Diğer sistem muayenele
rinde bir özelik saptanmadı. 

Hastanın laboratuar değerlerinde patolojik 
olarak trombosit sayısı: 1026000/uL olarak 
saptandı. Batın USG'de; dalak boyutu 179 
mm, sol böbrek boyutları 89x32x8 mm, sağ 
böbrek boyutları 105x42x15 mm olarak tes
pit edildi. Renal renkli dopler - duplex 
USG'de sol renal arterde %60'ın üzerinde re
nal arter stenozu saptandı. Yapılan dinamik 
ve statik böbrek sintigrafisinde total renal 
fonksiyona katılım oranı sol böbrek için 
%10, sağ böbrek için %90 olarak hesaplandı 
ve solda ileri derecede fonksiyon kaybı göz
lendi. 

Olgumuzda tespit edilen trombositoz ve 
splenomegali nedeniyle miyeloproliferatif 
hastalıklar araştırıldı. Kemik iliği biyopsi
sinde hiperselüler kemik iliği bulundu; erit
rosit kitle indeksi ve oksijen satürasyonu 
normal bulunarak esansiyel trombositemi ta
nısı konuldu. Hidroksiüre 1000 mg/gün baş
lanıldı. 

Yapılan renal anjiografide sol renal arterde 
%95 darlık tespit edilerek, başarılı perkütan 
translüminal anjiografi (PTA) ve stent 
uygulaması yapıldı. Hidroksiüre tedavisinin 
ikinci haftasında trombosit sayısı 440000/uL 
ve anjioplasti sonrasında tekli antihipertansif 
(diltiazem 120 mg/gün) tedavi ile kan 
basıncı 120/80 mmHg idi. İşlemden bir ay 
sonra yapılan kontrol renal duplex USG'de 
her ik i renal arterlerin çapları normal, lü-
menleri açık, her ik i böbrek boyutları nor
mal tespit edildi. Halen poliklinik kontrolün
de olan hastanın kan basıncı, tekli antihiper
tansif tedavi ile normal sınırlarda seyretmek
tedir. 

TARTIŞMA 

Renal arter stenozu etyolojisinin %70'ni ate-
roskleroz oluşturur. Ateroskleroz genelikle 
60 yaş üzeri erkeklerde ilerlemiş retinopati 
varlığı ile karakterizedir OU 3 ) . Fibromüskü-
ler displazi, olguların %30'da, genelikle 45 
yaş altında, kadın hastalarda, kısa dönem hi
pertansiyon hikayesi ile birlikte görülür 
(8,12). 

Renal arter stenozu etyolojisine yönelik 
araştırma yapılırken olgumuzda tespit edilen 
trombositoz ve splenomegali nedeniyle mi
yeloproliferatif hastalıklar irdelendi. Kemik 
iliği biyopsisinde hiperselüler kemik iliği, 
belirgin derecede artmış megakaryositler gö
rülmesi, retikülin 1-2, kollajen 0 tespiti, me-
gakaryositlerin displastik karakterde olmayı
şı ile miyelofibrozis düşünülmedi. Hastamı
zın hemogrammda lokosit sayısının 12.970 
/uL bulunması, kemik iliği biyopsisinde mi-
yeloid/ eritroid oranının 5/1, granülositik se
ride artış, kolonizasyon ve matürasyonlarm 
normal tespit edilmesiyle kronik miyelositik 
lösemi düşünülmedi ( 2 ' 5 \ Hastamızda eritro
sit kitle indeksi ile oksijen satürasyonun nor
mal bulunması, hemoglobin değerinin 14.5 
gr/dl ve serum demir düzeyinin normal bu
lunması ile polisitemia vera düşünülmedi. 
Kemik iliği biyopsisinde hiperselüler kemik 
iliği, belirgin derecede artmış megakaryosit-
lerin görülmesi ve diğer miyeloproliferatif 
hastalıkların dışlanması ile esansiyel trom
bositemi tanısı konuldu. Tedavi olarak hid
roksiüre (Hydrea) 1000 mg/gün başlanıldı. 

Esansiyel trombositoz, trombosit disfonksi-
yonuna bağlı olarak gelişen hemorajik, 
trombotik ve embolik komplikasyonlarla 
seyreden miyeloproliferatif bir hastalıktır 
(2,5) Trombosit kaynaklı büyüme faktörleri 
arteriyel düz kas hücre proliferasyonunda rol 
oynamaktadır ( 1 0). Ayrıca hayvan çalışmala
rında arteryel dallanma noktalarında hemo-
dinamik kuvvetlere bağlı olarak fokal desku-
amasyon ve daha belirgin endotel hasarı 
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gösterilmiştir ( - n \ Esansiyel trombositoz var
lığında artmış trombosit ve trombosit kay
naklı büyüme faktörü arteriyel intimal proli-
ferasyona ve intraluminal trombüse neden 
olabilir ü D. 

Renal arter stenozu teşhisinde, renal USG, 
duplex renal dopler USG, plazma renin akti-
vitesi tayini, renal sintigrafi, dijital substrak-
siyon anjiografi, arteriyografi gereklidir <12). 
Renal arter stenozu tanısında altın standart 
arteriyografidir ( 1 2 l Olgumuzda da batın 
USG'de tespit edilen sol böbrek boyutunda 
küçülme üzerine yapılan duplex renal dopler 
USG'de %60'ın üzerinde sol renal arter ste
nozu tespiti ile yapılan renal anjiografide sol 
renal arterde %95 darlık tespit edildi. 

Renal arter stenozu tedavisinde, tıbbi tedavi, 
renal anjioplasti ve cerrahi tedavi seçenekle
r i vardır < 9l Fibromüsküler displazide, renal 
anjioplasti ile prognoz genelikle iyi olarak 
bildirilmektedir (- 7\ Aterosklerotik hastalar
da, anjioplasti ile olumlu sonuç sağlanmakla 
birlikte, rekürrens sıklıkla görülmekte ve hi
pertansiyon kontrolü için medikal tedavinin 
eklenmesi gerekli olmaktadır (4'9>1 2). Olgu
muzda, renal anjiografide sol renal arterde 
%95 darlık tespiti ile başarılı PTA ve stent 
uygulaması yapıldı. 

Literatür taramasında, renal arter stenozu et-
yoloj isinde bildirilen dört esansiyel trombo-
sitemi olgusundan birinde, anjioplasti ile bir
likte busulfan tedavisinin hipertansiyon 
kontrolünü sağladığı, diğer bir olguda da he
matolojik hastalığın tedavisi ile tansiyon 
kontrolünün sağlandığı bildirilmiştir O.3-5.8), 
Olgumuzda başarılı PTA ve stent uygulama
sı, tekli antihipertansif ve hidroksiüre 1000 
mg/gün tedavisi ile birinci ay kontrolünde 
kan basıncı 120/80 mmHg olarak ölçüldü. 
Trombosit sayısı 384000/uL bulundu. Renal 

duplex USG'de renal arter çapları normal ve 
lümenleri açık, her iki böbrek boyutları nor
mal tespit edildi. 

Olgumuz nedeniyle kontrolsüz hipertansi
yon hastalarında renal arter stenozunun akla 
getirilmesi, etyolojisine yönelik ileri tetkik
lerin yapılması ve uygun tedavinin yüz gül
dürücü olduğu vurgulanmıştır. 
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