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Girifl
Hipertansif popülasyonda renovasküler hastal›klar›n

tahmini prevalans› %5-10’lardad›r. RAS’›n en s›k görü-
len iki nedeni aterosklerotik RAS ve FMD’dir. FMD tüm
stenozlar›n %10’undan az bir k›sm›n› olufltururken ol-
gular›n %90’›nda neden aterosklerozdur. FMD damar›n
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ÖZET
Renovasküler hastal›k, hipertansiyonun ve böbrek yetmezli¤inin

potansiyel düzeltilebilir bir nedenidir ve son dekat içinde saptanma s›k-
l›¤›nda bir art›fl oldu¤u bildirilmektedir. Renal arter stenozunun en s›k
görülen iki nedeni aterosklerotik renal arter stenozu (RAS) ve fibro-
müsküler displazidir (FMD). Renal arter anevrizmas› (RAA) ise tek bafl›-
na ya da stenoz ve/veya arteriyovenöz fistüllerle birlikte görülen nadir
renovasküler hastal›k nedenlerinden biridir. Literatürde bildirilen s›kl›-
¤› düflük olmas›na karfl›n anjiyografinin rutin olarak kullan›m alan›na
girmesiyle RAA tan›s›nda da art›fl gözlenmektedir (%0.09). RAA’lar ge-
nellikle sessiz ve asemptomatik olmalar›na karfl›n renovasküler hiper-
tansiyona (HT), abdominal a¤r›ya, hematuriye, hidronefroza ve renal
arter trombozuna neden olabilirler. Renovasküler hastal›k saptand›¤›n-
da gerek görülen durumlarda cerrahi müdahale ve endovasküler uygu-
lamalar tedavi seçenekleridir. Burada sundu¤umuz olgu, 25 y›ll›k esan-
siyel hipertansiyon öyküsü olan ve son iki y›l içerisinde kan bas›nc›
kontrolünün güçleflti¤i, RAS’a RAA’n›n efllik etti¤i bir vakad›r. Hastada
geniflleyebilir stent uygulamas› ve endovasküler embolizasyon ile te-
davi sonucu kan bas›nc› regülasyonu sa¤lanm›flt›r.

Anahtar kelimeler: Renal arter anevrizmas›, renal arter stenozu,
hipertansiyon, endovasküler embolizasyon

ABSTRACT
Over the last decade there has been an increased awareness of

renovascular disease as a potentially correctable cause of
hypertension and renal insufficiency. Renal artery stenosis is most
commonly due to either atherosclerosis or fibromuscular dysplasia.
Renal artery aneurysms are uncommon and they can be seen alone or
accompanying stenosis or arteriovenous fistulas. Although the
reported incidence of renal artery aneurysms is rare, the common use
of angiography has led to an increase in the diagnosis of renal artery
aneurysms (0.09%). Though mostly clinically silent and asymptomatic,
RAA may occasionally cause renovascular hypertension, abdominal
pain, hematuria and renal artery thrombosis. When indicated,
endovascular embolization and surgery are the treatment modalities
for both renal artery stenosis and aneurysms. We report a case with a
25 year history of essential hypertension which became uncontrolled
within the last two years due to renal artery stenosis and aneurysm.
Stent application and endovascular embolisation of the aneurysm
resulted in successful control of blood pressure. 

Keywords: Renal artery aneurysm, renal artery stenosis,
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intima, media ve adventisya tabakalar›n› içine alabilir
ve s›kl›kla 15 ile 50 yafl aras›ndaki bayan popülasyonu
etkiler. Daha çok renal arterin 2/3 distal k›sm›nda yer-
leflim gösterir. FMD’ye yol açan neden bilinmemekle
birlikte genetik yatk›nl›k, sigara, hormonal faktörler ve
vasa vasorumlar›n düzensizli¤i üzerinde durulmaktad›r.
Aterosklerotik RAS ise s›kl›kla renal arterin ostiumunda
veya proksimal 1/3’lük kesiminde yerleflim gösterir (1).
RAA’lar›n normal popülasyonda prevalans› %0.09 ola-
rak bildirilmektedir ve anjiyografinin yayg›n olarak kul-
lan›ma girmesinden sonra RAA’lar›n saptanma oran› art-
m›flt›r (2). Poutasse, RAA’lar› dört ana grupta toplam›fl-
t›r. RAA’lar›n %70’i sakküler, %22.5’i fuziform ve kalan
%7.5’i de dissekan ve mikst (mikroanevrizmalar da da-
hil) tiptir (3). Sakküler form en s›k görülen formdur.
RAA’lar tipik olarak renal arterin primer veya sekonder
bifürkasyon bölgelerinde bulunurlar. Ekstrarenal yerle-
flimli RAA’lar›n etiyolojisinde aterosklerozdan sonra en
s›k rastlanan neden FMD’dir. ‹ntrarenal yerleflimli se-
konder RAA’lar malignitelerde, mikotik enfeksiyonlar-
da, travmaya ba¤l›, iyatrojenik (örn: renal biyopsi) veya
poliarteritis nodosa, nörofibromatozis, William’s send-
romu, midaortik sendrom, otoimmün vaskülit ve tübe-
roskleroz gibi sistemik hastal›klar›n seyri s›ras›nda gö-
rülebilir (3-6). 

Burada RAS ve sakküler anevrizma birlikteli¤i ile or-
taya ç›kan, stent uygulamas› ve endovasküler emboli-
zasyonla baflar›l› flekilde tedavi edilen bir olgu sunul-
maktad›r. Olgumuzda bizi renovasküler bir sebep ara-
maya yönlendiren en önemli neden, y›llard›r iyi kont-
rollü olan kan bas›nc›n›n son 2 y›ld›r progressif olarak
kontrolü güç bir hal almas› olmufltur.

Olgu
K›rk dokuz yafl›nda bayan hasta acil servise burun ka-

namas› ve bafl a¤r›s› nedeniyle baflvurdu. Yap›lan de¤er-
lendirmelerinde kan bas›nc›n›n 240/110 mmHg saptan-
mas› üzerine klini¤imize kan bas›nc› regülasyonu ve HT
etiyolojisi araflt›r›lmak üzere yat›r›ld›. Hastaya ilk olarak
25 y›l önce HT tan›s› konulmufl ve o dönemde HT etiyo-
lojisi aç›s›ndan sekonder bir sebep bulunamam›fl. Tan›
sonras› hasta çeflitli antihipertansif tedaviler kullanm›fl ve
yap›lan takiplerinde son iki y›la kadar kan bas›nc› regü-
lasyonunda problem yaflanmam›fl. Son iki y›lda hasta
dört kez burun kanamas› ata¤› geçirmifl ve hastan›n kan
bas›nc› kontrolsüz seyretmifl. Kan bas›nc› düzeyleri am-
lodipin 10 mg/gün, doksazosin 8 mg/gün, silazapril
5mg/gün, hidroklorotiyazid 12.5 mg/gün ve atenolol 100
mg/gün’den oluflan beflli antihipertansif tedaviye ve tuz-
suz diyete ra¤men 160/100 mmHg ve 190/110 mmHg

aras›nda seyretmekteydi. Hasta sigara kullanm›yordu ve
özgeçmiflinde baflka bir sistemik hastal›¤› yoktu. Soy geç-
miflinde koroner arter hastal›¤›, diabetes mellitus ve hi-
perlipidemi öyküsü yoktu. Ancak annesi ve dört kardefli
de HT tan›s› ile tedavi görmekteydi. 

Yap›lan ilk muayenede kan bas›nc› her iki koldan
240/110 mmHg ölçüldü ve bacaklardan al›nan kan ba-
s›nc› düzeyleri de benzer bulundu. Karotiste, göbek
çevresinde ve s›rtta üfürüm duyulmuyordu. Kardiyak
apeks 5. interkostal aral›kta, midklavikular hattayd›.
Kalp tepe at›m› 88/dk, ritmikti. Kalpte üfürüm duyul-
muyordu. Her iki akci¤erde oskültasyonda solunum
sesleri normaldi. Periferik nab›zlar al›n›yordu. Fundos-
kopik incelemede, grade II hipertansif retinopati ile
uyumlu bulgular saptand›. 

Elektrokardiyogramda DI, aVL ve V5-V6’da nonspe-
sifik ST, T de¤ifliklikleri mevcuttu. Yap›lan ekokardi-
yografik incelemede sol ventrikül hipertrofisi saptand›.
Laboratuvar incelemelerinde; hemoglobin: 13.1 gr/dL,
hematokrit: %39.5, lökosit: 8.600 /mL, trombosit:
259.000 /mL, açl›k kan flekeri: 100 mg/dL, kan üre azo-
tu: 13 mg/dL, kreatinin: 0.8 mg/dL, sodyum: 138 meq/L,
potasyum: 4.6 meq/L, klor: 99 meq/L, total kolesterol:
177 mg/dL, LDL: 103 mg/dL, HDL: 38 mg/dL, VLDL: 36
mg/dL ve trigliserit: 178 mg/dL olarak normal s›n›rlar-
dayd›. Yirmi dört saatlik idrar incelemesinde protein
160 mg/gün ve kreatinin klirensi 111 ml/dk idi. Plazma
ACTH, kortizol ve tiroid fonksiyon testleri normaldi.

Yap›lan abdominal ultrasonografisinde patolojik
bulguya rastlanmad›; renal arter Doppler incelemesinde
gaz nedeni ile renal arterler vizüalize edilemedi. Bilgi-
sayarl› tomografi ile anjiyografik de¤erlendirmede sol
renal arterin aortadan ayr›l›fl yerinden 2.5 cm distalinde
1 cm çapa ulaflan kalsifikasyon içermeyen sakküler
anevrizma izlenmekteydi. Bunun üzerine hastaya RAA
ikincil renovasküler hipertansiyon ön tan›s›yla tan›sal
ve uygun olursa tedavi edici amaçl› invazif selektif re-
nal anjiyografi yap›ld›. Anjiyografide sol renal arter orta
bölümünde darl›k, sonras›nda lobüle genifl a¤›zl› sak-
küler anevrizma ve anevrizmay› takiben ikinci bir dar-
l›k tespit edildi (Resim 1), sa¤ renal arter normaldi. Ay-
n› seansta sol renal artere geniflleyebilir stent yerlefltiri-
lerek anevrizma öncesi ve sonras› darl›klar giderildi,
tam aç›kl›k sa¤land›ktan sonra anevrizma kateterize
edilerek mikrokoil embolizasyonu ile embolize edildi
(Resim 2). ‹fllem s›ras›nda ve sonras›nda herhangi bir
komplikasyon geliflmedi.

Geniflleyebilir stent ve mikrokoil embolizasyonla
darl›klar›n giderilmesi ve anevrizman›n onar›m› sonras›
hastan›n kan bas›nçlar› enalapril 10 mg/gün tedavisi ile
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normal düzeylerde seyretti. Hasta üçer ayl›k aral›klarla
kontrole ça¤r›ld›. Hastan›n 6 ay sonraki kontrolünde
ambulatuar kan bas›nc› ölçümü ortalama 158/107
mmHg oldu¤u için tedaviye amlodipin 10 mg/gün ek-
lendi. Hastan›n 7. ayda yap›lan kontrolünde ortalama
kan bas›nc› 166/106 mmHg seyretti¤i için yap›lan kont-
rol renal anjiyografide stent içerisinde proksimalde inti-
mal hiperplazi saptand› (Resim 3) ve o bölgeye balon
anjiyoplasti uygulanarak darl›k giderildi (Resim 4). Has-
tan›n 6 ay sonra yap›lan kontrolünde kan bas›nc› ena-
lapril 5 mg/gün ile regüle seyretmekteydi ve ek antihi-
pertansif ihtiyac› yoktu. 

Tart›flma 
RAS izole anatomik darl›k fleklinde olabilece¤i gibi,

HT, renal yetmezlik (iskemik nefropati) veya her ikisiy-
le birlikte seyredebilir (1). Ço¤u vakada dirençli HT ve
renal yetmezli¤e yol açmad›¤›ndan tan› konulamaz.
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Resim 1. Sol renal arterin orta bölümünde darl›k 
sonras›nda genifl a¤›zl› sakküler anevrizma ve 
anevrizmay› takiben ikinci darl›k.

Resim 2. Anevrizma öncesi ve sonras›ndaki darl›klara
geniflleyebilir stent uygulamas› ve mikrokoillerle anev-
rizman›n embolizasyonu.

Resim 3. Embolize edilen anevrizman›n proksimalindeki
stentte darl›k.

Resim 4. Balon anjiyoplasti sonras› embolize edilen 
anevrizman›n proksimalindeki stentte darl›¤›n giderilmesi.



RAA’lar›n do¤al seyirleri genellikle sessiz ve benigndir.
RAA’lar›n %35’i HT etiyolojisi araflt›r›l›rken saptan›r,
%30’u küçük dallardaki trombozlara ba¤l› mikroenfarkt-
larla ya da pelvikalisiyel sisteme parsiyel rüptürlerle he-
matüri ile ortaya ç›kar. Literatürde piyeloüreteral bilefl-
kedeki obstrüksiyona ba¤l› hidronefroz ile baflvuran ol-
gu sunumlar› da mevcuttur (2-7). 

Burada sunulan olguda, 25 y›ld›r esansiyel hiper-
tansiyon tan›s› ile izlenen bir hastada, son iki y›lda kan
bas›nc› regülasyonu bozulmufl ve yap›lan de¤erlendir-
melerde RAS ve RAA birlikte saptanm›flt›r. Geniflleye-
bilir stent ve endovasküler embolizasyonla tedavi ile
de kan bas›nc› regülasyonunun sa¤lanmas› söz konu-
su olmufltur. 

RAA’ya ba¤l› HT’nin ortaya ç›k›fl›nda olas› mekaniz-
malar aras›nda anevrizman›n yerleflim yerine ba¤l› renal
arter dallar›nca beslenen bölgelerin iskemiye maruz
kalmas›, anevrizma içerisinde meydana gelebilecek mu-
ral trombüsten embolizasyon sonucu periferal renal in-
farkt meydana gelmesi, tromboz veya diseksiyona se-
konder arteryel oklüzyon, renal kan ak›m›nda anevriz-
maya ba¤l› türbülans veya ak›m karakterindeki de¤iflik-
li¤e ba¤l› relatif renal iskemi, efllik eden daralt›c› fibröz
renal arter hastal›¤›, anevrizman›n renal vene erozyon-
la aç›lmas›na ba¤l› arteriyovenöz fistül oluflmas›, gizli
kalm›fl darl›k ve RAA’ya efllik eden esansiyel hipertan-
siyon say›labilir (7). Buradaki vakada kontrol alt›na al›-
namayan kan bas›nc›na RAS ve ona efllik eden anevriz-
ma ve bunlara ba¤l› artm›fl renin üretiminin muhtemel
katk›s› bulunmaktad›r.

Renovasküler HT, renal arter trombozu, arteriyove-
nöz fistüller (vendeki erozyona ba¤l›), distal emboli, re-
nal infarkt ve rüptür RAA’lar›n riskleri ve komplikas-
yonlar› aras›ndad›r (8,9). RAA’lar geniflleme ve rüptür
potansiyeli tafl›rlar. Anevrizma rüptürü s›kl›kla ölümcül
seyretmekle birlikte nadir görülen bir komplikasyon-
dur. Ekstrarenal nonkalsifiye veya tam kalsifiye olma-
m›fl anevrizmalar›n, kalsifikasyonun anevrizmay› tama-
men çevreledi¤i anevrizmalara göre rüptüre daha yat-
k›n olduklar› bildirilmektedir. Bu komplikasyon s›kl›kla
gebelik s›ras›nda görülmektedir. Rüptür oran› yaklafl›k
%5’tir ve ço¤unlukla nonkalsifiye veya k›smen kalsifiye
ve çap› 1.5 cm’nin üzerindeki anevrizmalarda görülür.
Hipertansiflerde ve gebelerde daha s›k görülen rüptür
için di¤er risk faktörleri aras›nda kardiyak outputtaki ar-
t›fl, renal kan ak›m›ndaki art›fl, damar duvar›ndaki gebe-
li¤e ba¤l› hormonal etkilenmeler ve intraabdominal ba-
s›nçtaki art›fl yer al›r (4, 8-10).

RAS’lar ve RAA’lar cerrahi ya da endovasküler em-
bolizasyon teknikleri ile onar›labilir. RAS’ta kesin bir

görüfl birli¤i olmamakla birlikte serum kreatinin de¤er-
lerinde yükselme oldu¤unda veya bilateral RAS bulun-
du¤u durumlarda giriflim önerilmektedir (1). RAA’larda
ise konservatif tedavi iyi kalsifiye anevrizmalarda, anev-
rizman›n çap› 1.5 cm’nin alt›nda ise, hasta asemptoma-
tik ve normotansifse önerilmektedir. Benzer olarak kü-
çük asemptomatik nonkalsifiye veya k›smen kalsifiye
anevrizmalar da konservatif olarak takip edilebilir (7).
Anevrizma çap›n›n 2-2,5 cm’nin üzerinde olmas›, anev-
rizman›n çap›nda progresif art›fl›n dokümante edilmesi,
ciddi HT, yan a¤r›s› ve hematüri ile birliktelik gösterme-
si, diseksiyona ait bulgular›n olmas›, trombüs ya da be-
raberinde ciddi RAS bulunmas› mutlak cerrahi endikas-
yonlar›d›r (8-12). Gebelikte rüptür insidans›n›n %80’le-
re ç›kmas› nedeniyle gebelik s›ras›nda da cerrahi endi-
kasyon vard›r (4,10). Buradaki vakada beflli antihiper-
tansif tedaviye ra¤men kan bas›nc› kontrolü sa¤lanama-
d›¤› ve efllik eden RAS’› bulundu¤u için hastaya genifl-
leyebilir stentle birlikte endovasküler embolizasyon uy-
gulanm›flt›r. 

Endikasyon halinde aç›k cerrahi onar›m ve revaskü-
larizasyon RAS ve RAA’lar›n tedavisinde uygulanabilir.
Aç›k renal revaskülarizasyon tedavisi önemli oranda
majör intraabdominal cerrahinin postoperatif morbidite
risklerini de beraberinde getirir (8). Cerrahinin potansi-
yel komplikasyonlar›; nefrektomi endikasyonu geliflme-
si, renal arter dallar›nda oklüzyon, üreteral striktür ve
postoperatif greft oklüzyonudur (7,8). RAA’larda cerra-
hi serilerde HT’nin kontrol alt›na al›nma oran› %50 ile
%88 aras›ndad›r (11,12).

Anevrizmalar›n transkateter endovasküler yolla em-
bolizasyonu cerrahi olmayan baflar›s› kan›tlanm›fl bir te-
davi yöntemidir ve uygulama dünya çap›nda gittikçe
h›z kazanmaktad›r. Mikrokateter guide-wire sistemlerin
geliflmesi ve yeni embolik materyallerin kullan›ma gir-
mesi ile RAA’l› vakalar›n embolizasyon yöntemi ile te-
davi baflar›lar› artm›flt›r. Endovasküler embolizasyon
aç›k cerrahiye göre daha az invaziftir ve RAA’lar›n teda-
visinde genel olarak kabul gören bir yöntemdir (13).
Mikrokoillerle embolizasyonun riskleri; geç dönemde
anevrizman›n rekanalizasyonu, koillerin hedefi flafl›rma-
s› ve göç ederek istenmeyen hedefleri embolize etme
olas›l›¤›d›r. Perkütan giriflimler genifl tabanl› ve dirsek
bölgelerindeki anevrizmalarda önerilmemektedir. Bura-
daki vakada anevrizman›n çap›n›n 1.5 cm’nin alt›nda
olmas› ve yerleflim yerinin uygunlu¤u nedeni ile endo-
vasküler embolizasyon tercih edilmifltir.

Renal vasküler hastal›klarda tedavinin amac› kardi-
yovasküler komplikasyonlar›n önlenmesi ve renopro-
teksiyondur. Aterosklerotik RAS’ta, stenoz vakalar›n ya-
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r›s›nda bilateraldir. E¤er RAS bilateralse ve darl›k %50-
70’in üzerinde ise darl›¤›n kritik düzeyde oldu¤u ve gi-
riflim gerektirdi¤i düflünülür (14).

Perkütan tekniklerin avantajlar›na karfl›n, stent yer-
lefltirilmesini takiben restenoz insidans› koroner damar-
larda oldu¤u gibi di¤er organlar için de önemli bir
problemdir. Bir y›ll›k takip sonras›nda anjiyografik de-
¤erlendirmede renal arter stent restenoz insidans› %11
ile %23 aras›nda de¤iflmektedir (1). ‹lk giriflimden son-
ra rezidüel stenoz kalm›flsa restenoz insidans› daha da
artmaktad›r (15). 

Revaskülarizasyon yap›lan hastalarda kan bas›nc› ve
renal fonksiyonlar›n üçer ayl›k periyotlarla takibi öne-
rilmektedir. Alt› ayl›k aralarla da renal arter paterninin
ve böbrek boyutunun ultrasonografi ile takibi öneril-
mektedir. Kan bas›nc›nda meydana gelen sekonder
yükselmelerde ve renal fonksiyonlarda bozulma söz
konusu oldu¤unda anjiyografi ile kontrol önerilmekte-
dir (14).

Bizim olgumuzda yedinci ayda yap›lan kontrol
DSA’da intimal proliferasyonla stent restenozu tespit
edildi ve balon anjiyoplasti ile baflar›l› sonuç al›nd›.

Esansiyel hipertansiyon zemininde efektif dozda ve
yeterli süre antihipertansif tedaviye ra¤men kan bas›nc›
regülasyonu sa¤lanam›yorsa olas› ön tan›lar aras›nda,
stent uygulamas›, endovasküler embolizasyon ya da
cerrahi tedavi ile baflar›l› sonuçlar al›nan RAS ve RAA
mutlaka ak›lda bulundurulmal›d›r. Esansiyel hipertansi-
yon zemininde agrevasyon, RAS ve RAA saptanmas› du-
rumunda HT muhtemelen hem anevrizma geliflimi için
bir neden olarak ortaya ç›kmakta, hem de anevrizma
oluflumu sonras› kontrolsüz kan bas›nc›n› beraberinde
getirebilmektedir. 
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