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TESEKKUR

Asistanligimin uzun bir boliimiinii asistan temsilciligi yaparak, gecemi giindiiziime katarak, idari ve
t1bbi her tiirlii iste gorev alarak gegirdigim bu fakiiltede, kendilerini ihmal ettigimi ve hak ettiklerini
yeteri surette veremedigimi vicdanen kabul ve ifade etmek zorunda oldugum, annem Sule AKINLA-
R’a ve kardesim Gamze SERIN e; emek verdigim siire boyunca biitiin olumsuzluklara ragmen ya-

mimda olduklari; basinda oldugu gibi, savasin sonunu da beraber getirmekten ¢ekinmedikleri i¢in,
Destegini daima hissettigim, gercek dostlugun ve insaniyetin anlami olan Ekin EKICI ye,
Cocuklugumun mirasi, daimi destek¢im, canim arkadasim Ceren ARIKANOGLU 'na,

Cagaloglu Ailesi’nin bana biraktig1 degerlerin temsilcileri, Gokhan KAYA'ya, Ece KAYAya, Batu-
han ERDOGANa, Berk GURSOY ’a ve degerli biiyiigiim Saadet OLGUN ’a,

Kiymetli arkadasim, can yoldasim, degerli emektar hemsirem Nazli OZSOZ e, ¢ok degerli biiyiigiim
ve manevi ablam Dr. Nurgiil YURTTAS a,

Uzun ve olduk¢a yorucu tez siireci boyunca, desteklerini esirgemeyen sevgili meslektaslarim Dr.
Alican KARAKOC 'a, Dr. Doganer USLU ya, Dr. Kemal Mert M UTIBAYRAKTAROGLU 'na, Dr.
Tahir Arda AYAS a, Dr.Gékhan AYDIN 'a, Dr. Furkan KUCUKBEZIRCI ye,

Asistanlik hayatimin basindan bu yana her zaman, her tiirlii sart icerisinde destegini hissettigim
sevgili hocalarim Dr. Sinan TRABULUS a ve Dr. Nurhan SE YAHI ye,

Hayatimin sonuna kadar, emeklerini, ictenligini, sevgisini asla unutmayacagim ve daima aklimda,
kalbimde yasatacagim, yoluma, fikirleri, emegi, prensipleri ile bugiine dek 151k tutmus ve bugiinden

sonra da kalbimde olacak sayin hocam Dr. Teoman SOYSAL a,

Anabilim dali baskanligt boyunca, uzun siire benimle ¢calismak mecburiyetinde kalan ve deyim ye-
rinde ise bana sabreden; benim de ictenlikle bagl oldugum hocam Dr. Fuat DEMIRELLI 'ye,

Benimle ¢ogu zaman miicadele etmek zorunda kalsa da, igtenligi, destegi, samimiyeti, biiyiikliigii ve
daha 6nemlisi sabr1 sebebiyle; degerli agabeyim Dr. Emre ESKAZAN ’a,

Anabilim dalimizin ¢ok saygideger ve emektar ¢calisanlari; beraber ¢alismaktan onur duydugum
sevgili Neslihan CELIK ‘e, Salih KUC UKSIPAHIOGLU 'na, Selami GEREN’e, T tilay ODABAS a,
Ayten SONMEZ’e, Hems. Seher OZEL e ve kalbimizde olan Derya CAKMAK ’a,

Akademik olarak ¢ok sey ogrendigim, tizerimde sonsuz emegi olan; birlikte calismaktan gurur duy-
dugum, hakkini 6demenin olduk¢a zor oldugunu derinden hissettigim, sayin hocam Dr. Emire SE-
YAHI ye,

Her zaman dualari ve sevgileri ile yanimda olan ¢ok degerli hastalarima en derin tesekkiirlerimi

sunarim.
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GIRiS

Renal Arter Stenozu: Tanim

Renal arter stenozu; renovaskiiler hastaliklar basligi altinda degerlendirilen ve bir¢ok hastaligin eti-
olojide yer aldig1 bir klinik tablo olarak karsimiza ¢ikmaktadir (1). iskemik nefropati ve renovaskii-
ler hipertansiyon basliklari ile birlikte renovaskiiler hastaliklar grubunu olusturan renal arter steno-
zunu, 2008 Amerikan Kalp Dernegi tanimi ile renal arterin luminal ¢apinin %60’ indan fazlasinin

etkilendigi durumlari aciklamaktadir.
Etiyolojik Nedenler

Etiyolojide yer alan hastaliklarin irdelendigi bir¢ok ¢alisma oldugu goriilmektedir. Bunlardan biri
olan 2016 yilina ait M.Peng ve arkadaglarinin (6) yaptig1 calismada, 1999-2014 yillar1 arasinda hi-
pertansiyon polikliniginde takip edilmis olan 2047 RAS tanili hasta retrospektif olarak incelenmis;
%81.5’1 ateroskleroza, %12.7’si Takayasu Arteriti’ne, %4.2’si fibromuskuler displaziye ve %1.6’s1
ise diger sebeplere sekonder olarak renal arter stenozuna sahip bulunmustur. ilaveten, 40 yas ve al-
tindaki en sik sebebin %60.5 ile Takayasu Arteriti oldugu goriilmekte iken, 40 yas {lizerinde esas

etiolojinin %94.7 ile ateroskleroza sekonder oldugu goriilmiistiir.

Ateroskleroz

En sik sebep olarak karsimiza ¢ikan aterosklerotik RAS, ozellikle yash popiilasyonda goriilmekte
ve ¢ogunlukla komorbid hastaliklarin birliktelik gosterdigi hastalarda ortaya ¢ikmaktadir. Bu popii-
lasyonda, sol ventrikiil hipertrofisinin, iskemik kalp hastaliklarinin ve renal yetersizligin daha fazla
oldugu goriilmektedir. Aterosklerotik RAS genellikle ostium ve 1/3 orta boliimii tutmakta, 6zellikle

60 yas ve iizerindeki normotansif olgularda proksimal renal arter diizeyinde de goriilebilmektedir.
Takayasu Arteriti

Takayasu Arteriti, renal arteri de tutabilecek damar tutulumuna sebep olabilen; hipertansiyon, renal
yetersizlik ve erken 6liim ile sonuglanabilen bir vaskiilit olarak karsimiza ¢ikmakta; ozellikle iki
veya liglincii dekad kadin hasta hakimiyetinde goriilmektedir. Numano siiflamasina gore, tutulum
alanlar itibariyle bes ayr1 baslikta incelenmektedir. Tip 1 aortik ark ve dallarinin tutulumu, Tip 2a
asendan aorta tutulumu, Tip 2 b Tip 2a’ya ilave olarak torasik aorta tutulumu, Tip 3 desendan aorta

tutulumu, Tip 4 abdominal aorta ve/veya renal arter tutulumu, Tip 5 ise Tip2a ve Tip 4 birlikte tutu-
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lumu ile seyretmektedir. Ulkemizde yapilan 248 hasta iceren bir ¢alismada, (5) Takayasu tanil1 has-
talarin en sik tutulum tipinin Tip 5 oldugu; tiim vakalarin %28’inin renal arter tutulumu gosterdigi
tespit edilmistir. Yine bu c¢aligsmada, 106 hipertansif vakanin %65’inde renal arter tutulumu oldugu
gosterilmistir. Renal arter tutulumu olan vakalarin %85’inin stenotik, %13 {liniin okliizif, %8’ inin
dilatatif ve %17’sinin ise irregiiler paterne sahip oldugu tespit edilmistir. (2,7) Takayasu Arteritinin
tutulum alani, klinik ortaya ¢ikisi tamami ile degistirmekte; Ornegin hipertansiyon ile ortaya ¢ikigin
stk oldugu Hindistan, Tayland gibi iilkelerde tip 4 tutulum daha sik goriilmektedir.(5) Takayasu Ar-
teriti’ne bagl renal arter tutulumlu hastalarin incelendigi 246 hastalik bir calismada (2), kotii sonla-
nim noktalar1 kronik renal yetersizlik, refrakter hipertansiyon (2 farkli maksimum dozda kullanil-
makta olan antihipertansif altinda, 140/90 mmHg iizerinde seyreden kan basinci) ve 6liim olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Bu ¢alismada yer alan 246 Takayasu tanili hastanin 62’si renal arter tutulu-
muna sahip olup, 11’1 renal arter girisimi gecgirmis; bu vakalarin da 35 yas alt1 ve erkek agirlikli ol-
duklar1 goriilmiistiir. Yine ayni1 ¢alismada bilateral arter tutulumunun, unilateral tutuluma goére kon-
jestif kalp yetersizligi gibi kardiyovaskiiler komplikasyonlar agisindan daha riskli oldugu goriilmiis-

tur.
Fibromuskuler Displazi

Fibromuskuler displazi ise, agirlikli olarak 30-50 yas arasinda ve 3-4 kat ile kadin dominans1 goste-
ren bir tablo olarak karsimiza ¢ikmakta; idiyopatik, non inflamatuar ve non aterosklerotik bir siire¢
olarak goriilmektedir. Ozellikle sag renal arter olmak iizere, %40 vakada bilateral seyrettigi goriil-
mekte; konvansiyonel anjiyografik goriintiilemelerde “ipe dizilmis tespih tanesi” olarak tanimlan-
maktadir. En sik goriilen medial tipine ilaveten, intimal ve adventisiyal tipleri bulunmakta; medial

tipi Ozellikle renal arterin distal 2/3’linii tutmakta ve vakalarin %60’1nda bilateral seyretmektedir.
)

Diger Nedenler

Renal arter stenozuna sebep olan diger ve daha nadiren goriilen sebepler arasinda anevrizmalar, di-
seksiyon, trombiis ve tromboemboli veya travma gibi arteriyel sistemin hastaliklari; neoplazmlar,
obstriiktif iiropati, piyeloneftti gibi renal parankim hastaliklari, renal ven tromboembolizmi gibi ve-
noz hastaliklar, ekstrarenal kitle veya subkapsiiler hemoraji basist gibi renal kompressif sebepler
veya daha nadir goriilen Tuberoz Skleroz, Tip 1 Norofibromatoz, Pseudoksantoma Elastikum, Eh-

ler-Danlos Sendromu, Alagille Sendromu, Marfan Sendromu gibi sendromik hastaliklar sayilabilir.



Renal Arter Stenozunda Goriintiilleme Ve Tedavi

Tan1 amagh kullanilabilecek testler arasinda; plazma renin aktivitesi, kaptoprilli renin provakasyon
testi, bilateral renal ven renin 6l¢iimii, kaptoprilli renografi, renkli doppler ultrasonografi, bilgisa-
yarli tomografi veya manyetik rezonans aracili anjiyografi kullanilabilir iken; altin standart yontem
olarak konvansiyonel anjiyografi karsimiza ¢ikmaktadir. Girisimsel tedavi giiniimiiziin 6nemli tar-
tisma konularindan biri olarak karisimiza ¢ikmaktadir. Ozellikle refrakter hipertansif (maksimum
dozda kullanilan minimum 3 antihipertansif ila¢ altinda), progresif renal yetersizligi gelisen ( serum
kreatininindeki progresif artis, anjiyotensin konverting enzim inhibitdrii veya anjiyotensin reseptor
blokaji altinda glomeruler filtrasyon hizinda progresif azalma), akut koroner sendrom bagimsiz
pulmoner 6dem tablosuna sahip olan veya refrakter konjestif kalp yetersizligi ile birlikte bilateral

renal arter stenozu olan vakalarda “revaskiilarizasyon” dnerilmektedir.

Renal Arter Stenozunda Prognoz

Renal arter stenozu ve altta yatan etiolojiler ile ilgili prognozu yansitan spesifik veriler bulundugu-
nu sdylemek oldukga zor olacaktir. Yapilmis olan ve prognozu yansitan ¢alismalar; genellikle spesi-

fik etiolojiler lizerinde yogunlasilarak gergeklestirilmistir.

Eric L Wallace ve arkadaslarinin yapmis oldugu 2016 yilina ait bir ¢calismada herhangi bir etioloji
ile tespit edilmis renal arter stenozu tanisi olan hastalarda stent sonrasi prognoz degerlendirilmis ve
baslica 6liim sebeplerinin %52.9 ile kardiyovaskiiler sebepler oldugu goriilmiistiir. 5. yi1ldaki morta-
lite islem sonrasinda %24.2 iken 7. yilda %33.7 olarak sonu¢lanmistir. (12) Etiolojiler alt bagliklar
halinde incelense de sonuglar degismemekte; ana 6liim sebebinin kardiyovaskiiler ve 6zellikle hi-
pertansiyon ve diger aterosklerotik komorbiditelerin olusturdugu serebrovaskiiler olaylar oldugu

goriilmektedir.



AMAC

Renal arter stenozu giriste anlatildig: lizere ¢esitli etiyolojiler nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir ancak
bir merkezden izlenen etiyolojileri topluca gosteren klinik ve radyolojik verilerin destekledigi prog-
noz caligmalari sinirlidir. Bu ¢alismanin temel amaci renal arter stenozu sebebiyle Nefroloji Polikli-
niginde takip edilen olgularin etiyolojilerini ortaya koymak, demografik, klinik ve radyolojik 6zel-
liklerini tanimlamak ve tedavi ve prognozlarini aragtirmaktir. Calismanin ikinci bir amaci ise her-
hangi bir etiyolojik sebebe dayandirilamayan izole renal arter stenozu olgularinin Takayasu arteriti

ile iliskilerini arastirmaktir.
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METOD

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Nefroloji Poliklinigine Ocak 1996 - Ocak 2018 tarihleri arasinda kayith
17427 (8800E/ 8627K) hasta arasindan renal arter stenozu tanisiyla takipli 134 (70E/ 64K) hasta
calismaya alind1. Takipsiz ve adres telefonu olmayan hastalarin hayatta kalim verilerine Oliim Bil-

dirim Sistemi aranarak ulasildi. Calisma Kasim 2016 — Ocak 2018 tarihleri arasinda yapildi.

Yirmibes (12 E/ 13K) hasta (% 18.6), takip siirelerinin tek vizit ile sinirli olmasi, veri eksikligi ya
da yetersizligi nedeniyle ¢calismadan c¢ikartildi. Bu hastalarin 5 (3E/ 2K)’1 (%20) basvurudan med-

yan 5.6 IQR sonrasi 6lmiistii.

Geri kalan 109 hastanin dosyasi retrospektif olarak standardize bir ¢alisma formu (Ek-1) kullanila-
rak tarand1. Oncelikle 109 hasta poliklinikte ortalama 4.74+3.8 yil kadar takip edilmisti. Hastalarin

hepsine telefon edildi .

16 ‘smin 6liim bildirim sisteminden faydalanilarak 6ldiigii 6grenildi. Oliim nedenleri ise tek tek
dosyalarindaki veya hastane sistemindeki kayith telefon numaralar1 aranarak 6grenildi. Geri kalan
hastalarin 21’1 Cerrahpasa dis1 merkezlerden izleniyordu. 18 hasta medyan 24.4 ay sonrasi yakin-
masiz olduklar1 gerekgesiyle takipten ¢ikmisti. Geri kalan 54 hasta ise bagvurudan median 63.6 ay

sonra merkezimizden takip edilmeye devam ediyordu.

Bu form hastalarin kimlik bilgileri (ad, soyad, protokol numarasi, dogum yeri ve tarihi, cinsiyet),
hastaligin tanisi, tani tarihi, bagvuru sebebi, fizik muayene bulgular1 (bagvuru aninda 6dlgiilen kan
basinci, renal arter oskiiltasyon bulgular1), komorbid hastaliklar, komorbid romatolojik hastaliklar,
tan1 aninda kullandig1 ilaglar, ates-kilo kaybi gibi bulgularin eslik edip etmemesi, diger arteriyel
hastalik birlikteligi, goriintiileme bulgular1 (Doppler USG bulgulari: Olgiilmiis ve rapore edilmis ise
sag ve sol renal arter ayr1 ayr1 olmak {izere renoaortik oran, rezistif indeks, darlik yiizdesi, darligin
renal arterin proksimal, orta veya distalinde olusu, bobrek boyutlari; mevcut ise bilgisayarl tomog-
rafik anjiyografi veya manyetik rezonans anjiyografi bulgulari, DMSA/DTPA sintigrafik goriintii-
leme sonuglari, yapilmis ise konvansiyonel anjiyografi bulgulari, kollateral goriintiilenip goriintii-
lenmedigi), yapilan girisimsel ve medikal tedaviler, konsultasyonlar ve neticeleri, hemodiyaliz ve
renal transplante olan hastalarda tani ile islem arasinda gecen siire, bagvuru anindaki goz dibi bulgu-
lar1, ekokardiyografi bulgularini (Ejeksiyon fraksiyonu, perikardin durumu, dl¢iilebilmis ve rapore

edilmis ise pulmoner arter basinci (sistolik), duvar hareket bozuklugu varligi) igermektedir. Labora-
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tuvar bulgular1 ise tan1 anindaki 16kosit, notrofil, hemoglobin, hematokrit, trombosit, iire, kreatinin,
sodyum, potasyum, fosfor, kalsiyum, iirik asit, ¢ reaktif protein, kalsiyum fosfor ¢arpimi ve 1. saat
sedimantasyon degerinin yaninda, tan1 anindaki 24 saatlik idrar bulgularindan (Glomeruler filtras-
yon degeri, proteiniiri ve albuminiiri miktari, hesaplanmis olan glomeruler filtrasyon degerleri
(CKD-EPI ve MDRD formiilleri kullanilarak) olugmaktadir. Tan1 aninda CKD-EPI (Chronic Kid-
ney Disease Epidemiology Collaboration) ve MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) for-

miilleri uyarinca hesaplanan glomeruler filtrasyon degerlerine bakildi.

Doppler ultrasonografi bulgular: altinda incelenen RI (rezistif indeks); renal arter akiminin sistolik
ve diyastolik hiz1 hesaplanarak “Zirve sistolik hiz - En diisiik Diyastolik Hiz/Zirve sistolik Hiz”
formiilii ile hesaplanmakta iken; RAO (renoaortik oran) ise renal arter sistolik akim hizi ile aortik

sistolik akim hizinin oranlanmasi ile olusturuldu.

Komorbiditeler; hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabetes mellitus, koroner arter hastaligi, konjestif

kalp yetersizligi, akciger hastaligi, serebrovaskiiler olay ve maligniteler olarak siniflandirildi.

Hipertansiyon i¢in “European Society of Cardiology (ESC) and the European Society of Hyperten-
sion (ESH)” 2018 tarihli hipertansiyon klavuzuna (8) gore evre 1 ve lizerinde olan hastalar dikkate
alind1. “Hiperlipidemi i¢in Dislipidemilerin Tedavisine Iliskin 2016 ESC/EAS Kilavuzu” ’ndan (9)
yararlanildi ve 10 yillik kardiyovaskiiler mortalitesi %10 ve iizerinde olan yiiksek ve ¢ok yiiksek
riskli hastalar dikkate alindi. Bobrek ve ilgili bagvuru sebeplerinde Kidney Disease Improving Glo-
bal Outcomes (KDIGO) 2012 tarihli (10) klavuzlarina bagvuruldu. Akut bobrek yetersizligi i¢in
evre 1 ve lizeri tanimina uyanlar; kronik bobrek yetersizligi i¢cin 90 ml/dk/1.73 m? altinda glomeru-
ler filtrasyon hizi; proteiniiri i¢in ise ayni klavuzun A2 ve iizeri seviyede kabul ettigi diizeyde prote-

intri dikkate alindi.

Hastalarin sahip oldugu komorbiditeler incelendi. Komorbiditeler; hipertansiyon, hiperlipidemi, di-
yabetes mellitus, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetersizligi, akciger hastaligi, serebrovaskii-
ler olay ve maligniteler olarak siniflandirildi. Hipertansiyon i¢in “European Society of Cardiology
(ESC) and the European Society of Hypertension (ESH)” 2018 tarihli hipertansiyon klavuzuna (8)
gore evre 1 ve lizerinde olan hastalar dikkate alindi. “Hiperlipidemi i¢in Dislipidemilerin Tedavisine
Iliskin 2016 ESC/EAS Kilavuzu” ’ndan (9) yararlamldi ve 10 yillik kardiyovaskiiler mortalitesi
%10 ve tizerinde olan yiiksek ve ¢ok yliksek riskli hastalar dikkate alindi. Konjestif kalp yetersizligi
icin diisiik ejeksiyon fraksiyonlu hastalar dahil edildi ve “2016 ESC Akut Ve Kronik Kalp Yetersiz-
ligi Tan1 Ve Tedavi Klavuzu” dikkate alind1.(10) Akciger hastaliklar1 baslig1 altinda olan hastalarin
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kronik obstriiktif akciger hastaliklar1t mevcut olup; bu grup i¢in “Global Initiative For Chronic Obst-
ructive Lung Disease 2017 (GOLD-2017)” klavuzuna basvuruldu. Gold evrelemesine gore A grubu

ve lizerindeki hastalar dikkate alind1. (11)

Inflamatuar komorbiditeler vaskiilitler (Takayasu, Behget, diger vaskiilitler (siipheli veya indiferan-
siye olarak tanimlananlar)) ve diger inflamatuar hastaliklar (Romatoid artrit, Ankilozan Spondilit,

Ailesel Akdeniz Atesi, Gut, Miks bag dokusu hastalig1) olarak gruplandirildi.

Hastalardan aydinlatilmis onam alindi . Calisma i¢in Etik Kurul basvurusu yapilarak, etik kurul

onay1 alindi .

Istatistiksel Analiz

Normal dagilim gosteren devamli degerler ortalama + SD ile, normal dagilim gostermeyenler ise
medyan [IQR] olarak ifade edildi. Kategorik degerlerin karsilastirmast icin ki-kare ya da Fisher
exact testi kullanildi. Normal dagilim gdsteren devamli degerler i¢in ise (ikiden fazla grup karsilas-
tirmalarinda) one-way ANOVA ya da (ikili grup karsilastirmasinda) Student- t testi kullanildi. One-
way ANOVA hesabinda post-hoc Tukey testi kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen devamli de-
gerlerin karsilastirmasi i¢in (ikili karsilastirmada) Mann-Whitney U ve (¢oklu karsilastirma) Krus-
kal Wallis testi (Bonferroni diizeltmesi) kullanildi. Calismada SPSS 18.0 (SPSS inc, ABD) kullanil-
di.
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SONUCLAR

Demografik Ozellikler ve Takip Siireleri (Tablo 1)

Renal arter stenozu tanisi ile takip edilmekte olan ve verilerine ulasilan 109 (58 E, 51 K) hastanin
basvuru yasi ortalama 49+17 (E: 51+17; K: 50%17); takip siireleri ise ortalama 4.74+3.8 yil (E:
4.33+3.75; K: 4.96+3.69) olarak hesaplandi. Bu hasta grubundan 16 hasta (12 E, 4 K) (%13.5) bas-
vurudan ortalama 6+3.4 yil (E: 6.4+3.7 yil; K: 4.6+1.6 y1l) sonra 6lmiislerdi.

Basvuru Sebepleri (Tablo 2)

Nefroloji poliklinigine en sik bagvuru sebebinin hipertansiyon (% 82.6) oldugu goézlendi. Diger se-
bepler ise kronik bobrek yetersizligi (%1.8), akut bobrek yetersizligi (%13.8) ve proteiniiri (%3.7)
idi.

Komorbiditeler (Tablo 3)

Beklendigi lizere renal arter stenozlu hastaliga en sik eslik eden komorbidite hipertansiyondu (%
96.3). Daha az siklikla koroner arter hastalii (9%23.9), diyabetes mellitus (%22.9), konjestif kalp
yetmezligi (%3.6), serebrovaskiiler hastalik (9%8.3), hiperlipidemi (%4.6), kronik obstruktif akciger
hastaligi (KOAH) (%3.7) ve maligniteler (%2.8) gelmektedir.

Komorbiditelerin baslangici ile renal arter stenozu arasi gegen siire hipertansiyon i¢in medyan 5 yil,
diyabetes mellitus i¢in 7 yil, hiperlipidemi i¢in 2 yil, koroner arter hastaligi i¢in 5 y1l konjestif kalp
yetersizligi i¢in 3 yil, KOAH i¢in 10 yil, serebrovaskiiler olaylar i¢in 1 yil, kronik bdbrek yetersiz-

ligi i¢in 4,5 y1l, malignite i¢in ise medyan 2 yil arasinda degismektedir.
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Figiir 1. Akis semasi
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Tablo 1. Demografik Veriler

TOPLAM ERKEK KADIN
ANALIZ YAPILAN 109 (100) 58 (53) 51 (47)
HASTA, n (%)

BASVURU YASI 49+17 51+17 50+17
ORTALAMA = SD,

yil

POLIKLINIiK 47443 .8 4.3343.75 4.96+3.69
TAKIiP SURESI,

ORTALAMA =+ SD,

hall

OLENLER, n (%) 16 (14.6) 12 (20.7) 4(7.8)
TANI-OLUM 6+3.4 6.4+3.7 4.6+1.6

ARASI GECEN
SURE,
ORTALAMA + SD,

hall

Tablo 2. Basvuru Sebepleri

TOPLAM ERKEK KADIN

HIPERTANSIYON, 90 (82.6)
n (%)

48 (82.8) 42 (82.4)

KRONIK BOBREK 2 (1.8) 2 (3.5) 2 (3.9
YETERSIZLiGi, n
(%)

AKUT BOBREK 15 (13.8) 7 (12.1) 8 (15.7)
YETERSIZLIiGi, n
(%)

PROTEINURI, n 4 (3.7 1 (1.7) 3 (5.9)
(%)
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Tablo 3. Komorbiditeler

TOPLAM ERKEK KADIN
HiPERTANSIYON, n 105 (96.3) 55 (94.8) 50 (98)
(%)

KORONER ARTER 26 (23.9) 19 (32.8) 7 (13.7)
HASTALIGI, n (%)

DIYABETES 25 (22.9) 12 (20.7) 13 (25.5)
MELLITUS, n (%)

SEREBROVASKULER 9 (8.3) 6 (10.3) 3 (5.9)
OLAY, n (%)

KONJESTIF KALP 4 (3.7 2 (3.4 2 (3.9
YETERSIZLIiGi, n (%)

KOAH, n (%) 4 (3.7) 2 (3.4) 2 (3.9)
MALIGNITE, n (%) 3 (2.8) 2 (3.4) 1 (1.9)
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Inflamatuar Komorbiditeler (Tablo 4)

Inflamatuar hastalik tanis1 olan toplam 31 (%28.4) hasta (13E/18K) tanimland1. Vaskiilit bashg al-
tinda toplamda 23 (9E/14K) hasta oldugu goriildii (%21.1). Takayasu tanis1 olan toplam 14 hastanin
(6E/8K) (%12.8) oldugu goriildii. Behget tanisi olan toplamda 2 hasta (1E/1K) mevcuttu (%1.8).
Diger vaskiilit sinifinda toplam 7 hasta (2E/5K) (%6.4) mevcut olup, undiferansiye vaskiilit tanili 1
hasta (1K) (%0.9); siipheli vaskiilit tanil1 6 hasta (2E/4K) (%5.5) oldugu goriildii. Diger inflamatuar
hastaliklar baslig1 altinda toplamda 7 hasta (3E/4K) oldugu goriildii (%6.4). Bu hasta grubunun 2’si
Romatoid Artrit (1E/1K) (%1.8), 1’1 Ankilozan Spondilit (1E) (%0.9), 1’1 Ailesel Akdeniz Atesi
(1E) (%0.9), 2’si kristal artropatisi (1E/1K) (%1.8), 1’1 ise Miks Bag Dokusu Hastalig1 (1K) (%0.9)
idi.

Tablo 4. inflamatuar Komorbiditeler

TOPLAM

HASTA SAYISL n (%) 31 (284) 13 (22.4) 18 (35.3)

VASKULITLER, n (%) 23 (21.1) 9 (15.5) 14 (27.5)

DiGER VASKULITLER, n 7 (6.4) 2 (3.4) 5 (9.8)

(%)

DIGER INFLAMATUAR 7 (6.4) 3 (5.2) 4 (7.8)
HASTALIKLAR, n (%)
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Basvuru Arteriyel Kan Basmc Olciimii Ve Goz Dibi Degerlendirmesi (Tablo 5)

[lk vizitte arteriyel kan basinci ortalama sistolik kan basmci 145+26 mmHg (E: 143.6+30.2 mmHg,
K: 14729 mmHg), diyastolik kan basinci ise ortalama 87+18 mmHg (E: 86.5+22.5 mmHg, K:
87+11 mmHg) olarak ol¢iildii.

Ik vizitte gdz dibi inceleme verisi 76 (40E/36K) hastada (%69.7) mevcuttu. Bu 76 hastanin
33’iinde (14E/19K) (% 30.2) grade 1-2 hipertansif retinopati, 2’sinde (1E/1K) (%1.8) grade 3-4 hi-
pertansif retinopati, 6’sinda (5E/2K) (%5.5) ise diyabetik retinopati saptandi. Geri kalan 35 hasta
(20E/15K) (%32.1) normal g6z dibi incelemesine sahipti.

Tablo 5. Arteryel Kan Basic1 Ol¢iimleri Ve Goz Dibi Muayene Bulgular
TOPLAM ERKEK KADIN

SISTOLiIK KAN BASINCI, + SD, 145426 143.6+30. 147429
mmHg 2

DIASTOLIK KAN BASINCI, + 87+18 86.5+£22.5 87+11
SD, mmHg

GOZ DiBi INCELEMESI 76 (69.7) 40 (68.9) 36 (70.6)
YAPILMIS

Gr 1-2 HIPERTANSIF RT, n 33(30.2) 14 (24.1) 19 (37.2)
(%)

Gr 3-4 HIPERTANSIF RT, n 2 (1.8) 1 (1.7) 1 (1.9
(%)

DIYABETIK RETINOPATI, n 6 (5.5) 5 (8.6) 1 (1.9)
(%)

GOZ DIiBi NORMAL, n (%) 35(32.1) 20 (34.5) 15 (29.4)
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Goriintiileme Bulgular1 (Tablo-6,7)

Bagvuru esnasinda 109 hastaya en az bir goriintiileme yontemi kullanilarak renal arter stenozu tanisi
konmustu. Bu yontemlerin arasinda en sik kullanilanlar Doppler ultrasonografi (n= 92; 50E/42K)
ve konvansiyonel anjiyografi (n=70; 39E/31K) (%64.2) idi. Daha az siklikla, MR anjiyografi
(n=29; 15E, 14K) (9%26.6) ve BT anjiyografi (n=23; 11E/12K) (%21.1) kullanilmisti. Doppler USG
ile tespit edilemeyip MR anjiyografi (n=4; 1E/3K), BT anjiyografi (n=5; 3E/2K) veya konvansiyo-
nel anjiyografi (n=5; 4E/1K) ile tanis1 konan toplam 14 hasta (8E/ 6K) vards. iki hastada (1E, 1 K)
goriintiileme yontemlerinin dordii de kullamilmusti. Ozellikle sadece MR anjiografi tercih edilen
hastalarin diisiik glomeruler filtrasyon hizi sebebiyle bu goriintiilleme yonteminin tercih edildigi,

konvansiyonel anjiografiden kacinilmaya ¢aligildig1 goriilmektedir.

Herhangi bir goriintiileme yOntemi ile bilateral renal arter darlig1 saptanan toplam hasta sayist 40
olup (20E /20K) (%36.7); tek tarafli renal arter darlig1 oldugu goriilen hasta sayisi ise 71 (40 E/31
K) (% 65.1) 1di.

Sag renal arterde renoaortik oran1 <3.5 olan toplam 57 hasta (35E/22 K) (%52.3); > 3.5 olan ise top-
lam 32 hasta (13E/19K) (%29.3) oldugu goriildii. Sol renal arterin renoaortik oraninin < 3.5 oldugu
toplam 51 hasta (25E/26K) (%46.7); > 3.5 olan ise 39 hasta (23E/16K) (%35.7) mevcut idi. Doppler
goriintiileme ile 3 hastada (2E/1K) (%2.8) sag renal arter, 2 (2E) (%1.8) hastada sol renal arter seci-

lemedi.

Rezistif indeks degerlendirmesinde; goriintiilenebilen ve Olgiilebilen hastalar arasindaki sonuglar
sOyle idi: Sag renal arterinde rezistif indeksi <0.6 olan toplam 45 hasta (27E/18K) (%41.3); > 0.6
olan ise toplam 36 hasta (17E/19K) (%33) tespit edildi. Sol renal arterde rezistif indeksi < 0.6 olan
toplam 51 hasta (27E/24K) (%46.8); > 0.6 olan ise toplam 29 hasta (15E/14K) (%26.6) tespit edildi.

Sag bobrek boyutlar1 ortalama 103.6+17.6 mm (E: 106.6 £20.4 , K: 100.2 + 13.3); sol bobrek bo-
yutlari ise ortalama 100.5£19.7 mm (E: 102.5 +20.5, K: 98.2 +18.8) olarak hesaplandi.
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SAG RENAL ARTER DARLIGI , n
)

SOL RENAL ARTER DARLIGI, n
(%)

SAG RENOAORTIK ORAN <3.5, n
(%)

SAG RENOAORTIK ORAN >3.5,n
(%)

SOL RENOAORTIK ORAN <3.5, n
(%)

SOL RENOAORTIK ORAN >3.5, n
(%)

SAG RENAL ARTERI
SECILEMEYEN, n (%)

SOL RENAL ARTERIi
SECILEMEYEN, n (%)

SAG REZIiSTIiF iNDEKS <0.6 , n
(%)

SAG REZISTIiF INDEKS > 0.6, n (%)

SOL REZISTIF INDEKS <0.6, n (%)

SOL REZISTIF INDEKS >0.6, n (%)

SAG BOBREK BOYUT ORTALAMA
+ SD, mm

SOL BOBREK BOYUT
ORTALAMA< SD, mm

Tablo 6. Goriintilleme Bulgular: - Doppler Ultrasonografi

TOPLAM ERKEK, KADIN
n=92 n= 50 n=42
43 (39.4) 23 (39.7) 20 (39.2)
33 (30.3) 21 (36.2) 12 (23.5)
57 (52.3) 35 (60.3) 22 (43.1)
32(29.3) 13 (22.4) 19 (37.2)
51 (46.7) 25(43.1) 26 (50.9)
39 (35.7) 23 (39.7) 16 (31.3)
3(2.8) 2(3.4) 1 (1.9)

2(1.8) 2(3.4) 0
45 (41.3) 27 (46.6) 18 (35.3)
36 (33) 17 (29.3) 19 (37.2)
51 (46.8) 27 (46.6) 24 (47.1)
29 (26.6) 15 (25.9) 14 (27.5)
103.6£17.6  106.6 £20.4 100.2 +13.3
100.5+19.7  102.5 £20.5 98.2 +18.8
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Tablo 7. Diger Goriintiileme yontemlerinin kullanim sikhig:

BT ANJIYOGRAFI, n (%)

KONVANSIiYONEL
ANJIYOGRAFI, n (%)

SADECE MR ANJiYOGRAFI, n
(%)

SADECE BT ANJIYOGRAFI, n
(%)

SADECE KONVANSIiYONEL
ANJIYOGRAFI, n (%)

DORT GORUNTULEME
YONTEMI iLE STENOZ, n (%)

TOPLAM

23 (21.1)

70 (64.2)

4(3.7)

5(4.6)

5 (4.6)

2(1.8)

ERKEK

MR ANJIYOGRAFI , n (%) 29 (26.6) 15 (25.9)

11 (18.9)

39 (67.2)

1(1.7)

3(5.1)

4(6.9)

1(1.7)

KADIN

14 (27.5)

12 (23.5)

31 (60.8)

3(5.9)

2(3.9)

1(1.9)

1(1.9)
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Hemodiyaliz Ve Transplantasyon (Tablo 8)

Toplam 9 hastada (7E/2K) (%8.3) hemodiyalize baglanmigtir. Bagvuru ile hemodiyaliz arasinda ge-
¢en ortalama siire toplamda 37.7+£33.7 ay (E: 37+£33 K: 374+49) olarak hesaplanmistir. Transplantas-
yon 4 hastada (2E/2K) (%3.7) yapilmistir. Transplantasyona kadar gecen siire ortalama 96.2+62.5
ay (E: 96.5£67.2; K: 96+84.9) olarak hesaplanmustir.

Tablo 8. Renal Replasman Tedavileri

TOPLAM ERKEK KADIN

HEMODIYALIZ, n (%) 9 (8.3) 7 (12.1) 2 (3.9

BASVURU-HEMODIYALIZE 37.7433.7 37433 37+49
KADAR GECEN SURE=SD, ay

TRANSPLANTASYON, n (%) 4 (3.7) 2 (3.4) 2 (3.9)

BASVURU - 96.2+62.5  96.5£67.2 96+84.9
TRANSPLANTASYONA
KADAR GECEN SURE=SD, ay
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Basvuru Laboratuar Bulgular

Bagvuru sirasinda 16kosit sayisi: 7976.3+2463.7/mm3, notrofil sayist: 5109.2+2042/mm?3; trombosit
sayisit: 261385.6+80652.4/mm?3 , hemoglobin: 13.2+1.9 gr/dl, serum iire: 45.9+32.1 mg/dl; kreati-
nin: 1.5+1.1 mg/dl, serum albumin: 4.3+0.5 gr/dl, sodyum: 140+3.2 mEgq/l; potasyum: 4.5+0.6
mEq/L; fosfor: 3.6+0.7 mg/dl, iirik asit: 6.1£1.9 mg/dl olarak hesaplandi. C reaktif protein:
13.1£35.2 mg/dl; ESH: 26.6+26.6 mm/saat bulundu. Kalsiyum fosfor ¢arpani 33.5+6.5; parathor-
mon diizeyi: 91.9+86.4 pg/ml olarak sonuglandi.

24 saatlik idrar 6l¢iimlerinde, glomeruler filtrasyon hizi: 70.4+40.2 ml/dk/1.73 m?, idrarda protein
miktart: 574.1+1026.1 mg/giin; idrar albumin 6l¢iimii ise 288.2+813.7 mg/gilin olarak hesaplandi.
Glomeruler filtrasyon hizi CKD-EPI formiilii ile 67.7+33.6 ml/dk/1.73 m? MDRD formiilii ile
65.7+34.4 ml/dk/1.73 m? olarak hesaplandi.

Tablo 9. Basvuru Laboratuar Bulgulan

TOPLAM ERKEK KADIN

7976.3+2463.7

8023+2503  7924.8+2441.

LOKOSIT (mm3)+SD 04
NOTROFIL (mm? )+ SD 5109.24+2042 519442204  5016.8+1869
TROMBOSIT (mm3 )+ SD 261385.6+8065 250253+68157 273406+9145
2.4 3 9
HEMOGLOBIN (gr/dl)+ SD 13.241.9 13.9+1.7 12.241.7
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HEMATOKRIT (%)+ SD
URE (mg/dl)+ SD
KREATININ (mg/dl)+ SD
ALBUMIN (g/dl)+ SD
SODYUM (mEgq/L)+ SD
POTASYUM (mEq/L)+ SD
KALSIYUM (mg/dl)+ SD

FOSFOR (mg/dl)+ SD

URIK ASIT (mg/dl)+ SD

CRP (mg/L)*+ SD
ESH, (mm/sa)+ SD
CaxP £+ SD

PARATHORMON (pg/ml)+ SD

24 SAAT IDRARDA GFR (ml/
dk/1.73 m? )+ SD

24 SAAT IDRARDA PROTEIN
(mg/giin)+ SD

24 SAAT iDRARDA ALBUMIN
(mg/giin)x+ SD

CKD-EPI GFR (ml/dk/1.73 m?)+
SD

MDRD, GFR (ml/dk/1.73 m?) +
SD

TOPLAM ERKEK KADIN
39.3+5.5 41.5+4.8 36.7+5.08
45.9+32.1 45431 48.4+34.2
1.5¢1.1 2+1 1.26+1
4.34+0.5 4.34+0.5 4.3+0.5
140+3.2 141+3 139.3£3.6
4.5+0.6 4.4+0.66 4.5+0.5
9.4+0.5 9.4+0.52 9.3+£0.5
3.6£0.7 3.57+0.8 3.5+£0.6
6.1£1.9 6.5£1.6 5.6£2.1
13.1+£35.2 10.9+27.1 15.4+42.2
26.6+26.6 23.2+25.6 31.2427.7
33.5+6.5 33.747.1 33.3+£5.8
91.9+86.4 92.2+84.5 91.4+90.9
70.4+40.2 7638 64+42
574.1£1026.1 672.6£1263 473.4+707.5
288.2+813.7 376.5+£1056.2  199.9+460.4
67.7£33.6 67+33 68.5+34.4
65.7+34.4 65+35 66.5+34.7
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Girisimsel Islemler (Tablo 10)

Hastalara takip siiresinde uygulanan girisimsel iglemler temel olarak {i¢ ayr1 baslik altinda toplandi:

Stent uygulamasi, balon anjiyoplasti ve by-pass uygulamasi.

Toplamda sag renal artere stent uygulanmis olan 11 hasta (6E/5K) mevcut idi. (%10.1), sol renal

artere stent uygulanan toplam 15 hastanin (10E/5K) (%13.8) oldugu goriildii. Bilateral stent uygu-

lanan hasta sayist1 ise toplamda 7 (SE/2K) idi (%6.4).

Sag renal artere anjiyoplasti uygulanan hasta sayisi toplamda 8 (1E/7K) idi (%7.3). Sol renal artere

balon anjiyoplasti yapilan toplam 11 hasta (7E/4K) (%10.1); bilateral balon anjiyoplasti yapilan ise

toplam 4 hasta mevcut iken (%3.7); 4’1 de kadin idi.

By-pass uygulanmis olan toplamda 5 hasta (3E/2K) (%4.6) oldugu goriildii.

Tablo 10. Vaskiiler Girisimsel Ve Cerrahi tedaviler

TOPLAM
SAG RENAL ARTER 11 (10.1)
STENT, n (%)
SOL RENAL ARTER 15 (13.8)

STENT, n (%)

BILATERAL STENT, n (%) 7 (6.4)

SAG BALON 8(7.3)
ANJIOPLASTI, n (%)

SOL BALON 11 (10.1)
ANJIOPLASTI, n (%)

BILATERAL BALON 4 (3.7)
ANJIOPLASTI, n (%)

BYPASS, n (%) 5(4.6)

ERKEK

6 (10.3)

10 (17.2)

5 (8.6)

1(1.7)

7(12)

3(5.2)

KADIN

5 (9.8)

5 (9.8)

2 (3.9)

7 (13.7)

4 (7.8)

4 (7.8)

2 (3.9)
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Oliimciilliik

Bu Ocak 2018 itibariyle bu 111 hastanin tiimiiniin hayatta olup olmadig1 verisine ulasildi. Toplam-
da 16 hasta (12 E, 4 K) 6lmiistii. Erkeklerin 6’s1 miyokard enfarktiisii, 2’s1 sepsis, 4’ii serebrovaskii-
ler olay nedeniyle; kadinlarin ise 2’si serebrovaskiiler olay, 2’si ise miyokard enfarktiisii sebebiyle

Olmiisti.
Sekil 2 a ve b Kaplan- Meier hayatta kalim egrilerini gostermektedir.

Toplamda 5 yillik hayatta kalim tahmini % 82 (E: 78 %, K: % 87), 10 yillik ise % 68 (E: % 59, %
87) olarak hesaplanmistir. Basvurudan itibaren ilk 7.5 yil mortalite erkek ve kadinda basa bas gi-

derken, sonrasinda belirgin bir sekilde erkeklerde arttig1 gézlenmektedir.

Oliimciilliik Tle Iliskili Klinik Gostergeler

Basvuru yasinin ileri olmasi, tani sirasinda kronik bobrek yetersizliginin gelisip, lire, kreatinin de-
gerlerinin artmasi ve GFR’nin diisiik 6l¢iilmesi, bobrek boyutlarinin kiigiik olmas1 ,6liimciilliik ile

iligkili bulunmustur.
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Sekil 2a ve b. Hayatta Kalim Egrileri: Toplamda (2a), Erkek Ve Kadinlarda Karsilastirmah
(2b)

—I 1 Survival Function
1,0 m_L_’_H_)_k —+— Censored
0,87
——
0,67
%
0.4
0.2
Sekil 2a
0,0
I I I I I
0 5 10 15 20
Takipsiireyl
104 . CINSIYET
— Kadinlar T
‘ i . - S ~+- 1-censored
: i ' S —t+- 2-censored
0,61 N
Erkekler
—
0,6
%
0,41
0,21
0.0 Log rank p=0.266 Sekil 2b
I 1 1 I 1
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Takipstrewl
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Takipte Durum (Tablo 11)

Hayatta kalan hastalar igerisinde iskemik serebrovaskiiler olay geciren 5 hasta (1E/4K) (%4.6); he-
morajik serebrovaskiiler olay geciren 1 hasta (1 K) (%0.9) ; miyokard enfarktiisii gegiren ve koroner

arteriyel girisim gereken toplamda 5 hasta (3E/2K) (%4.6) oldugu goriildii.

Renal replasman tedavisi baglanan hastalar (Transplantasyon veya hemodiyaliz) toplamda 9 (7E/

2K) (%8.2) idi.

Hayatta olan hastalar arasinda ACEI kullanan: 36 (14E/22K) (%33); diiiretik kullanana: 17 (8E/9K)
(%15.6); alfa reseptor blokeri kullanan: 17 (12E/5K) (%15.6); kalsiyum kanal blokeri kullanan: 40
(24E/16K) (9%36.7); nitrat ve tiirevi antihipertansif ila¢ alan: ise 5 hasta (2E/3K) (%4.6) oldugu g6-

rildi.

Hayatta kalan hasta grubunda direngli hipertansiyon tanimina uyan hasta sayis1 toplamda 12 (6E/
6K) idi (%11). Bu hastalarin 6’s1 (SE/1K) girisimsel tedavi sonrasi, 2’si (2K) hem girisimsel tedavi

hem immunsupresif sonrasi, 2’si ise sadce sadece immiinsiipresif sonrasi diizelmislerdi.
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Tablo 11. Takipte Durum

OLEN HASTA SAYISI, n (%)
ISKEMIiK SEREBROVASKULER
OLAY, n (%)

HEMORAJIK SEREBROVASKULER

OLAY, n (%)

MiYOKARD ENFARKTUSU, n (%)
RENAL REPLASMAN TEDAVISi
BASLANAN HASTA, n (%)
IMMUNSUPRESIF TEDAVI, n (%)
ACE INHIBITORU, n (%)

DIURETIK, n (%)

ALFA BLOKER, n (%)

BETA BLOKER, n (%)

KALSIYUM KANAL BLOKERI, n (%)

NITRAT VE TUREVI , n (%)

DIRENCLI HIPERTANSIYON, n (%)

BASLANGICTA DIRENCLI
HIPERTANSIYONU OLAN
GIRISIMSEL TEDAVI SONRASI
DUZELEN, n (%)

BASLANGICTA DIRENCLI
HIPERTANSIYON TANISI OLAN VE
INFLAMATUAR HASTALIK
SAPTANAN, n (%)

TOPLAM ERKEK  KADIN
16 (14.7) 12 (20.6) 4
(7.8)
5 (4.6) 1 4
(1.7) (7.8)
1 (0.9) 0 1
(1.9)
5 (4.6) 3 2
(5.2) (3.9)
9 (8.3) 7 2
(12.1) 3.9)
8 (7.3) 4 4
(6.9) (7.8)
36 (33) 14 (24.1) 22
(43.1)
17 (15.6) 8 (13.8) 9
(17.6)
17 (15.6) 12 (20.6) 5
(9.8)
29 (26.6) 12 20.6) 17(33.3)
40 (36.7) 24 (41.3) 16
(31.4)
5 (4.6) 2 3
(3.4) (5.9)
12 (11) 6 6
(10.3) (11.7)
6 (5.5) 5 1
(8.6) (1.9)
5 (4.6) 1 4
(1.7) (7.8)
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BASLANGICTA DIRENCLI
HIPERTANSIYON TANISI OLAN VE
INFLAMATUAR HASTALIK
SAPTANAN, GIRISIMSEL TEDAVIi
VE IMMUNSUPRESIF ALAN, n (%)

BASLANGICTA DIRENCLI
HIPERTANSIYON TANISI OLAN VE
INFLAMATUAR HASTALIK
SAPTANAN, SADECE
IMMUNSUPRESIF TEDAVi ALAN, n
(%)

BASLANGICTA DIRENCLI
HIPERTANSIYON TANISI VE
INFLAMATUAR HASTALIK
SAPTANAN, GIRISIMSEL TEDAVi
VE /VEYA IMMUNSUPRESIF
SONRASI ORTADAN KALKAN, n (%)

TOPLAM ERKEK  KADIN
3 (2.8) 1 2
(1.7) (3.9)
2 (1.8) 0 2
(3.9)
4(3.7) 0 4(7.8)
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TARTISMA

Renal arter stenozu; renovaskiiler hastaliklar baslig1 altinda degerlendirilen ancak bir¢ok hastaligin
etiyolojide yer aldig1 bir klinik tablo olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Etiyolojide yer alan sebeplerin
irdelendigi bir¢ok ¢aligsma olsa da, 6zellikle renal arter stenozu tanisi alan hastalarin takipleri, takip
donemindeki uygulanan tedaviler ve hastalarin 6liimcilliigii hakkinda bilgilerimizin kisith oldugu-

nu sdylemek gerekir.

2016 yilina ait M.Peng ve arkadaslarinin (6) yaptig1 calismada, 1999-2014 yillar1 arasinda hipertan-
siyon polikliniginde takip edilmis olan 2047 RAS tanili hasta retrospektif olarak incelenmis;
%81.5°1 ateroskleroza, %12.7°si Takayasu Arteriti’ne, %4.2’si fibromuskuler displaziye ve %1.6’s1
ise diger sebeplere sekonder olarak renal arter stenozuna sahip bulumustur. Bizim hasta grubumuz-
da ise hastalarin %71.6’s1 ateroskleroza sekonder renal arter stenozuna sahip olup, oransal olarak

benzer ve yakin sonuglar elde edilmistir.

Ocak 1996 ile Ocak 2018 tarihleri arasinda poliklinigimizde takibe alinmis olan hasta sayisinin
17427 olmasmin yaninda, bu hasta grubunda renal arter stenozu tanisina ulagilmis olan hastalarin
sadece 134 olmasi iizerinde durulmasi gereken onemli bir nokta olarak karsimizda ¢ikmaktadir. Re-
nal arter stenozu ve klinik yansimalar1 noktasinda, lilkemizde mevcut olan farkindaligin eksikligi,
yaklasim noktasinda temel bir standardizasyonun bulunmayisi ve hastalarin, 6zellikle direngli hiper-
tansiyon nedeniyle tedavi alan grubun disinda, renal arteryel goriintiilemelerinin ihmal ediliyor ol-

masi, en onemli sorun olarak goriilmelidir.

Calismamizin en 6nemli sonucu, takip ettigimiz renal arter stenozu vakalarindaki mortaliteyi ortaya
koymus olmasidir. Takibe alinan 16 hastanin (12E, 4K) 6ldiigii goriilmiis olup, iskemik serebrovas-
kiiler olay geciren 5 hasta (1E/4K) (%4.6); hemorajik serebrovaskiiler olay geciren 1 hasta (1 K)
(%0.9) ; miyokard enfarktiisii ge¢iren toplamda 5 hasta (3E/2K) (%4.6) oldugu goriildi. Calisma-
dan ¢ikarilmak durumunda kalinan hastalarin da 6liim bilgilerine sahip oldugumuz g6z oniine alina-
rak mortalite yeniden hesaplandiginda, 134 hastada 21 hastanin 6ldiigiinii ve oranin %15.7 oldugu-
nu gérmekteyiz. Tiim renal arter stenozlu vakalar1 g6z ontine alarak ortaya konulan mortalite nokta-

sinda oldukg¢a dnemli bir sonug oldugunu séylemek gerekir.
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Takipte 9 hasta (7E/2K) (%8.3) oncelikli olarak hemodiyalize alinmis; sonrasinda bu hasta grubu
icerisinde de yer alan 7 hasta (2E/2K) (%3.7) transplantasyon ile renal replasman tedavisine devam
etmistir. Bagvuru ile hemodiyaliz arasinda gecen siire ortalama olarak 37.7+33.7 ay olarak bulun-
mustur. Renal replasman tedavisine gidis siirecinde en énemli hususun tani1 konusundaki gecikme
oldugunu sdylemek gerekir. Mortalite sonucglarinda da ortaya konuldugu gibi, tan1 an1 renal fonksi-
yon kaybinin tespiti ve bu kaybin ortaya konulmasina kadar gecen siire en 6nemli faktor olarak kar-

simiza ¢ikmaktadir.

Islem uygulanan hastalarimiza gelindiginde, toplamda sag renal artere stent uygulanmis olan 11
hastanin (6E/5K) (%10.1), sol renal artere stent uygulanan toplam 15 hastanin (10E/5K) (%13.8)
oldugu goriildii. Bilateral stent uygulanan hasta sayisi ise toplamda 7 (5E/2K) idi (%6.4). Sag renal
artere anjiyoplasti uygulanan hasta sayisi toplamda 8 (1E/7K) idi (%7.3). Sol renal artere balon an-
jiyoplasti yapilan toplam 11 hasta (7E/4K) (%10.1); bilateral balon anjiyoplasti yapilan ise toplam 4
hasta mevcut iken (%3.7); 4’4 de kadmn idi. By-pass uygulanmis olan toplamda 5 hasta (3E/2K)
(%4.6) oldugu goriildii. Islem uygulanan toplam 4 hastanin hemodiyaliz ihtiyact olmus olup (3E/
1K), sonrasinda bu grupta yer alan 3 hasta transplantasyon geg¢irmis (2E /1K). Islem uygulanmay1p
hemodiyalize giren 5 (%4.6) hastanin (4E/ 1K) ise sadece 1’1 (1K) transplantasyon gecirmistir. Giri-
simsel iglem uygulanip 6len hasta sayist 8 (%7.3) olup (7E /1K), bu grupta renal replasman tedavisi

uygulanan hastanin olmadigini gérmekteyiz.

Bagvuru yasinin ileri olmasinin, tani sirasinda kronik bobrek yetersizliginin gelisip, iire, kreatinin
degerlerinin artmasi1 ve GFR’nin diisiik ol¢iilmesinin ve ilaveten bobrek boyutlarinin kii¢iik olmasi
nin oliimciilliik ile iligkili bulunmug olmasinin yaninda 6zellikle ilk 7.5 y1l sonrasinda dliimciilliigiin
belirgin olarak erkek popiilasyonda artis gostermesi de yeni elde edilen bir veri olarak goriilmekte-
dir.

2017 yilinda yapilmis olan CORAL c¢alismasi ile (16) renal arter stenozu ve seyri ile ilgili bir takim
prognostik bilgiler ortaya konulmustur. 947 hasta, ortalama 43 ay takip edilmis olup, primer sonla-
nim noktasi olarak kardiyovaskiiler veya renal olaylar alinmis; stent ile maksimal medikal tedavi
agisindan anlamli fark tespit edilmemistir. Ozellikle stent sonras1 hipertansiyon takibi ve tedavi ya-
nitinda, iyi prognostik 6zellik olarak diisiik bazal idrar alblimin kreatinin oraninin oldugu gosteril-
mistir. Bazal kan basinci ve ciddiyetinin stent sonrasi yanit ile iliskisi bulunamamistir. Hastalarin
maksimal medikal tedavi ile takibi uygun goriilmekte, 6zellikle RAS tanili tiim hastalarin opitmal

anti agregan tedavi, optimal anti lipidemik ve antihipertansif tedavi ile izlenmesi 6nerilmektedir.
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ASTRAL calismasi (17,18) ile 6zellikle %95°1 stent olmak iizere, renal arteryel revaskiilarizasyon
ile maksimal medikal tedavi karsilastirilmaktadir. Stent uygulanmis grup ile maksimal medikal te-
davi alan grup arasinda herhangi bir anlamli fark bulunmamuis; renal fonksiyon agisindan da anlaml
farklilik goriilmemistir. Ilaveten stent sonras1 2’si 6liim olmak iizere ciddi komplikasyonlardan bah-
sedilmistir. Bizim hasta grubumuzda stent sonrasi re-stenoz ve stent iligkili komplikasyon goriil-

memistir.

2017 yilina ait bir calismada (19), renal arter stenozu olan ve rezistan hipertansiyon ile seyreden
vakalardaki yaklasim kisaca su sekilde dzetlenerek onerilmektedir. Ozellikle eslik eden kardiyovas-
kiiler komorbiditeler varliginda vaka bazinda degerlendirilme onerilmekte; medikal tedaviye kot
kan basinci cevabi, ileri yas, konkomitan ciddi aortik ateroskleroz, diyabet veya eslik eden yiiksek
mikroalbuminiri, atrofik bobrek (8 cm ve altinda), rezistif indeksin 0.8 ve {izerinde olmas1 duru-
munda revaskiilarizasyon diisiiniilmesi 6nerilmektedir. 2016 yilina ait bir ¢aligmada (20) da 6zellik-
le renal stent sonrasinda 3. Kusak dihidropridin tiirevi kalsiyum kanal blokeri kullanan hastalarda,
afferent ve efferent arteriollerde vazodilatasyon yapmasi; vaskiiler diiz kas proliferasyonunu azalt-

masi ve renal perfiizyona katkida bulunmasi nedeniyle 6nerilmektedir.

Mevcut ¢alismalarda stent ve sonrasi ile ilgili yapilan degerlendirmelerin aterosklerotik hastaligi
olan hastalarda s6z konusu oldugunu sdylemek gereklidir. inflamatuar hasta grubunun seyri, uygu-
lanan tedavilerin, 6zellikle girisimsel islemlerin prognoza net etkisi hakkinda spesifik ¢alisma bu-

lunmamaktadir.

Literatiir verilerinde bahsedilen maksimal medikal tedavi igerisinde yer alan (16,18) kaldirim tasi
olarak goriilen anti hipertansif tedavi, bizim vakalarimizda su sekilde dagilim gostermekte idi: %33

ACE inhibitorii, % 15.6 ditiretik, %15.6 alfa bloker, %26.6 beta bloker, %36.7 kalsiyum kanal blo-

keri tedavisi ile takip edilmekteydi.

Inflamatuar hastaliklarin, &zellikle geng yas grubu igin 6nem arz etmekte oldugunu biliyoruz. (2)
Zhe Chen ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada (12) bu sonuca ilaveten, renal arter tutulumlu Ta-
kayasu Arteriti olgularinin, renal tutulumu olmayan olgulara gére daha geng oldugu da ortaya ko-
nulmustur. Benzer sekilde ¢alismamizda da toplam 31 hasta (13 E/18K) inflamatuar hastalik tanisi
almis olup; literatiire paralel olarak dnemli boliimiinii Takayasu Arteriti olusturmaktadir. Takayasu

Arteriti’ne bagl renal arter tutulumlu hastalarin incelendigi 246 hastalik bir ¢alismada (2) yer alan
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246 Takayasu tanili hastanin 62°si renal arter tutulumuna sahip olup, 11’1 renal arter girisimi gegir-
mis; bu vakalarin da 35 yas alt1 ve erkek agirlikli olduklar goriilmiistiir. Bizim hasta grubumuzda

ise, say1 daha az olmakla birlikte, dagilimin toplam 14 Takayasu tanili hasta i¢erisinde cinsiyet ag1-
sindan daha dengeli oldugunu goriiyoruz. Ikinci siray1 ise yine vaskiilit bashigi altinda degerlendir-

digimiz Behget Hastalig1 oldugunu gormekteyiz.

Polikligimize bagvuru sebepleri igerisinde en dnemli yeri hipertansiyonun tutmasi beklenilen bir
sonug olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Poliklinik bagvurularinin ¢cogunun, 6zellikle incelenen siire zar-
finda, diger polikliniklerden ve bu polikliniklerde yapilan incelemelerin neticeleri sonrasinda olus-
tugunu bilmekteyiz. Bu noktadan hareketle, poliklinigimize yonlendirme sebebinin esasini kontrol-
sliz veya direncli hipertansiyon ve altta yatan olas1 sekonder sebebine yonelik yapilan tetkikler ol-
dugunu gérmekteyiz. Hipertansiyon nedenli yapilan bagvurulari, akut bobrek yetersizliginin takip
etmesi de bu noktada sasirtici degildir. Poliklinige basvuru ve yonlendirme aninda kronik bobrek

yetersizligi olan hastalarin, renal fonksiyon kaybinin daha az oldugunu 6nemsemek gerekir.

Komorbiditeleri birlikte degerlendirdigimizde hipertansiyonun énemli yer olusturdugunu gorsek de,
grubumuzda belirtilmesi gereken bagka bir 6nemli nokta 6zellikle dislipidemiye olan yaklagimdir.
Literatiir icerisinde ise maksimal medikal tedavi noktasinda statin ve antiagregan tedaviye de yer
verilmektedir. (16,18). Bagvuru aninda hiperlipidemisi olan hasta sayist 5 olup bu hastalarin
%4.6’s1n1 olusturmaktaydi. Ozellikle koroner arter hastalig1 olan hasta grubunun takibinde, mortali-
tede etkili oldugu kanitlanmis olan anti lipidemik ila¢larin kullaniminin, primer hiperlipidemi tanisi
olan ve aterosklerotik renal arter stenozunun da eslik ettigi hastalarimizda benzer dl¢iide etkin kul-
lanilmadigin1 goriiyoruz. Renal arter stenozunun en sik sebebinin ateroskleroz oldugu diistintildiigii
ve gbz oniinde bulunduruldugunda, hasta grubumuzda tan1 aninda hiperlipidemi tanis1 olan ve teda-

vi edilmekte olan hasta sayisinin kisitli oldugunu vurgulayabiliriz.

Basvuru sirasi1 rutin g6z dibi muayenesinin inflamatuar hastaliklar disinda literatiirde de 6nemli ve
standart bir degelendirme metodu olmadigini sdylemek gerekir. Hasta grubumuzda 76 hastanin
(%69.7) goz dibi incelemesi tan1 aninda mevcut olup, 35 hastanin (%32.1) goz dibi incelemesi tan1
aninda normal idi. Bagvuru ani1 esas sebebinin kontrol altina alinamayan hipertansiyon oldugu goz
oniinde bulunduruldugunda, neredeyse goz dibi incelemesi olan hastalarin ¢cogunun g6z dibi ince-

lemesinin normal olmasini; incelemenin subjektifligi ile bagdastirmak gereklidir.
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Basvuru esnasinda 109 hastaya en az bir goriintiilleme yontemi kullanilarak renal arter stenozu tanisi
konmustu. Bu yontemlerin arasinda en sik kullanilanlar Doppler ultrasonografi (n= 92; S0E/42K)
ve konvansiyonel anjiyografi (n=70; 39E/31K) (%64.2) idi. Daha az siklikla, MR anjiyografi
(n=29; 15E, 14K) (%26.6) ve BT anjiyografi (n=23; 11E/12K) (%21.1) kullanilmisti. Doppler USG
ile tespit edilemeyip MR anjiyografi (n=4; 1E/3K), BT anjiyografi (n=35; 3E/2K) veya konvansiyo-
nel anjiyografi (n=5; 4E/1K) ile tanis1 konan toplam 14 hasta (8E/ 6K) vardu. Iki hastada (1E, 1 K)
goriintiileme yontemlerinin dordii de kullanilmisti. Literatiir incelemelerinde de, 6zellikle son yil-
larda non invazif yontemlerin; doppler USG ile tespit edilemeyen ancak kuvvetli siiphe bulunan
hastalarda 6n plana ¢iktigini gérmekteyiz. Kronik bobrek yetersizliginde, 6zellikle daha diisiik glo-
meruler filtrasyon hizinda kullanimi, hatta kontrast madde kullanilmaksizin bile fikir verebiliyor
olmasi1 sebebiyle MR anjiyografi kullaniminin yayginlastigi, iilkemizdeki tercihlerde de 6n plana
ciktigin1 gormek gerekmektedir. Giiglii stiphe varliginda oncelikli olarak doppler dis1 goriintiileme
yontemlerine yonelindigini de gérmek gerekmektedir. Sadece MR anjiyografi kullanilmis olan 4
hasta (%3.7), sadece BT anjiografi kullanilmis olan 5 hasta (%4.6); sadece konvansiyonel anjiyog-
rafi kullanilmis olan hasta sayisi ise 5 hasta (%4.6) olmustur. Literatlirde bu goriintiileme yontemle-
rinin duyarliliklar1 ortaya konulmus olmakla birlikte, hangisinin hangi klinik tabloda oncelikli tercih
edilmesi gerektigi agik degildir. 2017 yilinda yapilan bir ¢alismada kontrast madde kullanilarak ya-
pilan MR anjiyografi ile non kontrast MR anjiyografi referans olarak konvansiyonel anjiyografi ter-
cih edilerek kiyaslanmis olup; non kontrast MR anjiyografinin 6zellikle uygulama ve hareket arte-
faktlar1 agisindan daha iyi oldugu, ek olarak filtrasyon hiz1 diisiik olan hasta grubunda daha giivenli
goriildigl vurgulanmistir. (15). Bu ¢alismada bu bulgulara ek olarak, MR anjiyografinin yanlis po-

zitifligi ve stenoz derecesindeki yanlis yiiksek dl¢iimii de sonug olarak vurgulanmaktadir

Bu noktada inflamatuar hastaliklar acisindan ayr1 bir baslik acilabilir. Ozellikle, tan1 ani itibari ile
ileri derecede darlig1 oldugu tespit edilmesine ragmen, inflamatuar hastalik tespit edilen hastalarda

bobrek boyutlarindaki korunmusluk géze ¢arpmaktadir.

Hasta verilerine ulagsma noktasinda dnemli oranda hastane sisteminden yararlanilmis olsa da telefon
yolu ile ulasma ve verilerin bir bdliimiine bu yol ile ulasma 6nemli bir zorluk teskil etmistir. Bazi
hastalarin verilerinin teyidi noktasinda telefon ile de ulasim miimkiin olmamuistir. Eski veri ve 6zel-
likle goriintiileme yontemlerinin tespiti ve i¢erigindeki bilginin kullaniminda; eski ve yeni raporla-

ma usulleri arasindaki farklar, standardizasyonun bulunmamasi gibi nedenler sebebiyle giicliik ¢e-
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kilmistir. Calismamizda, yirmibes (12 E/ 13K) hasta (% 18.6), takip siirelerinin tek vizit ile sinirlt
olmasi, veri eksikligi ya da yetersizligi nedeniyle calismadan ¢ikartildi. Kalan 109 hasta iizerinde

ortalama takip siireleri paralelinde retrospektif inceleme gerceklestirildi.

Sonug olarak, renal arter stenozunda mortalite oran1 ¢alismamizda toplamda 16 hasta (12 E, 4 K) ile
%14.6 idi Calismadan ¢ikarilmak durumunda kalan ve 6liim bilgisine ulasilan 5 hasta da ilave edile-
rek hesaplandiginda ise bu oranin %15.6 oldugu goriilmektedir. . Erkeklerin 6’s1 miyokard enfarktii-
sli, 2’si sepsis, 4’1 serebrovaskiiler olay nedeniyle; kadinlarin ise 2’si serebrovaskiiler olay, 2’si ise
miyokard enfarktiisii sebebiyle dlmiistii. Takipte 9 hasta (7E/2K) (%8.3) oncelikli olarak hemodiya-
lize alinmis; sonrasinda bu hasta grubu icerisinde de yer alan 7 hasta (2E/2K) (%3.7) transplantas-
yon ile renal replasman tedavisine devam etmistir. Islem uygulanan toplam 4 hastanin hemodiyaliz
ithtiyac1 olmus olup (3E/1K), sonrasinda bu grupta yer alan 3 hasta transplantasyon gecirmis (2E /
1K). Islem uygulanmay1ip hemodiyalize giren 5 (%4.6) hastanin (4E/ 1K) ise sadece 1’i (1K) transp-
lantasyon gecirmistir. Girisimsel islem uygulanip 6len hasta sayis1 8 (%7.3) olup (7E /1K), bu grup-
ta renal replasman tedavisi uygulanan hastanin olmadigin1 gérmekteyiz. Gelecege yonelik ¢aligma
planlarinda, hipertansiyon olarak takip edilen hastalarda, secilecek uygun goriintiileme yontemleri
ile renal arter stenozu taranabilir ve 6zellikle bu vakalardaki inflamatuar etiyolojiler arastirilabilir;
ayrica esas olarak, erken tespit edilen aterosklerotik siirecli renal arter stenozlu vakalarda da, giinii-
miizde eksik olarak nitelendirebilecegimiz yaklagimimiz olan “maksimal medikal tedavi” uygulan-

mas1 agisindan daha sistematik bir yaklasim modeli gelistirilebilir.

37



KAYNAKLAR

1. Tafur JD, White CJ. Renal Artery Stenosis: When to Revascularize in 2017. Curr Probl Car-
diol. 2017 Apr;42:110-135.

2. Hong S, Ghang B, Kim YG, Lee CK, Yoo B. Longterm Outcomes of Renal Artery Involve-
ment in Takayasu Arteritis. J] Rheumatol. 2017 Apr;44:466-472

3. New Insights Into Pathophysiology, Diagnosis, and Treatment of Renovascular Hyperten-
sion, Fariba Samadian, Nooshin Dalili, Ali Jamalian

4. Cuspidi C, Dell'Oro R, Sala C, Tadic M, Gherbesi E, Grassi G, Mancia G. Renal artery
stenosis and left ventricular hypertrophy: an updated review and meta analysis of echocar-
diographic studies. J Hypertens. 2017, Dec;35: 2339-2345

5. Bicakeigil M, Aksu K, Kamali S, Ozbalkan Z, Ates A, Karadag O, Ozer HT, Seyahi, E, Akar
S, Onen F, Cefle A, Aydin SZ, Yilmaz N, Onat AM, Cobankara V, Tunc E, Ozturk MA,
Fresko I, Karaaslan Y, Akkoc N, Yiicel AE, Kiraz S, Keser G, Inanc M,, Direskeneli H. Ta-
kayasu's arteritis in Turkey - clinical and angiographic features of 248 patients. Clin Exp
Rheumatol. 2009 Jan-Feb;27(1 Suppl 52):S59-64.

6. Peng M, Jiang XJ, Dong H, Zou YB, Zhang HM, Song L, Li B, Yang YJ, Wu HY, Gao RL,
Zhang WG, Liu LS. Etiology of renal artery stenosis in 2047 patients: a single-center retros-
pective analysis during a 15-year period in China. J Hum. Hypertens. 2016 Feb;30:124-8
The renal artery is involved in Chinese Takayasu's arteritis patients. Chen Z!, Li J!, Yang
Y1, Li H2, Zhao J!, Sun F!, Li M, Tian X3, Zeng X*.

7. Williams B, Mancia G, Spiering W, Agabiti Rosei E, Azizi M, Burnier M, Clement DL,
Coca A, de Simone G, Dominiczak A, Kahan T, Mahfoud F, Redon J, Ruilope L, Zanchetti
A, Kerins M, Kjeldsen SE, Kreutz R, Laurent S, Lip GYH, McManus R, Narkiewicz K, Ru-
schitzka F, Schmieder RE, Shlyakhto E, Tsioufis C, Aboyans V, Desormais I; Authors/Task
Force Members:. 2018 ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension:
The Task Force for the management of arterial hypertension of the European Society of
Cardiology and the European Society of Hypertension: The Task Force for the management
of arterial hypertension of the European Society of Cardiology and the European Society of
Hypertension. J Hypertens. 2018 Oct;36:1953-2041.

8. Authors/Task Force Members:, Catapano AL, Graham I, De Backer G, Wiklund O, Chap-

man MJ, Drexel H, Hoes AW, Jennings CS, Landmesser U, Pedersen TR, Reiner 7, Riccardi
38


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chen%2525252525252525252520Z%252525252525252525255BAuthor%252525252525252525255D&cauthor=true&cauthor_uid=28863945
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Li%2525252525252525252520J%252525252525252525255BAuthor%252525252525252525255D&cauthor=true&cauthor_uid=28863945
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yang%2525252525252525252520Y%252525252525252525255BAuthor%252525252525252525255D&cauthor=true&cauthor_uid=28863945
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yang%2525252525252525252520Y%252525252525252525255BAuthor%252525252525252525255D&cauthor=true&cauthor_uid=28863945
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Li%2525252525252525252520H%252525252525252525255BAuthor%252525252525252525255D&cauthor=true&cauthor_uid=28863945
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhao%2525252525252525252520J%252525252525252525255BAuthor%252525252525252525255D&cauthor=true&cauthor_uid=28863945
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sun%2525252525252525252520F%252525252525252525255BAuthor%252525252525252525255D&cauthor=true&cauthor_uid=28863945
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Li%2525252525252525252520M%252525252525252525255BAuthor%252525252525252525255D&cauthor=true&cauthor_uid=28863945
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tian%2525252525252525252520X%252525252525252525255BAuthor%252525252525252525255D&cauthor=true&cauthor_uid=28863945
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zeng%2525252525252525252520X%252525252525252525255BAuthor%252525252525252525255D&cauthor=true&cauthor_uid=28863945

10.

1.

12.

13.

14.

G, Taskinen MR, Tokgozoglu L, Verschuren WM, Vlachopoulos C, Wood DA, Zamorano
JL. 2016 ESC/EAS Guidelines for the Management of Dyslipidaemias: The Task Force for
the Management of Dyslipidaemias of the European Society of Cardiology (ESC) and Eu-
ropean Atherosclerosis Society (EAS) Developed with the special contribution of the Eu-
ropean Assocciation for Cardiovascular Prevention & Rehabilitation (EACPR). Ath-
erosclerosis. 2016 Oct;253:281-344. The Task Force for the Management of Dyslipidaemias
of the European Society of Cardiology (ESC) and European Atherosclerosis Society (EAS)
Ponikowski P, Voors AA, Anker SD, Bueno H, Cleland JG, Coats AJ, Falk V, Gonzalez-Jua-
natey JR, Harjola VP, Jankowska EA, Jessup M, Linde C, Nihoyannopoulos P, Parissis JT,
Pieske B, Riley JP, Rosano GM, Ruilope LM, Ruschitzka F, Rutten FH, van der Meer P; Au-
thors/Task Force Members; Document Reviewers. 2016 ESC Guidelines for the diagnosis
and treatment of acute and chronic heart failure: The Task Force for the diagnosis and treat-
ment of acute and chronic heart failure of the European Society of Cardiology (ESC). De-
veloped with the special contribution of the Heart Failure Association (HFA) of the ESC.
Eur J Heart Fail. 2016 Aug;18:891-975

Vogelmeier CF, Criner GJ, Martinez FJ, Anzueto A, Barnes PJ, Bourbeau J, Celli BR, Chen
R, Decramer M, Fabbri LM, Frith P, Halpin DM, Lopez Varela MV, Nishimura M, Roche N,
Rodriguez-Roisin R, Sin DD, Singh D, Stockley R, Vestbo J, Wedzicha JA, Agusti A. Global
Strategy for the Diagnosis, Management, and Prevention of Chronic Obstructive Lung Di-
sease 2017 Report. GOLD Executive Summary. Am J Respir Crit Care Med. 2017 Mar
1;195:557-582.

Wallace EL, Tasan E, Cook BS, Charnigo R, Abdel-Latif AK, Ziada KM. Long-Term Out-
comes and Causes of Death in Patients With Renovascular Disease Undergoing Renal
Artery Stenting. Angiology. 2016 Aug;67:657-63

Chen Z, Li1J, Yang Y, Li H, Zhao J, Sun F, Li M, Tian X, Zeng X. The renal artery is invol-
ved in Chinese Takayasu's arteritis patients. Kidney Int. 2018 Jan;93:245-251.

Liang KW, Chen JW, Huang HH, Su CH, Tyan YS, Tsao TF. The Performance of Noncon-
trast Magnetic Resonance Angiography in Detecting Renal Artery Stenosis as Compared
With Contrast Enhanced Magnetic Resonance Angiography Using Conventional Angiogra-
phy as a Reference. J Comput Assist Tomogr. 2017 Jul/Aug;41:619-627

Gupta R, Assiri S, Cooper CJ. Renal Artery Stenosis: New Findings from the CORAL Trial.
Curr Cardiol Rep. 2017 Sep;19:75.

39



15.

16.

17.

18.

ASTRAL Investigators, Wheatley K, Ives N, Gray R, Kalra PA, Moss JG, Baigent C, Carr
S, Chalmers N, Eadington D, Hamilton G, Lipkin G, Nicholson A, Scoble J. Revascularizat-
ion versus medical therapy for renal-artery stenosis. N Engl J Med. 2009 Nov 12;361:1953-
62.

Cooper CJ, Murphy TP, Cutlip DE, et al.; CORAL Investigators. Stenting and medical the-
rapy for atherosclerotic renal-artery stenosis. N Engl J Med. 2014 Jan 2;370:13-22.

Van der Niepen P, Rossignol P, Lengelé JP, Berra E, Sarafidis P, Persu A. Renal Artery Ste-
nosis in Patients with Resistant Hypertension: Stent It or Not? Curr Hypertens Rep. 2017
Jan;19:5.

Jiang X, Peng M, Li B, Dong H, Che W, Zou Y, Yang Y, Gao R. The efficacy of renal artery
stent combined with optimal medical therapy in patients with severe atherosclerotic renal

artery stenosis. Curr Med Res Opin. 2016 Oct;32(sup2):3-7.

40



Ek-1

TARAMA FORMU
AD-SOYADI:
CINSIYET:

YAS:

PROTOKOL:

DOGUM YERI/TARIHI:

[ TANISI:
TANI TARIHI:

KOMORBID HASTALIKLAR:

KOMORBID ROMATOLOJIK HASTALIKLAR:
ATES/KILO KAYBI ESLIK EDIYOR MU?
KULLANDIGI ILAGLAR:

RENAL ARTER HASTALIGI TANI TARIHI:
NEFROLOJI POLIKLINIK BASVURU SEBEBI:
DIGER ARTERYEL HASTALIK BIRLIKTELIGI:

FIZIKMUAYENE:
EN SON TA.:
RENAL ARTER UFURUMU:

DOPPLER BULGULARI: SAG
RENOAORTIK ORAN  <3.5 3.5<
RI
DARLIK (%)
PROX/ORTA/DISTAL
BOYUT

DIGER GORUNTULEMELER:

KOLLATERAL GORULEN GORUNTULEME:

SOL
<3.5 3.5«

Renal Sintigrafi:
DTPA:
DMSA:
HAYIR BILINMIYOR
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MEDIKALTEDAViI:

GIRISIMSEL TEDAViI:

KONSULTASYONLAR:

HEMODIYALIZ: EVET HAYIR

HEMODIYALIZE KADAR GEGEN SURE:

TRANSPLANT: EVET HAYIR

TRANSPLANTA KADAR GEGEN SURE:

GOZ DIBI BULGULARI:

EKOKARDIYOGRAFI: EF:  PAB: KAPAK HASTALIGI(VARSA):

DUVAR HAREKETLERI(PATOLOJI VARSA):
PERIKARD(PATOLOJI VARSA):

BIYOKIMYA:(TANIDA)

WBC.: 24 SAATLIK iDRAR:
NEUT.: GFR:
PLT.: PROTEIN/ALBUMIN:

HB.: CKD-EPI: MDRD:

HCT.:

URE:
KREATININ:
ALBUMIN:
SODYUM:
POTASYUM:
KALSIYUM:
FOSFOR:
URIK ASIT:
CRP.:
SEDIM.: CAXP: PTH.:
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