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Renal Arter Darlig1 Saptanan Hipertansif Hastalarda Renal

Artere Stent Uygulamasi: Dokuz Aylik Takip Sonuclari

Dr.Erdogan flkay, Dr.Mustafa Yavuzkir , Dr.Necati Dagh
Dr.Mehmet Akbulut, Dr.JIgin Karaca, Dr.Nadi Arslan

Frrat Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, Elazig

Amag: Proksimal-ostiyal renal arter darligi saptanan hipertansif hastalarda renal arter stent uygulamasinin
kan basinci ve renal fonksiyonlara etkisini arastirdik.

Yontem: Calismaya aterosklerotik renal arter stenozu saptanan yas ortalamasi 59.0+7.4 yil , 9 kadin, 17 er-
kek 26 hipertansif hasta alindi. Olgularin islem &ncesi, sonrasi 24. saat, 3.ay ve 9. ayda, kan basinci, Ure
ve kreatinin degerleri 6lculdu.

Bulgular: Tlm hastalarda islem basari ile sonuclandi. On alti (% 51) olguda predilatasyon sonrasi , 10 (%49)
olguda predilatasyon yapilmaksizin stent yerlestirildi. Ortalama stent ¢api 7.11 £ 0.3mm, stent uzunlugu
15.36 £ 2.2 mm idi. Antihipertansif ilag kullanimi olgularin 6" sinda (%23) kesildi, 15 ‘inde (%58) ilag sayisi
azaltilirken ,5 olguda (%19) ilag dozu degistirilemedi. Plazma kreatinin degerlerinde anlamli degisim olmadi
(p<0.3). Ancak predilatasyon sonrasi stent grubu ile direkt stent grubunun islem sonrasi kreatinin degerleri
karsilastirildiginda, direkt stent takilan grupta daha dustkti ( 0.78 £ 0.2; 1.32 £ 0.6 ). Aradaki fark, istatik-
sel anlamliydi (p=0.003). Bu fark 3. ayda ortadan kalkti . Takip stresince 1 olgu 6ldu. Kontrol anjiyografisi
23 olguda yapildi. Anjiyografik restenozis 1 (% 4.3) olguda saptandi. Takip sirasinda major olay 2 (% 8) ol-
guda izlendi. Kan basincindaki dtizelme takip stresince devam etti.

Sonug: Renovaskdiler hipertansiyon tedavisinde renal arter darligina stent uygulamasi givenilir ve etkin bir
tedavidir. Direk veya predilatasyon uygulamasi hastanin klinik durumuna ve islemi yapan ekibin secimine bag-

hdir.

Anahtar kelimeler: Renal arter darligi, hipertansiyon, stent (Anadolu Kardiyol Derg, 2003; 3: 2-7)

Giris

Renal arter darligi (RAD), sekonder hipertansiyo-
nun en yaygin nedenidir (1,2). Son yillarda daha sik
teshis edilmektedir. Bunun nedeni, teknik dtizelme-
ler ve bazi merkezlerde koroner anjiyografi yapilan
hipertansif hastalarda, rutin selektif renal anjiyografi
yapiimasindan kaynaklanmaktadir (2-8). Renal ate-
rosklerotik lezyonlarin, diger yerlesimli lezyonlardan
farkli olarak, total oklliizyona ilerlemesi karekteristik
ozelligidir (9-17). Bunun igin, glinimuzde %70'in
lzerindeki RAD’larinda cerrahi veya endovaskliler te-
davi 6nerilmektedir (17-19). Bu tip lezyonlarda, stent
uygulamasinin kisa ve uzun dénem sonuclari renal
balon anjiyoplastiden (RBA) Ustlindir (17,18, 20).
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Renal arter darlikli hastalarin, renal anjiyoplasti ile
kan basinci kontrollerinin daha kolay yapilabildigi,
anjinal ve pulmoner 6dem atak sayilarinda azalma ol-
dugu rapor edilmistir (21-24).

Klinigimizde ostiyal ve proksimal RAD saptanan
hipertansif olgularda renal anjiyoplastinin kisa ve or-
ta dénem sonuclarini inceledik.

Yontemler

Hasta Secimi: Calismada, ostiyal ve proksimal, %
70'in tizerinde aterosklerotik renal arter darligi saptadigr-
miz, yas ortalamasi 59.0 + 7.4 yil, 9'u kadin 17'si erkek,
toplam 26 renovaskdler hipertansiyonlu olgu yer ald.

Renal anjiyografi endikasyonlari; 3 olguda ACE-]
alinmina bagl kreatinin ytkselmesi, 6 olguda kétu
kontrol edilen kan basinci, bir olguda tekrar eden pul-
moner 6dem, 6 olguda hipertansiyon etiyolojisi arasti-
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rilirken anormal Doppler bulgulari ve diger 10 olguda
koroner anjiyografi sirasinda hipertansiyon varligi ne-
deniyle selektif renal anjiyografi idi (Klinigimizde hiper-
tansif olgularda renal anjiyografi kontrendikasyon yok
ise rutin olarak son iki yildir yapilmaktadir).

Olgularin temel 6zellikleri Tablo-1 de gdsterilmistir.

Tablo 1:Hastalarin Temel Ozellikleri

N: 26 %
Yas: 500+74

Kadin: 9

Erkek: 17

Diabetes Mellitus: 8 % 31
Hiperkolesterolemi : 15 % 58
Sigara: 13 % 50
Koroner Arter Hastaligr: 14 % 54
Periferik Arter Hastaligr: 5 % 19
Sistolik Kan Basinci(mmHg) 182 + 32

Diyastolik Kan Basinci: (mmHg) 100 +17

Ortalama Kan Basinci: (mmHg) 120 + 20

Ure: (mg/dl) 48 + 34

Kreatinin: (mg/dl) 1.0+£0.5

Teknik

Yirmibes olguda kilavuz katater renal arter ostiyu-
muna yerlestirildi. Kilavuz tel lezyondan gegirilip lize-
rinden balon veya stent ilerletildi. Bir olguda kateter-
den kilavuz tel gecirilip, kateter disari cekildi ve balon
guiding kateter yerlestiriimeden kilavuz tel tizerinden
gdnderildi. Guiding katater ¢ift acili idi (Johnson and
Johnson USA). islemden 3 gtin 6nce tiim olgulara tic-
lopidin / clopidogrel ve aspirin baslandi. ACT > 300
sn tutulacak sekilde heparin bolus + inflizyon tedavi-
si uyguland.

Yirmi bes (% 96) olguda sag femoral arter, bir ol-
guda sol femoral arterden girisim yapildi. Tdm olgu-
larda 8F sheat kullanildi. Dért (%15) olguda 0.018
inch (Boston Scientific/Schneider), 22 (%85) olguda
0.014 inch (ACS-Flopy-extrasupport) kilavuz tel kulla-
nildr.

Stent Yerlestirilmesi: On alti (% 51) olguda pre-
dilatasyon sonrasi, 10 (%49) olguda predilatasyon
yapiimaksizin (direkt) stent yerlestirildi. Stent, renal
arter ostiyumundan 1-2 mm aortaya ¢ikacak sekilde
yerlestirildi (Sekil -1A-D).

| A=
™ 2

ilmesi (C) ve islem sonrasi gériiniim (D)

Sekil 1: Renal arterde ostiyal darlik (A), balon anjiyoplasti (B) , stent ostiyumdan 1-2mm tasirlarak yerlestir-
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Stent cesitleri: AVE renal bridge (Medtronic
AVE-USA), Corinthian (J and J Corp. USA).

Hastane ici Major Olay: Bobrek yetersizligi, acil
cerrahi, akut okltizyon, inme ve 6lUim olmasi olarak
tanimlandi.

islem Basarisi: islem sonrasi darligin %20 den az
olmasi,hastane ici major olay olmamasi olarak tanim-
landi.

Major Olay Takibi: 9 aylik izlemede kan basinci
kontrolu icin daha fazla ilag gereksinimi, renal yet-
mezlik, 6ltim, pulmoner 6dem, restenoz olmamasi
olarak tanimlandi.

istatiksel analiz: Test SPSS 10.5 for Windows
paket programinda analiz edildi. Veriler £ standart
sapma olarak ifade edildi. Ure, kreatin, kan basincla-
r degisiminde Kruskal-Nallis testi kullanildi, p< 0,05
anlamli olarak kabul edildi. Stent genisligi, stent bo-
yu, sisirme basincinda Monn-Whitney testi kullanild,
p< 0.05 anlamli olarak kabul edildi. Gruplarin kendi
icindeki kan basinci degisimleri Friedman testi ve
Bon-Ferroni Dtizeltmeli Wilcoxon testi yapildi, p<0.02
anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Bir olguda bilateral, 25 olguda tek tarafli renal ar-
ter darligi vardi ve ortalama darlik ylizdesi %83.2 +
5.9 idi. Yedi (%27) olguda ayni seansta koroner anji-
yoplasti ve bir olguda da sag iliak artere girisim uygu-
landi.
Tablo 2: Kan Basinc Degisimi

Predilatasyon, referans damar capindan daha k-
clik bir balon ile nominal basingcda birkez sisirilerek
yapildi. Ortalama stent capi 7.11 £ 0.3 mm, stent
uzunlugu 15.36 £ 2.2 mm, sisirme basinci 10.1 + 1.2
atm idi.

Bilateral renal arter darligi olan (sag renal arter
%100, sol renal arter %95 diabetus mellitus, bazal
kreatinin degeri 3,1mg/dl) hastaya islem &ncesi ve
sonrasi profilaktik hemodiyaliz uygulandi. Hastane igi
major olay hi¢c bir olguda gelismedi. islem basarisi
%100 idi.

Arter Kan Basincina Etkisi

islem 6ncesi sistolik kan basinci ortalama 182 + 32
mmHg dan, islem sonrasi 24. saatte 124 + 10 mmHg
(p=0,001), diyastolik kan basinci 100 + 17mmHg dan
78 £ 6 mmHg (p=0.001) ve ortalama kan basinci 120
+ 20 mmHg dan 90 £+ 6 mmHg ya (p=0.001 ) dustu
(Tablo-2). Kan basincindaki dtizelme 9 ay stresince
devam etti. Yirmi dérduincl saatteki degerlerle takip
degerleri arasinda fark yoktu (p > 0.5).

Kan basincina etki agisindan, direkt stent grubu
ile predilatasyon sonrasi stent grubu arasinda fark
saptanmadi (Tablo-3).

Antihipertansif ila¢ Kullanimi: Alti ( %23 ) olgu-
da tum ilaclar kesilirken, 15'inde (%58) ilag sayisi azal
tildi. Diger 5 (%19 )olguda ilag dozu degistirilmedi.

Ure-Kreatinin Degerlerine Etkisi

islem sonrasi 26 olgunun kreatinin degerlerinde
ddsukltk olsa da bu istatiksel anlamlilik gosterme-
di(p<0.3) (Tablo-4).

Bazal islem Sonrasi 3.Ay 9.Ay P degeri
SKB(mmHg) 182+32 124+10 138+16 131£15 0.001
DKB(mmHg) 10017 7816 814 8119 0.001
OKB(mmHg) 120420 9016 9546 94+10 0.001

Tablo 3: Direkt Stent - Predilatasyon Sonrasi Stent Takilan Hastalarda Kan Basinci Degisimi

Kan basina Direk Predilatasyon P
Bazal SKB 176.1£28.1 191.14£36.6 0.5
DKB 96.1+16.6 105.5+£18.8 0.3
OKB 116.3£18.2 127.1£22.0 0.3
islem Sonrasi SKB 122.349.3 127.7+10.9 0.3
DKB 76.9+8.5 80+0 0.5
OKB 88.4+8.4 92+2.9 0.3
9.Ay SKB 130+12.9 133.3+£18.7 0.5
DKB 80.7+7.6 82.2+10.9 0.5
OKB 93.3+8.5 95.2+12.5 0.4

SKB (mmHgq): sistolik kan basinci, DKB (mmHg):

diyastolik kan basinci, OKB (mmHg): ortalama kan basinci
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Predilatasyon sonrasi stent takilan grupla, direk
stent takilan grubun bazal serum kreatinin degerleri
arasinda fark yoktu(p>0.05). Ancak islem sonrasi 24.
saatte, direkt stent takilan grupta serum kreatinin
degeri daha dusukti (0.78 + 0.2; 1.32 + 0.6) . Ara-
daki fark istatiksel anlamlilik gésterdi (p=0.003). Bu
fark lclincl ay kontrollerde saptanmadi (Tablo- 5).

Takip stresince bir (%4) olgu oldu (bilateral ste-
noz, DM, bazal kreatinin 3,1mg/dl olan hasta ). Has-
talarin kan basincindaki dtizelme takip stiresince de-
vam etti. Pulmoner 6dem atadi gézlenmedi. iki olgu
anjiyografiyi kabul etmedi . Klinik ve laboratuvar bul-
gulari normal olan bu hastalarin, renal Doppler ultra-
sonografide restenoz saptanmadi. Anjiyografi yapr
lan 23 olgunun bir'inde (% 4.3) restenoz saptand.
Takipte major olay 2 olguda (% 8) gelisti.

Tartisma

Renovaskdiler hipertansiyon, cogunlukla girisimsel
yontemlerle tedavi edilebilir. Tedavi edilmedigi takdir-
de, renal iskemik nefropatiye neden olan sekonder
hipertansiyonun en yaygin nedenidir (25,26). Reno-
vaskdler hipertansiyonun, en yaygin nedeni aterosk-
lerozdur (9,14,27,28). Periferik vaskdiler hastalik ve
koroner arter hastaligi olan hipertansif hasta grubun-
da, renal arter darliginin orani %50'leri asabilir. (29-
32). Bizim olgularimizin %54'tinde koroner arter has-
taligl, %19'unda periferik arter hastaligi vardi.

Ostiyal ve proksimal renal arter stenozunda, yal-
niz balon anjiyoplasti yapilmasinin hem kisa, hem de
uzun dénem sonuglarinin stent uygulanmasina goére
kotu oldugu rapor edilmistir (17,18,33-37). Bunun

Tablo 4: Ure-Kreatinin Degerleri

icin tim olgularimizda stent uyguladik. islem basari
orani, normal boébrek fonksiyonlu hastalarda %95-
100, isleme bagl 6ltim ¢cogu calismada %0 olarak ra-
por edilmistir (20,22-24,38-43).

Bizim serimizde islem basarisi %100, isleme bagli
Ollim %0 idi. Takipte bir olgumuz 6ldu. Dokuz aylik
yasam suresi %96 idi. Bu olgunun, bilateral renal ar-
ter darligi ve diyabeti olup, kreatinin 3.1 mg/dl idi.
Bu tip olgularda mortalitenin daha ytiksek oldugu bil-
dirilmistir (44,24). Bunun nedeninin, distal embolizas-
yonun tolere edilememesi ve opak toksisitesi olabile-
cegi bildirilmistir (44). Belki bu olgularda distal koru-
manin yapiimasi faydal olabilirdi.

Kan basinci kontroltinde renal girisimin cok etkin
oldugu bildirilmistir (12). Bizim olgularimizin %81'in-
de ila¢ kesilebildi veya dozu azaltildi. Farkl calismalar-
da kan basinci kontroltindeki etkinligi %42-91 rapor
edilmistir. (22,24,36,45). Bizim basarimizin ytksekli-
gi, hasta grubunun ortalama yasinin 55’e yakin olma-
si, nefroseklerozun yalniz 3 olguda olmasi etken ol
mus olabilir. Clinkd, bu gruplarda kan basinci kontro-
[intin girisime ragmen zor oldugu bildirilmistir (22,
44). Bunun tersine, van Jaarsueld ve ark. renovasku-
ler hipertansiyonlu 106 olguyu ilag ve anjiyoplasti
grubu olarak randomize etmisler ve kan basinci kont-
roltinde gruplar arasinda fark saptamamislardir (46).
Ancak, bu calismada ila¢ kolundaki olgularin 22'sine
(%44), Ucli ilag kombinasyonuna ragmen kontrol
edilemeyen hipertansiyon nedeni ile renal anjiyoplas-
ti uygulanmistir(46).

Renal iskemik nefropatinin énlenmesinde renal
stent yerlesiriimesinin faydali oldugu bildirilmistir
(47,48). Bu calismalardaki vakalarin ¢cogunlugunda

Bazal islem Sonrasi 3.Ay 9.Ay P degeri
Ure(mg/dl) 48 +34 46 + 23 44 + 17 44 + 25 0.783
Kreatinin (mg/dl) 1.0+ 0.5 0.99 £ 0.5 0.99 + 0.5 0.94 +0.6 0.334
Tablo 5: Predilatasyon Sonrasi ve Direkt Stent Takilan Olgularda Ure-Kreatinin Degisimi

direkt predilatasyon P degeri

Bazal Ure(mg/dl) 35.9 £10.0 66.7+49.3 0.05

kreatinin(mg/dl) 0.81+0.2 1.3+0.8 0.064
islem sonrasi lre 39.5 £13.1 56.2+32.6 0.08

kreatinin 0.78+0.2 1.3+0.6 0.003
3.ay dre 39.1+£97 50.6+24.6 0.27

kreatinin 0.78 £ 0.1 1.2£0.6 0.134
9.ay ure 36.6 + 8.6 53.8434.4 0.068

kreatinin 0.76%0.1 1.2+0.8 0.261
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renal fonksiyon bozuklugu mevcut idi. Perez ve ark.
normal renal fonksiyonlu olgularda, stent uygulama-
sinin renal fonksiyonlara etkisini saptamamislar-
dir(45). Bizim olgularimizin yalnizca ikisinde renal
fonksiyon bozuklugu vardi. Bunun icin, kreatinin de-
gerlerinde islem sonrasi dustiklik olsa da ,bu istatik-
sel anlamlilik géstermedi. Ancak direkt stent takilan
grupta, predilatasyon sonrasi stent takilan gruba gé&-
re, islem sonrasi kreatinin seviyesi daha dustiktu ve is-
tatiksel anlamlilik vardi. Bu fark 3. ayda ortadan kalk-
t1. Bizce bunun nedeni, predilatasyon sonrasi distal
embolizasyonun direkt stente gére daha fazla olma-
si olabilir. Uzun stirede normale dénmesi ise, olgula-
rmizin ¢cogunlugunda baslangi¢ renal fonksiyonlari-
nin normal olmasi nedeniyle distal embolizasyonun
daha iyi tolere edilmesine baglidir.

Bazi arastirmacilar predilatasyonu énerse de (49)
bazilar %80'nin altindaki lezyonlarda direkt stent
Oonermektedir (44). Bizim gdrustimiz, uygun lezyon-
larda opak miktarini ve distal embolizasyonu azaltaca-
gindan, 6zellikle renal fonksiyonlari kétd olan hasta-
larda direk stent uygulamasinin yapilmasi yéntindedir.

Sonug olarak, renovaskdiler hipertansiyon tedavi-
sinde, renal arter stent uygulamasi gtivenilir ve etkin
bir tedavidir. Direkt veya predilatasyon sonrasi stent
uygulamasi hastanin klinik durumuna ve islemi yapan
ekibin secimine baghdir.
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