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Sag renal hipoplaziye bagh gecikmis tanili hipertansiyon

Mahmut Civilibal!, Nilgun Selguk!, Semiha Ahmetoglu!, Salim Caligkan2, Murat Elevlil,
Furtizan Numan3

Ozet

Hipertansiyon kardiyovaskiuler ve renal morbiditeye katkida bulunan onemli bir risk faktorudir. Bu ¢calismada oniki yasina kadar cesitli
nedenlerle birinci, ikinci ve tigtinci basamak saglik kuruluslarina bagvuran ve bir ay once gozlerde kizariklik, gorme netliginde azalma ve
basagris1 yakinmalari ile gittigi bir tip fakuiltesinin goz kliniginde nororetinit tanis1 konan sag renal hipoplaziye bagli gecikmis tanili bir
hipertansiyon olgusu sunuldu. Sunumun amaci, kan basinci dl¢tiimiiniin ¢cocuklarda rutin fizik muayenenin bir parcasi oldugunu vurgulamak
ve hipertansiyon tani algoritmasim gozden gecirmektir.
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Summary

Delayed diagnosis of hypertension due to right renal hypoplasia: a case report

Hypertension is an important risk factor which plays a role in cardiovascular and renal morbidity. In this case report, a patient who had consulted
to primary, secondary and tertiary health institutes with various complaints until the age of 12 years is presented. One month previously she
had developed redness in the eyes, worsening in vision and was headaches and was misdiagnosed as neuroretinitis at a medical faculty. Finally
the diagnosis of hypertension due to right renal hypoplasia was made in our clinic. The aim of this case report is to emphasize that measuring
blood pressure is a part of physical examination to review the algorithm of hypertension diagnosis.
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Giris yol acabilir. Gerek tedavi edilebilecek hipertansiyonun
Cocuklarda hipertansiyon erigkinlerden farkli olarak onceden belirlenebilmesi, gerekse esansiyel hipertansiyonun
genellikle belirlenebilen bir nedene baglidir. Birincil neden erken donemde taninarak gerekli onlemlerin alinabilmesi
cogunlukla bobrek parankimi veya damarlar ile iligkili i¢in ¢ocuklarda da kan basinci dl¢iim rutin fizik muayenenin
hastaliklardir. Renal nedenler diginda kardiyovaskiiler, bir parcas1 olmalidir (1).

endokrin, metabolik veya norolojik hastaliklar hipertansiyona
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Olgu

Evde ebe yardimiyla dogan ve perinatal asfiksi tanistyla 20
gun bir devlet hastanesinde yatan hasta, ge¢ yurime, geg
konusma ve afebril konvulziyon nedenleriyle 3 yasina kadar
bir tip fakultesinin ¢ocuk norolojisinde takip ve tedavi
edilmigti. Mesane kontroli1 2 yasinda baglamis, oykusinde
iseme bozuklugu ve gecirilmis idrar yolu enfeksiyonu
tanmimlanmiyordu. Yilda 2-3 kez ¢esitli yakinmalarla saglik
ocag1 ve devlet hastahanesine goturiilmiuis, cogunlukla st
solunum yolu enfeksiyonu tanis1 konmustu. En son bir ay
once gozlerinde kizariklik yakinmasiyla Istanbul’da bir tip
fakultesi goz klinigine bagvurmus, gozlik ve goz damlasi
verilmisti. Gorme netliginde azalma olmasi tizerine 15 giin
sonra kontrole gittiginde nororetinit tanistyla oral prednizolon
baslanmisti. Gerilemeyen yakinmalarina basagrisinin
eklenmesi tizerine hasta klinigimize sevk edilmisti.
Genel durumu iyi, suuru agik, boy ve tartisi 3. persantilin
altinda, arteriyel kan basinct 210/140 mmHg idi ve goz
dibinde IV. derece hipertansif retinopati saptandi. Karinda
ufurimit olmayan hastanin diger sistem muayeneleri dogaldi.
Serum biyokimyasi, tam kan sayimi, tam idrar tetkiki,
kompleman 3 (C3), kompleman 4 (C4) ve tiroid hormon
duzeyleri normal, antinitkleer antikor (ANA) ve antinotrofil
sitoplazmik antikor (ANCA) negatif, plazma renin aktivitesi
yiiksek (120 pg/ml) ve aldosteron diizeyi normal (300 pg/dl)
idi.

Elektrokardiyografide (EKG) QRS aks1 normale gore hafif
solda (+30°), telekardiyografide aort kavsi belirgin ve
EKG’de sol ventrikil kas kitlesinde artig oldugu saptandi.
Uriner sistem ultrasonografisi (USG) ve bilgisayarli batin
tomografisinde (BT) sag bobrek boyutu normalden kuiciik
(43x27 mm), sol bobrek boyutu normalden bityuk (128x46
mm, kompansatris hipertrofi) ve her iki bobregin parankim
ve mediillasinin normal gortiniimlii oldugu saptand: (Resim
1). “Voiding” sistouireterografide (VSUG) mesane konturlari
duzgun ve aktif veya pasif veziko-tureteral reflu (VUR)
saptanmadi. Doppler ultrasonografide her iki bobrek arterinin
proksimal ve distal bolumiuniuin pik sistolik hizlar1 ve
bobrekici arterlerin dalga formlar:i normal bulundu.
Dimerkaptosiiksinik asit (DMSA) sintigrafisinde sag bobrek
boyutu ve aktivite tutulumu ileri derecede azalmig, sol
bobrek boyutu hafifce artmig ve total bobrek aktivitesinin
%8’inin sag bobrekte, %92’sinin sol bobrekte birikim
gosterdigi saptandi (Resim 2). Tc99m dietilen triamin

pentaasetik asit (DTPA) kaptopril renogramda sol bobregin
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aorta abdominalis ile es zamanli ve normal perfuzyon
gosterdigi, sag bobregin perfuzyonunun ve radyofarmasotik

konsantrasyonunun ileri derecede azalmis oldugu saptandi.
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Resim 1: Bilgisayarl karin tomografisinde sag bobrekte hipoplazi,

sol bobrekte kompansatris hipertrofi goriiniimii.

Resim 2: Dimerkaptosiiksinik asit sintigrafisinde sag bobrek

boyutunda ve aktivite tutulumunda ileri derecede azalma (total

bobrek aktivitesine katilim sag bobrekte %8, sol bobrekte %92).
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Kaptopril sonrast bobreklerin perfuzyonunda ve total bobrek
fonksiyonuna katki oranlarinda belirgin bir degisiklik
izlenmedi (sag bobregin %35, sol bobregin %95) (Resim 3).
Bu bulgular ile renal arter darlig tanisindan uzaklagilamadi.
Abdominal aortagrafide her iki renal arterin L2 vertebra tist
seviyesinden orijin aldig1, sag bobrek arterinin tamaminin
ince capli, sol bobrek arterinin ¢ikimi ve dolumunun dogal

oldugu belirlendi (Resim 4).
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Resim 3: Dietilen triomin pentasetik asit kaptopril renogram

Resim 4: Karin arteriyografisinde sol bobrek arterinin ¢ikimi ve

dolumunun dogal, sag bobrek arterinin ince ¢apli olarak goriiniimii.

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiltesi Radyodiag-
nostik Anabilim Dalinda ikinci seansta polivinil alkol ve
metalik sarmallar araciligi ile sag bobregin tamami devas-
kularize edildi (sag endovaskiiler nefrektomi). Nifedipin ve

kaptopril ile taburcu edilen hastanin poliklinik kontrollerinde
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ilk 3 ay boyunca kan basinct yiiksekliginde belirgin bir fark
gozlenmedi. Sonraki aylarda nifedipin kesildi ve kaptopril
dozu azaltildi. Literatiirde nefrektomi sonrasi bazi hastalarda
kan basinci yuksekliginin normale dondugu bildirilmis
olmasina ragmen, hastamizda endovaskiiler nefrektomi
sonrasi belirgin bir fark gozlenmedi. Hasta halen hipertan-
siyon tedavisinin devami ve komplikasyon gelisiminin

onlenmesi amaciyla izlenmektedir.

Tartisma

Hipertansiyon, ateroskleroz ve buna bagli koroner arter
hastalig1 gelisiminde ana risk etmenlerinden en onemlisidir.
Yiksek kan basinci riski olan ¢ocuklar: erken yasta
belirlemek ve onleyici tedbirleri almak, kardiyovaskiler
komplikasyonlarin engellenmesi acisindan onemlidir (2, 3).
Cocuklarda hipertansiyonun belirti ve bulgular1 ¢ok
degiskendir. Bazen kan basinci ¢ok yiksek olmasina kargin
belirti olmayabilir ve rutin muayenede rastlant1 sonucu
saptanir (2). Gorme netliginde azalma ve basagrisi yakinma-
lar1 ile gelen hastamizin arteryel kan basinct 210/140 mmHg
olmasina ragmen genel durumu oldukga iyi idi. Hastada 4.
derece hipertansif retinopati ve EKG’de sol ventrikil
hipertrofisinin varlig1 hedef organ tutulumunu ve kan basinci
yuksekliginin kronik oldugunu gostermektedir.

Kronik hipertansiyonda ayrintili 0yku ve fizik muayenenin
ardindan, o yasta en olas1 hipertansiyon nedenleri goz oniine
almarak ileri tetkikleri planlanir. Yenidoganda oncelikle
umbilikal kateterizasyona bagli tikag veya emboli, dogustan
bobrek malformasyonlari ve aort koarktasyonu dugtintl-
melidir. St cocuklugundan ergenlige kadar olan donemde
renal (bobrek parankim hastaligi, bobrek arter darlig1) ve
endokrin nedenler, ergende ise esansiyel hipertansiyon ve
renal hastaliklar on plandadir (2). Zayif gorunumlia ve
ailesinde hipertansiyon oykiisii olmayan 12 yasindaki
hastamizda esansiyel hipertansiyon olasilig1 dusuktu. Fizik
muayene, biyokimyasal tetkikler ve karin goruntulemeleri
ile endokrin nedenler, femoral nabizlarin palpabl olmasi ve
EKG’nin sol ventrikil darlig1 disinda normal bulunmasi ile
aort koarktasyonu ekarte edildi.

Ikincil hipertansiyonun bobrege bagligi nedenlerinin
belirlenmesinde bobrek goruntileme yontemlerinden
yararlanilir (4). Bobrek ultrasonografisi ve BT de hastanin
sag bobreginin parankim ve medulla yapisi normal, boyutu
normalden kugukti. Dimerkaptosiiksinik asit sintigrafisinde

sag bobrek boyutu ve aktivite tutulumunun ileri derecede



azalmis oldugu saptandi. “Voiding” sistoureterografide reflai
saptanmamast ve DMSA’da skar olmamasi nedeniyle refli
nefropatisinden uzaklagildi. Doppler ultrasonografide bobrek
arterlerinin pik sistolik hizlar1 ve dalga formlart normaldi.
Bobrek doppler ultrasonografisi normal olmasina ragmen,
hastanin plazma renin aktivitesinin yiiksek olmasi ve renal
arterlerin distal veya ince dallarinda bulunan darliklari
belirlemede doppler ultrasonografinin yeterince duyarl bir
yontem olmamasi nedeniyle renovaskiiler hipertansiyon
acisindan hastaya

once kaptopril renogram uygulandi (2, 5-7).

Kaptopril sonrast renogram egrisinde onemli duizeyde
alcalmalarin olmasi bobrek arteri darlig: lehinedir. Ancak
egride degisiklik saptanmamasi darlik olmadigini gostermez
(2, 4). Hastada kaptopril sonrasi degisiklik izlenmedi ve bu
yontemle de bobrek arteri darlig: tanist dogrulanamadi.
Bobrek arteri darliginin saptanmasinda altin standart tani
yontemi arteriyografidir. Girisimsel bir yontem olmakla
birlikte, kesin sonug verir ve es zamanl transluminal balon
anjiyoplasti veya stent yerlestirme olanag: saglar (2, 8).
Hastanin karin arteriyografisinde sol bobrek boyutu
normalden buyuk (kompansatris hipertrofi), sag bobrek
boyutu normalden kiigiik (hipoplazik) olarak izlendi. Sol
bobrek arterinin ¢ikim, dolum ve boyutlarinin dogal, sag
bobrek arterinin tamaminin ince ¢apl (hipoplazik) oldugu
saptandi.

Renovaskiller hastaliklar bobrek arterine ait patolojilerle
(intrensek) veya nadiren artere digaridan basi (ekstrensek)
sonucu olusur. En yaygin intrensek nedenin fibromuskuler
displazi (FMD) oldugu kabul edilmesine ragmen, cocuklarda
son yillarda gittik¢e artan siklikta Takayasu arteriti (TA)
bildirilmektedir. Daha az goriilen bir diger renovaskiler
hipertansiyon nedeni Norofibromatozis tip 1 (NF-1)’dir (2).
Fibromiuskiler displazi damar duvarinin media tabakasini
etkileyen ve genellikle darlik sonrasi anevrizmalarin eslik
ettigi bobrek arterinin distalindeki ¢ok sayida darliklar
seklindedir. Takayasu arteriti ise aorta ve ana dallarinin,
daha az siklikta akciger arterlerin etkilendigi ilerleyici ve
tekrarlayici ozelligi olan kronik enflamatuar bir hastaliktir
(9, 10). NF-1"de ise genellikle aorta veya diger arterlerde
darlik veya hipoplazi bulunur ve darlik tipik olarak bobrek
arterinin baglangicindadir (2).

Ultrasonografi, BT, DMSA ve arteriyografi bulgulari sonucu
sag bobregin parankim, mediilla ve arteriyel yapisinin orantili

olarak kiuictik (minyatiir bobrek) olmasi ile hasta basit izole
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sag bobrek hipoplazisi olarak degerlendirildi (11, 12). Basit
bobrek hipoplazileri, izole, sendromik, uni-papiller veya
segmental (Ask Upmark bobregi) hipoplazisi seklinde
olabilir. Hipoplazik bobregin boyutu kugik ve islevi azdir.
Hipodisplazide (mikst hipoplazi/displazi) ise bobrek
boyutunun kugiik olmasina ilaveten, parankim ekosu artmis,
kalinlig1 incelmis veya icinde kistik yapilar bulunur ve
kortikomediiller ayirim silinmistir. Bobrek hipoplazileri
VUR veya triner sistem obstriiksiyonlart ile birlikte olabilir
(13). Hastamizda VUR veya obstriiksiyon yoktu.

Bobrek arter hipoplazisi nadir goriilen bir renovaskiiler
hipertansiyon nedenidir. Dogustan hipoplazi ile hipertansiyon
ve ilerleyici bobrek hasari arasinda iligski oldugu ve kan
basinci ile nefron sayisinin ters orantili oldugu bildirilmigtir
(14). Basit izole (uniform) hipoplazilerde total nefrektomi,
segmental hipoplazilerde parsiyel nefrektomi ile kan
basincinin normallesmesi saglanabilir (15). Ekim ve ark.
(16) tek tarafli rudimenter bobregi bulunan hiperreninemik
hipertansiyonlu 10 yasinda bir erkekte, Tokunaka ve ark.
(17) ise tek tarafli hipoplastik bobregi olan ciddi
hipertansiyonlu bir siit gocugunda nefrektomi sonrasi kan
basincinin normale donduguni bildirmislerdir.

Hastanin sag bobreginin hipoplazik ve sag renal arterin
tamaminin ¢ok ince olmasi nedeniyle anjiyoplasti
uygulanamadi. Daha az girisimsel olmasi nedeniyle agitk
nefrektomi yerine, polivinil alkol partikiilleri ve metalik
sarmallar ile sag bobrek devaskilarize edildi (endovaskiiler
nefrektomi).

Dogdugundan beri Istanbul’da yasayan, 12 yagma kadar hi¢bir
doktor tarafindan kan basinci 6lgtilmedigi i¢in fark edilmeyen
sag bobrek hipoplazisine bagli bir kronik hipertansiyon
olgusunun saptanmasi, kan basinci 6l¢iimiintin rutin olmasmin
onemini bir kez daha gozler oniine sermektedir.

Bu olgu ile, bobrek hipoplazisinin nadir goriilen bir hipertan-
siyon nedeni oldugunu ve ¢ocuklarda da arteriyel kan basinct
olcumuniin rutin fizik muayenenin bir pargasi olmasi

gerektigini vurgulamak istedik.
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