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Renovasküler hipertansiyon, diastolîk hipertarıs. 
yonu olan hastaların '••< 5 !inde etyolojide sorumlu tu­
tu lmak tad ı r (5). Renal kökenli hipertansiyona yo! 
açan vasküler le/.yonların başında ateroskleroz gel­
mektedir. Takayasu hastalığı, nörofibromatozis ve tü­
mörler in ekstrensek baskısı ile renal arter stenozları 
da renovasküler hipertansiyon oluş turabi lmektedi r . 
İlk kez 1958 yılında McCormaek ve arkadaşları tara­
fından tanımlanan "Fibromüsküler displazi", steno-
tik renal arter lezyonları arasında c'r 40 gibi önemli bir 
oranda yer tu tmaktadı r (3, 5, 11, 17). 

Çal ışmamızda renal arterlerdeki fibromüsküler 
displazinin anjiografik bulguları araşt ır ı lmış olup, has­
taların yaş ı , cinsiyeti ile lezyonların şekli ve tutulum 
yerleri l i teratürdeki bulgularla karşılaştırı lmıştır . 

M A T E R Y A L V E METOD 
Çal ışmamızda renovasküler hipertansiyon düşü­

nülerek H.Ü. Radyoloji Anabilim Dalı 'nda anjiografi­
leri çeki len ve fibromüsküler displazi ile uyumlu rad­
yoloj ik görünüm veren 15 hasta incelenmiştir . Hasta­
larımıza, Seldinger yöntemi ile femoral arterden 

kaleler ile girilerek selektif renal anjiogramları çekil­
miş , arteriel ve venöz fazlar elde o lunmuş tu r . Ayrıca 
her hastaya aynı seansta aortografi de yapılmışt ır . 
Tetkik sırasında ve tetkik sonrası takipte hiçbir has­
tamızda komplikasyon o lmamış t ı r . Çalışma grubu­
muzu oluş turan 15 hastanın 10'tı kadın, 5'i erkekti. 
Hastalarımız 11-50 yaş arasında idiler (ortalama y a ş : 
29.4). Yine hastalarımızın hepsinde arteriel kan ba­
sıncı normal sınırların üzerinde idi (ortalama kan ba­
sıncı: 180 11 5 mmHg). 

B U L G U L A R 
Çalışmamızı o luş turan 15 vakadaki bulgularımız 

Tablo-I'de sunu lmuş tu r . 

Çal ışmamızda bilaleral renal arter tutulumu 
7r 33.3 oranında olup, tek taraflı tu tulmalar ın hepsi 
sağda bu lunmuş tu r . Aortagramlarda renal arterler dı­
şında belirgin değişikliğe ras t lanmamışt ı r . 

TARTIŞMA 
Hastalık genç yaşlarda ve kadınlarda fazla görül­

mektedir. Fibromüsküler displazinin bütün şekilleri 
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Tablo — I 

Vak 
Sıra 

!a 
No . Yas Cinsiyet 

L E Z Y Ü N U N ( D A R L I Ğ I N ) 

Sekl i Yerleşim Yer i Uygulanmış Cerrahi Yöntemi 

I. S.O. 31 i-; Tubuler Harhk Sağ 1 /3 orta kesim Aorta-renal by-pass (safen veri 

2. / . ( ) . '} K fokal darlık Sağ alt dal 1/3 distal kesim -
3. A . S . 29 K Tubuler darlık Bilateral 1/3 proximal kesim Aorta-renal by-pass (safen ven 

4. B.S. 3 4 K Multifokal darlık Sağ 1 /3 orta ve distal kesim 

5. N . A . 22 K Tubuh'r darlık Sağ 1 /3 orta kesim Aorta-ıeııal by-pass (safen ven 

6 A T 18 K Fokal darlık Bilateral 1 /3 orta ve distal kesim 

7. / . 1 . 11 K 1 ubtılcı darlık Sağ 1 /3 distal kesim 

8. K.K. 31 h l o k a l darlık Sağ 1 ;3 orta kesim 
9. M . S. 10 K Multifokal darlık Sağ 1 /3 distal kesim 

10. S.B. 28 K Multifokal darlık Sağ 1/3 orta ve distal kesim 

11. 

12. 

O . A . 

İ .A. 

23 

1 1 

K 

1-

Tubuler darlık 

Fokal darlık 

Bilateral 
Sağ i /3 orta kesim 
Sol 1/3 proximal kesini 

Sağ 1 /3 orta kesim 
(Poststenotik dilatasyoıı mevcut) 

Yurt dışında bv-pass operasyo 
11 u 

13 M . K . 47 k Multifokal darlık Bilateral 1/3 orta kesim 

14. O.II. 41 K Sağda multifokal darlık 
Solda fokal darlık 

Bilateral 
Sağ I/3 orta kesim 
Sol 1 ,/3 orta kesim 

15. M . l ) . 37 K Fokal darlık Sağ 1/3 distal kesim 

yavaş da olsa ilerleyici olarak kabul edilmektedir. An-
tihipertansif tedavi, kan basıncını kontrol altına alabil­
mesine rağmen hastalığın ilerlemesine engel olama­
maktadı r (1, 6. 14, 16). Etyoloji kesin olarak bilin­
memekle beraber hormonal nedenler ileri sürülmüştür. 
İmmunofloresan çalışmalar, sorunun immuno-komp-
leks bir olay şeklinde açıklanmasını sağlamıştır . His­
tolojik olarak; muhtemelen organize o lmuş mural 
t rombüslere bağlı olarak fokal întimal proliferasyon 
mevcuttur. Media'da polisakkarid içeriğinde değiş­
ken artış gözlenmektedir . Damar duvarındaki değişik­
likler fibroblastik nitelikte olup, ender olarak mııskü-
ler hiperplazi gelişebilmektedir (1, 18, 11, 17). 

Fibromusküler hastalık McCormack'a göre; 

1— İntimal fibroplazi 
2^ Anevrizma ile birlikte medial fibroplazi 
3— Subadventisiyel fibroplazi 
4'"- Fibromusküler hiperplazi 

şeklinde sınıflandırılmaktadır (12). 

Kincaid ve arkadaşları ; fibromusküler displazi de­
yimini tercih etmişlerdir . Buradaki displaziden anlaşı­
lan konjenital bir neden değil, sadece vasküler yapıda­
ki bozukluğun ifadesi o lmaktadı r (11). 

Vak'alarımızın yaş ve cinse göre dağılımının lite­
ratürle karşılaştırılması Tablo-II'de sunu lmuş tu r . 

Fibromusküler displazili hastaların mutlak hiper-
tansif olmadığı bilinmektedir (3). Ancak, bizim 

vakalar ımızın hepsi hipertansif idi. Fibromusküler 
displazi; nadiren renal arterler dışında diğer arterleri 
de tutabilen bir hastalıktır . Renal arterler dışında en 
çok eksternal iliak, superior mezenterik, çöliak arter­
lerin tu tu lduğu ve fibromusküler displazili hastalarda 
intrakranial anevrizma insidansmın arttığı belirtilmek­
tedir (2, 7, 8, 9, 15, 16, 18). Biz serimizde serebral da­
marları incelememekle birlikte, aortagramlarda renal 
arterler dış ında belirgin değişikliğe rastlamadık. 

Fibromusküler displazi daha çok bilateral görül­
mektedir. Tek taraflı tutulmalarda, sağ renal arterin 
hastalığına fazla ras t lanmaktadır (4, 6, 8, 11, 16). B i ­
zim serimizdeki sonuçlar ın literatürle karşılaştırılması 
Tablo-III'te sunu lmuş tur . 

Bazı araştırıcılar fibromusküler displazide a r tmış 
renal pitozis insidansmdan söz etmişlerdir (4, 11). 
Ancak biz serimizde dikkati çekecek ölçüde renal pi-
tozisle karş ı laşmadık. Anjiogramlarda aberan renal ar­
ter varlığında, onlarda da lezyon olup olmadığının 
gösterilmesi ve intraparankimal arterlerin durumu cer­
rahi girişim açısından önem taş ımaktadır (11). Hasta­
lığa bağlı olarak böbreklerde uzunlamasına eksende 
1.5-2 cm'lik küçülme ortaya ç ıkabi lmektedir (4, 10, 
13). Biz im serimizde tek taraflı hastalığı olan 10 
v a k a m ı z d a n 3'ünde böbrek küçülmüştür, i k i taraflı 
arter lezyonu olan 5 hastamızdan l ' inde de daha be­
lirgin renal arter değişikliğinin o lduğu tarafta böbrek­
te küçülme mevcuttu. 
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Şekil-2. Sağ renal arter 1/3 orta kesimde multifokal darlık, 
sol renal arter 1/3 orta kesimde fokal tipte darlığın 
görünümü. 

T a b l o - II 

Yak'a Kadın-F.rkek Ortalama 
Sayısı Oranı Yaş 

Harrison ve ark. tili 3/1 38 

Kiucakl vc ark, 12") 4/1 34.2 

hkcluncl vc ark. 100 4/1 46 

Goruiıarcrıko ve ark. 42 1/1 49 

Çalımın.ı grubumu/ 15 2/1 29.4 

T a b l o - III 

Unilateral Tutulma 

Bilateral Sağ renal Sol renal 
Tutulma arter arter 

Harrison vo ark. % 38 %44 %18 

Kiııcaitl ve ark. % 39 Unilateral lezyonu 
olan 76 hastanın 74'-
üııdc sağ tarafta tutul­
ma mevcul 

Kkchınd vc ark. % 67 % 31 % 2 

ü o n r l ı a r c n k o vo ark. % 79 19 hastada sol renal 
arter, 8 hastada sağ 
renal arter tutulması 
mevcut 

Çalışma grubumuz % 33 Unilateral tutulmala­
rın hepsi sağda (10 
vak'a) izlenmiştir . 

Hastalığa yüksek oranda renal arterin orta ve dis-
tal kesimleri tu tu lmaktad ı r (4). Biz im serimizde 
distal ve orta kesimlerin tutulma oranı % 80, proksi-
mal kesimin tutulma oranı % 20'dir. 

Bu hastalarda lomber, üreteral, inferior surrenal 
ve frenik arterlerden kollateral dolaşım gelişebilmek­
tedir (Şekil-1) . Ekelund ve arkadaşlarının çalışma­
sında kollateral gelişimi % 17 oranında gösteri lmekte­
dir (4, 11). Biz vakalar ımızın beş tanesinde kollete-
ral damar gelişimi saptadık {% 33.3). 

Arteriografik olarak lezyonlar multifokal, foka! 
ve tubuler olarak gruplandırı lmaktadır . Mult ifokal lez­
yonlar, çoğunlukla medial fibröz displazi lezyonlarını 
temsil etmekte, mural anevrizmalar ve teşbih dizisi 
görünümü ile kendini göstermektedir (Şeki l -2) . Bir 
santimetreden kısa stenoz, fokal lezyon olarak tanım­
lanmaktadır . Fokal stenozlu vakalarda ender olarak 
poststenotik dilatasyon sonucu fuziform anevrizma 
gelişebilmektedir (Şeki l -3) . özell ikle fokal lezyonlar-
da, selektif renal anjiografi esnasında katetere bağlı 
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Tablo - IV 

Harrison ve ark. 

Kincaid ve ark. 

Çalışma grubumuz 

Fokal Multifokal 
Darhk I.ez von 

Tubuler 
Stenoz 

1 vak'a 35 vak'a 20 vak'a 

5 \ak : a .18 vak'a 17 \ak 'a 

5 vak 'a .1 vak'a 1 vak'a 

Şekil-3. Sağ rcnal arter 1/3 orta kesimde fokal tipte darlık 
ve poststenotik dilatasyon, sol renal arter 1/3 prok-
simal tesimde tubuler tipte darlığın görünümü. 

Şekil-4. Bilateral renal arterde 1/3 proximal kesimde tubu­
ler tipte darlığın görünümü. 

olarak oluşabilen segmental spazm, fibromusküler dis-
plazi ile karıştırı lmamalıdır. Tubuler lezyonlar, esas 
olarak media fibromusküler hiperplazisine bağlı ol­
makla birlikte, bazı vakalarda intimal fibrizos ve peri-
arteriel fibrozis sonucunda da gelişebilir (Şeki l -4) . 
Bizim serimizde, lezyonların şekillerine göre dağılım­
larının literatürle karşılaştırılması Tablo-IV'de göste­
rilmiştir. 

Fibromusküler displazinin Takayasu hastalığı ve 
nörof ibromatozis ile ayırıcı tanısının yapılması gere­
kir. Ayırıcı tanıda klinik bulgular ve histolojik yapı 
göz önünde bulundurulmal ıdı r (17). Cerrahi tedavi 
olarak fibromusküler displazili hastalarda tek taraflı 
ya da iki taraflı vena by-pass greftleri, Dacron by-pass 
greftleri, otojen arteriel by-pass greftleri uygulanmak­
tadır. Ayrıca transluminal anjioplasti de uygulanan 
cerrahi yöntemler arasındadır. Mikroşirürji teknikle­
riyle arterin tamirinden de söz edilmektedir (5). Bi ­
zim vakalar ımızdan 4 tanesine veri kullanılarak aorta-
renal by-pass operasyonu uygulanmışt ı r . Histopalolo-
jik çal ışma sadece bir vakada yapılmışt ır . 

SONUÇ 

Serimiz geniş olmamakla birlikte, renal arterlerin 
fibromusküler displazisinin literatür bulgularıyla 
uyumlu olarak kadınlarda daha fazla görüldüğü, ancak 
unilateral tutulumun fazla o lduğu, böbrek te küçülme­
nin ve kollateral damarların gelişebileceği saptanmış­
tır. Tek taraflı tutulmalarda bizim vak'alaramızın tü­
münde hastalık sağ renal arterde gözlenmiştir . Hasta­
ya uygulanacak cerrahi girişim açısından anlam taşı­
yan ve hastalığın anjiografik olarak değerlendirilen 
fokal, multifokal ve tubuler türleri vakalar ımızda 
eşit dağılım göstermiştir . 
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trig dl, protein C '-'r 23.7 ± o.38 bulundu. DİK sap­
tanmayan grupta AT1I 25.63 ± 0.32 mg/dl, protein 
C '7, 77.818 ± 5 . 0 idi (Tablo-VII). 
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