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OZET

Fibromuskiiler displazi orta ve kiigiik ¢apl arterleri tutan, etyolojisi tam o-
larak bilinmeyen, ateramatoz olmayan, segmental bir anjiopatidir. Arter duva-
rinda intima ve mediada lokalize hiperplastik fibroz doku halkalar: yapar. Ust
uste dizilerek stenotik bolgeler meydana getirir. Taniya anjigrafide kendine 0zgii
tesbih dizisi gibi tipik gb'riihiimle varilir. Bazan anevrizmalarla kombine olur. Gegi-
ci iskemik atak, serebral infakt nedenleri arasmdadir.

Bu yazida gegici iskemik atak ve serebral infarkta neden olan karotis interna
JSibromuskiiler displazili bir olgu sunulmakta ve konu literatiirler 15s1ginda 'gbzden
gegirilmektedir.

GIRis ‘

Fibromuskiiler displazi kiigiik ve orta capl arterlerin segmental ateromatéz
olmayan stenotik bir hastaligidir (5,9). Etyolojisi kesin olarak bilinmemektedir.
Renal arterlerde sik rastlanmakla birlikte karotis ve vertebral arterler dahil di-
ger damarlarda da goriilmektedir. ilk kez 1938 de Leadbetter ve Burkland tara-
findan bes yaginda bir erkek gocukta bobrek arterlerinde tesbit edilmis, 1966 da
Wylie ve Palubinskas tarafindan ekstrakranial damarlarda anjiografik olarak go-
terilmigtir (2). Olgularmn gogunda ekstrakranial tutulus olmakla birlikte daha az
olarak arteria karotis interna ve dallarinin tutulusuna, seyrek olarak da baziller
sahada rastlanilmaktadir (9).
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Lezyonlarin bulundugu yere gdre dagmik klinik bulgular ortaya ¢ikmak-
tadir. Serebral arterlerin tutulusuna bagli olarak gegici iskemik atak, yerlesmis
iktus, subaraknoidal kanama, renal arter tutuluguna bagh olarak hipertansiyon,
koroner arter tutulusuna bagll olarak anjinapektoris ve myokart infaktiisii, me-
senterik arter tutulusunda abdominal agrilar, periferik damarlarda kladikasyo
intermittant gibi degisik klinik bulgular goriilebilmektedir (2,3,4,5,6).

Kiigiik ve orta ¢aph arterde elastik membran bozuklugu, medial fibroplazi
meveut olup ¢ogu kez kiigiik sakkiiler anevrizmalarla birlikte seyretrnektedlr (1,
2, 13).

Kliniéimizde izleme olanag buldugumz gegici iskemik ataklar ve sonra se-
rebral infakta neden olan bir olguyu sunmak istiyoruz. ' ‘

OLGU

Y.H. 65 yaginda, erkek, yat1$ tarihi : 1.2. 1987 Cikig tarihi : 17.2.1987 Proto-
kol no: 1095/1095.

Sol tarafinda kuvvetsizlik, sikayeti ile bagvurmus. Miiracaatindan bes giin
dnce bir sabah saat 04 oo siralarinda uyandiginda sol tarafinda kuvvetsizlik: his-
setmis, iki saat iginde bu kuvvetsizlik giderek artmus, sol tarafin1 hi¢ hareket et-
tiremez duruma gelmis. Bulanti, kusma olmamus. Suur kayb1 ve bayilma nébeti
tarif etmiyor. Mevsim kis ve yollar kapali oldugu igin bes giin evinde kaimak mec-
buriyetinde kalan hastaya orada bulunan bir pratisyen hekim tarafindan miidaha-
le edilmig, yarar gormemis.

Hasta Serebrovaskiiler aksedan ve 1ntrakran1al vetire On tanilariyla inceleme
ve tedavi igin yatirildr.

Ozgegmisi: 65 yasinda evli is¢i. 5 gocugu sag ve sihhatli ailevi hastalik tari
fi yok. 40 yildan beri 2 paket /giin sigara igiyor. Alkol aliskanligi yok. Bir ay-ka-
dar once idrar yapma sikayeti nedeniyle muayene olmus ve prostat hipertrofisi
oldugu belirtilmis. Yine son bir aydan beri 4-5 kez tekrarliyan 1-2 saat siirerek ta-
mamen diizelen sol tarafindan uyusma, kuvvetsizlik sikayetleri olmus.

Vital Bulgular : Ates 36,5! C Nabiz: 80 /Dk. Ritmik. TA: 180/100 mmHg.

Sistem muayenelerinde her iki akc1ger kaldelerlnde kaba raller diginda pa-
tolojik bulgu yok.

Noérolojik muayenede solda iist ekstremitede hakim plejiye yakin hemipare-
zi, solda merkezi fasial paralizi, Babinski (+), solda KVR ler hipoaktif, fundos-
- kopik muayene normal, ense sertligi yok. Rutin kan ve idrar incelemeleri, EKG
normal LP’de basing Normal BOS gériiniimii berrak, hiicre yok. Biokimyasi nor-
mal. :



Hastaya sag karotis anjiografisi yapildi. Arteria karotis internanin kafa di-
st bolimiinde belirgin tesbih dizisi gériiniimii. Ayrica arteria serebri medianin-
hemen kokte tam tikali oldugu saptandi (Resim.1,2). Olanaksizlik nedeniyle bil-
gisayarl" beyin tomografisi yapilamadi. Hasta serebral infakt olarak degerlendi-
rilerek Rheomacrodex-kortizon-aspirin tedavisine alindi. Bir hafta sonra hasta
kismi salah ile (yardimla yiiriiyebilir halde) kendi istekleriyle taburcu edildi.

TARTISMA

Fibromuskiiler displazi daha ziyade orta yaslarda kadinlarda daha sik go-
rillen miiltifokal displastik damar cidar1 lezyonlariyla karekterize siklikla aorta
dallarina yayillma gosteren, intrakranial anevrizma ve hipertansiyonla seyreden,
gegici iskemik atak, yerlesmis iktus, subaraknoidal kanama gibi klinik tablolara
neden olabilen bir antite olarak bilinir (1,2,5,9,10).

EBtiyoloji kesin olarak bilinmemekle birlikte bazi nedenler ileri siiriilmek-
tedir. Bunlar: Mekanik, iskemik, hormonal ve matabolik nedenlerdir. Hatta ge-
netik ve immiinolojik faktorler de suglanmaktadir (8,11,12).

Son yillarda yapilan ultrastiiriiktiirel caligmalarda fibromuskiiler displazi-
nin tiim formlarimin iiniform morfolojik yapilar oldugu, diiz kas hiicrelerindeki
fibroblast benzeri transformasyonlarin bunda rol oynayabilecegi ileri siiriilmiis-
tiir. ‘

Arter duvarindaki fibroz ve kas dokusunun hiperplazisi sonucu miiltifokal
arterial daralmalar olusmaktadir. Bu siireg arterlerin her {i¢ tabakasma ait olabi-
lirse de en gok media tabakasi etkilenmektedir(5). Oteyandan internal elastik memb-
ranin incelmesi sonucu anevrizmatik gelismeler ortaya gikmaktadir (1,7).

Taniya anjiografide goriilen klasik “’tesbih dizisi”” seklindeki gériintimle va-
rilir.

. Anjiografide fokal, miiltifokal ve tiibiiler lezyonlar seklinde goriilebilmek-
tedir (2,10). Genellikle arteria karotis interna veya arteria Vertebrahsm ekstra-
kranial {bélimleri tutulmaktadlr

Fibromuskiiler ‘displazi baglangigta anjiografide rastlanti sonucu tanimlan-
mustir. Asemptomatik Ozellikte oldugu sanilmis ancak daha sonraki aragtirmalar-
da bunun regresyon gostermeyen hatta progresyon gosteren degisik patdlojilere
neden olabilecegi kanitlanmustir (12). Bu nedenle fibromuskiiler displazinin pa-
talojik bir potansiyele sahip oldugu goriisiinde fikirbirligi saglanmistir (5). Ge-
nellikle hipertansiyonla birlikte seyretmekte ve anevrizmatik formlarla birlikte
bulunabilmektedir. Anevrizma olusumunda hipertansiyonun mu yoksa displazi
sonucu ortaya gikan defektin mi rol oynadifi tartisma konusu olmakla birlikte,
bazi olgularda hipertansiyonun olmay1§1 anevrizma ile dlsplazy arasmda iliski
oldugunu telkin etmektedir (5). :
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Resim 1 - 2. Sag arteria karotis interna grafisi tipik ‘“tesbih dizisi gOriniimii.

Olgumuz 65 yasinda erkektir. 4-5 kez geici iskemik atak geirmis ve daha
sonra yerlesmis iktus tablosu ile bagvurmus bir vak’adir. Tanlya anjiografik in-
celeme sonucu varilmistir.

Fibromuskiiler displazi 9, 40 gegici iskemik atak, 9/ 24 serebral infarkt ve
%25 oraninda intrakranial anevrizmalarla kombine olmaktadir (9). Bizim ol-
gumuzda gegcici iskemik ataklari izleyen yerlesmis iktus tablosu mevcuttu. Olgu
nadir goriilmesi sebebiyle literatiirler 1s13inda gozden gegirilerek sunulmusgtur.

SUMMARY _
Fibromuscular Dysplasia of Carotid Internal Artery

Fibromuscular dysplasia is a multifocal angiopathy of unkown etiology most
‘commonly affecting aortic branch arteries with multiple constrictions and ane-
urysmal dilatation. The most common type (medial hyperplasia) consists of areas
of deficient smooth muscle or internal elastic membrane in which alternating rid-
ges of fibroproliferative tissue or collagen distrupt the smooth muscle layer and
protrude as webs into the lumen.

The diagnosis is usually made by angiography with the >’string of beads”
sign visualisation. It is commonly associated with intracranial aneurysms.

In this article an interesting case that was diagnosed as fibromuscular dysp-
lasia was presented.
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