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KORONER ANJİOGRAFİ, PTCA ve STENT UYGULAMASINI 
TAKİBEN GELİŞEN K O L E S T E R O L KRİSTAL EMBOLİSİNE 

BAĞLI, AKUT BÖBREK YETERSİZLİĞİ V E PERİFERİK A R T E R 
EMBOLİLİ BİR OLGU SUNUMU 

Engin TÜRKMEN*, Cengiz Y I L M A Z * , Murat S E Z E R * * , Berrin UMMAN**, 
M. Muhsin TÜRKMEN***, M. Şükrü S E V E R * * * * 

Kolesterol kristal embolisi sendromu, deri, böbrek, kas, göz , gastrointeslinal ve santral sinir 
sistemini İlgilendiren mulî is istemik bir hastalıktır. Aorta ve büyük arterlerdeki aterom plakla­
rından mekanik veya spontan olarak kopan kolesterol kristallerinin, dolaşıma katılarak küçük 
arterleri tıkaması ve organ hasarına neden olması ile karaklerizcdir. Kolesterol kristal emboli­
si, yaşlı hastalarda, anjiografi, vaskülcr cerrahi, trombolitik ve antikoagiitan tedavi sonrası sık 
gel işebi len bir komplikasyondur fakat tanı konulmasında genellikle güçlüklerle karşılaşılır. İn-
vaziv artcriycl g ir iş im sonrası, böbrek fonksiyonlarında kötüleşme, hipertansiyon, distal iske-
mi veya akut multiorgan fonksiyon bozukluğu gel işen hastalarda kolesterol kristal embolisi 
sendromu. mutlaka düşünülmelidir. Yaz ımızda akut böbrek yetersizl iği ve periferik arter em­
bolisi ile kendini gösteren bir kolesterol kristal embolisi vakası tartışılmıştır. 

Anahtar kelimeler: Koroner anjiografi, kolesterol kristal embolisi, akut böbrek yetersizliği 

S U M M A R Y 

Acute renal failure and peripheic arteriaî embolism duc to cholesferol crysTal embolism foüo-
wing coronary anjiography, PTCA and stenting: a case report. Cholesterol crystal emboli 
syndrome is a multİsys tcmic disorder gcnerally invoJving the skin, muscle, kidneys, eyes, 
gastrointestİna] tract and central ncrvoııs syslem. İt is characlerized by ocelusion of small arte-
ries wİth cholesterol crystal emboli derivİng fVom mechanically or spontaneously eroded alhe-
rosclerotic plaqııes of Ihe aorta or largcr fecder arferies, causiııg organ damage. Cholesterol 
crystal embolism is a common complication of angiography, vascular surgery, thronıboiytic 
and antİcoagıılant therapy in cldcrly patients but of ten, this diagnosis not considered. A patient 
who develops vvorsening renal funetion, hypcrtcnsion, distal isehemia, or acute multİsystemic 
dysfuııction fo l lowİng an invasive arteriaî procedure should bc suspected of having cholesterol 
embolism syndrome. Thereby, wc present a patient with cholesterol crystal emboli who pre-
sented with acute renal faİlure and peripheric embolism afler coronary angiography. 
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Ö Z E T 

şimler, anjioplasti, kardiyovasküler cerrahi, 
oral veya intravenöz antikoagülasyon, trom­
bolitik tedavi, kardiyopulmoner resüsitasyon 
sonucunda bir komplikasyon olarak, frajil ve 
siabil olmayan aterom plağından kopan ko­
lesterol kristallerinin embolisi şeklinde olu­
şur (6,8,12), 

Kolesterol kristal embolisi sendromu deri, 
böbrek, kas, göz, gastrointeslinal ve santral 
sinir sistemini ilgilendiren multisistemik bir 
hastalıktır. Aorta ve büyük arterlerdeki ate­
rom plaklarından mekanik veya spontan ola­
rak kopan kolesterol kristallerinin, dolaşıma 
katılarak küçük arterleri tıkaması ve organ 
hasarına neden olması ile karakterizedir 
(4,iü)_ Anjiografi gibi invaziv vasküler giri-

Kolesterol kristal embolisi, ateroskleroza 
bağlı yaygın aterom plakları bulunan yaşlı 
erkek hastalarda daha sıktır. 50 yaşın altında 
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nadiren görülür <6>. Klinik tablo etkilenen or­
ganlara bağlı olarak değişkenlik gösterir. En 
sık klinik bulgular, böbrek yetersizliği, livc-
do retikülaris ve periferik embolilerdir. Sık­
lıkla tabloya hipereozinofili de eşlik eder 
(2,6,8)_ Abdominal aortaya yakın olması ve 
kan akımının fazla olması nedeniyle böbrek­
ler, kolesterol kristal emboUsinden en sık et­
kilenen organlardır ( l ü ) . Bazı hastalarda hafif 
bir böbrek yetersizliği görülürken, diğer ba­
zılarında son dönem böbrek yetersizliği geli­
şir ve kronik hemodiyaliz gereksinimi ortaya 
çıkar. Bu hastalarda böbrek yetersizliğinin 
progresif seyretmesi nedeniyle, prognoz kö­
tüdür ve mortalite yüksektir t 2 ' 8 \ Kolesterol 
kristal embolisinin kesin tanısı, doku biyop­
sisi (böbrek ve deri) ile konur. Ancak predis-
pozan faktör sonrası, akut böbrek yetersizli­
ğinin gelişmesi ve diğer klinik bulguların 
varlığında, biyopsiye gerek duyulmadan tanı 
konabilir (3,9,12) Biyopsi materyalinin polari-
ze mikroskop ile incelemesinde, damar içeri­
sinde ışığı çift kıran kolesterol kristallerinin 
görülmesi tanıyı koydurur ( 5 ) . 

VAKA TAKDİMİ 

72 yaşında erkek hasta, şuur bulanıklığı, id­
rar miktarında azalma, ayak parmaklarında 
morarma ve kusma şikayetleri ile başvurdu. 
Yaklaşık dört yıldır hipertansiyon ve iske-
mik kalp hastalığı nedeniyle takip edilen 
hastaya, iki ay önce koroner arter by-pass 
operasyonu yapılmış. Üç hafta önce göğüs 
ağrısının tekrarlaması üzerine başvurduğu 
hastanede yapılan koroner anjiografisinde 
restenoz saptanması üzerine, perkütan trans-
koroner anjioplasti (PTCA) ve takiben stent 
uygulanmış. Takiplerinde üre, kreatinin ve 
potasyum düzeylerinde artış, ayak parmakla­
rında morarma ve şuur bulanıklığı gelişmiş. 
Hasta ileri tetkik ve tedavi amacıyla nefrolo-
j i servisimize yatırıldı. 

Hastanın özgeçmişinde bilinen iskemik kalp 
hastalığı ve hipertansiyon dışında özellik 

yoktu. Annesi böbrek yetersizliği, babası 
miyokard infarktiisü nedeniyle kaybedilmiş­
lerdi. 60 paket/yıl sigara anamnezi vardı, al­
kol kullanmıyordu. Uzun etkili izosorbid 
mononitrat, prazosin, mctoprolol, asetilsali-
silik asit, famotidİn ve pentoksifilin tedavile­
rini almaktaydı. 

Fizik muayenesinde şuur bulanık idi , sözel 
uyaranlarla gözünü açabiliyor, ancak istenen 
komutları yerine getiremiyordu. Her ik i alt 
ekstremitesinde livedo retikülaris vardı, 
ayak parmakları ve topuk siyanoze, sol ayak 
üçüncü parmak gangrenö idi (Resim 1). Da­
kika solunum sayısı 22/dak, her iki akciğer­
de yaygın sibilan-ronflan ronküs ve sağ ak­
ciğer orta lobda kaba krepitan raileri duyul­
maktaydı. Kan basıncı 200/110 mmHg, na­
bız 88/dak/ritmİk idi. Kot kavsini midklavi-
küler hatta 2 cm kadar geçen, orta sertlikte 
bir hepatomegalisi vardı. Her iki dorsalis pe-
dis ve tibialis posterior nabızları alınamıyor-
du. 

Laboratuar incelemelerinde; Sedimentasyon: 
60 mm/saat, tam kan sayımında; hemoglo­
bin: 8.5 g/dL, hematokrit: % 26.2, MCV: 85 
f l , lökosit: 11 600/mm3 (nötrofil: 8900/mm3, 
lenfosit: 1300 /mm 3, eozinofil: 600/mm3), 
trombosit: 240 000/mm3 bulundu. İdrar tah­
lilinde; 1 (+) proteinini, bol eritrosit ve 7-8 
lökosit saptandı. Biyokimyasal incelemele­
rinde; BUN: 130 mg/dL, kreatinin: 14.9 
mg/dL, sodyum: 134 mmol/L, potasyum: 5.7 
mmol/L, klorür: 88 mmol/L bulundu. Akci­
ğer grafisinde; kardiyomeali ve sağ akciğer­
de bonkopnömonik infiltrasyon saptandı. 
Batın ultrasonografisinde paraaortokaval 
alanda 31x69 mm boyutlarında, aterom 
plakları olan fuziform aort anevrizması sap­
tandı. DTPA sintigrafisinde; her iki böbreğin 
kanlanmadığı gözlendi. Her iki alt ekstremi-
te dopler ultrasonografisinde; bilateral arte-
ria dorsalis pedislerde, poststenotik monofa-
zik akım paterni saptandı. 

Hipertansif iskemük kalp hastalığı olan has­
taya invaziv vasküler girişim sonrası, akut 
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Res im 1. Hastanın ayak parmaklarında periferik cm- R e s i m 2. Arteriol lümeni içerisindeki kolesterol kris-
boiİk İczyonlar. tallerinin karakteristik görünümü. 

m 
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böbrek yetersizliği ve periferik emboli geliş­
mesi nedeniyle, kolesterol kristal embolisi 
sendromu düşünüldü. Antihipertansif ve 
bronkopnömoni tedavisi düzenlendi. Hemo­
diyaliz kateteri takılarak diyalize alındı. 
Hastanın genel durumunun kötü olması ve 
klinik olarak tanıdan şüphe edilmemesi ne­
deniyle, doku biyopsisi yapılmadı. Böbrek 
fonksiyonları bir daha geri dönmeyen hasta, 
haftada üç kez hemodiyaliz programına alın­
dı. Ayak lezyonları pentoksifilin, heparin ve 
hiperbarik oksijen tedavisine rağmen kısmen 
düzeldi. Sol ayak üçüncü parmak ise gang-
ren nedeniyle ampüte edildi. 

TARTIŞMA 

Kolesterol kristal embolisi sendromu, olduk­
ça ciddi multisistemik bir hastalıktır. Hasta­
lık nadiren hasta hayatta iken saptanır. Pre-
dispozan faktör (anjiografi, cerrahi girişim, 
antikoagülan veya Irombolitik tedavi) ile 
hastalığın ortaya çıkması arasındaki zaman 
farkı (genellikle 1-4 hafta, bazen aylar son­
ra) nedeniyle tanı koymada güçlükler yaşa­
nır 0'2>8). Literatür bilgileri kolesterol embo-
lisinin tahmin edilenden daha fazla olduğu­
nu söylemektedir. Hastalığın popuîasyonda 
milyonda altı olarak bildirilmesine rağmen, 
otopsilerde bu oranın %0.3-0.4 oranında ol­
duğu gösterilmiştir ( 9 \ Doku biyopsi örne­
ğinde karakteristik damar içi kolesterol kris­
tallerinin gösterilmesi hastalık için patogno- -169 
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moniktir ( 3 - 7 ) . (Resim 2). Ancak livedo reti­
külaris ve dijital iskemi gibi ateromatöz em-
bolizasyonun sistemik bulguları ve bir pre-
dispozan faktör sonrası akut böbrek yetersiz­
liği gelişen vakalarda tanı klinik olarak da 
konabilir ( 3- 9- ! 2^ ve genellikle de biyopsiye 
ihtiyaç duyulmaz. Hastamızda perkütan ko­
roner anjioplasti ile stent uygulanmasını ta­
kiben akut böbrek yetersizliği gelişmiş olma­
sı, livedo retikülaris, siyanoze ve gangrenöze 
ayak parmakları gibi klinik bulgularla koles­
terol kristal embolisi düşünüldü. Hastanın 
genel durumunun kötü olması nedeniyle do­
ku biyopsi yapılmadı. 

Hastamızda gelişen akut böbrek yetersizliği 
etiyolojisinde, kolesterol kristal embolisinin 
mikrosirkülasyondaki etkilerine ek olarak, 
opak madde nefropatisi veya bilateral trom-
boemboli de düşünülebilir. Ancak anjiografi 
yapıldıktan üç hafta sonra bu durumun orta­
ya çıkması opak madde nefropatisinden 
uzaklaştırdı. Ayrıca periferik emboli bulgu­
ları da kolesterol kristal embolisini destekle­
mekteydi. Kolesterol kristal embolisinin akut 
böbrek yetersizliği oluşturmasında, mikrosir­
külasyondaki yaygın trombotik süreçlerin de 
katkısı olduğu düşünülmektedir ^ . 

Kolesterol kristal embolisinde böbrek yeter­
sizliği, akut olarak veya izleyen haftalar, ay­
lar içerisinde gelişebilir. Bu durum kontrol 
altına alınamayan hipertansiyon ve son dö­
nem böbrek yetersizliğine gidişe neden ola­
bilir ( 3 , 5 ) . Hastamızda anjiografiden üç hafta 
sonra böbrek yetersizliği gelişmiş ve progrc-
sif şekilde böbrek fonksiyonları bozularak 
hemodiyaliz programına alınmıştır. Anjiog­
rafi öncesi medikal tedavi ile kontrol altında 
olan tansiyonu, işlem sonrası ilaç tedavisini 
almaya devam etmesinine rağmen giderek 
artış göstermişti. Ateroemboîizasyon, glome-
rüler iskemiye neden olduğu için hipertansi­
yon teorik olarak renin-anjiotensin sistemi 
ile ilişkilidir. Renal ateroembolizm olgula­
rında, plazma renin düzeyleri de anlamlı şe­
kilde yüksek bulunmuştur 

Aterom plaklarından mekanik veya spontan 
olarak kopan kolesterol kristalleri, daha çok 
küçük ve nadiren de orta büyüklükteki arter­
lere oturur. Distalde iskemi ve infarkta ne­
den olur. Bu kristaller yabancı cisim reaksi­
yonuna neden olarak, damar endotel hücre­
lerini hasara uğratır. İntimada medial hücre­
lerin migrasyonuna ve proliferasyonuna ne­
den olur. Ancak bu reaksiyon kolesterol 
kristallerinin yıkılmasına neden olmaz. Bu 
nedenle hücresel proliferasyon, vasküler lü-
men tamamen tıkanıncaya kadar devam 
eder. Bu durum kolesterol embolisinde görü­
len progresif böbrek yetersizliğinin nedenini 
de açıklar W. 

Kolesterol embolisinde laboratuar bulguları 
özgül olmayıp, oldukça değişkendir. Yaban­
cı cisim reaksiyonu nedeniyle hipereozinofi-
l i (%70-80) görülür. İdrar tahlili genellikle 
yardımcı değildir, hafif bir proteinüri ve he-
matüri olabilir ( 2 \ Akut dönemde komple -
man düzeyleri düşüktür, kronik dönemde ise 
normale gelir &\ Hastamızda hipereozinofili 
saptamadık. Ancak eozinofiliyi, akut dö­
nemde görülmesi ve geçici olması nedeniyle 
saptamamış olabiliriz. 

Kolesterol kristal embolisinin özgül tedavisi 
yoktur, destek tedavisi yapılmalıdır (3'8<1 ]). 
Kortikosteroid ve plazma değişimi kombine 
tedavileri ile olumlu sonuçlar bildirmiştir 
Erken dönemde heparin tedavisini öneren 
yazarlar da vardır ( 6 l Ancak sonuçlar yüz 
güldürücü değildir. 

Sonuç olarak kolesterol kristal embolisi 
sendromunun morbidite ve mortalitesi ol­
dukça yüksektir. Hastaların %33'ü, ilk yıl 
içerisinde ölür ( I 2)_ Anjiografi ve diğer inva-
ziv girişimler soması akut böbrek yetersizli­
ği gelişen yaşlı bireylerde, ayırıcı tanıda ko­
lesterol embolisi mutlaka düşünülmelidir. 
Klinisyenîer, girişimsel işlem ile klinik bul­
guların ortaya çıkışı arasındaki sürenin uzun 
olabileceği hususunda dikkatli olmalıdırlar 
( 2 \ Yüksek riskli hastaların belirlenmesi, 
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predispozan faktörlerden sakınılması ve 
özellikle risk grubundaki hastalarda invazif 
işlemler sırasında dikkatli olunarak hastalı­
ğın önlenmeye çalışılması, tedavide en akılcı 
strateji olacaktır C0-8'11). 
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