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OLGU BILDIRIMI

Girisimsel islemler Sonrasi Gelisen Her Bobrek Yetmezligi
Kontrast Madde Nefropatisi midir?
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OZET

Genelde klinisyenler girisimsel islemler sonrasinda ortaya ¢ikan her bobrek yetmezligini kontrast aracili nefropati olarak degerlendirme
egilimindedirler. Bu nedenle multisistemik bir hastalik olan ateroembolik renal hastalik siklikla gozden kagar. Hastalik genelde yash, ate-
rosklerotik erkeklerde klasik triadr ile ortaya ¢ikar; girisimsel islem, akut bobrek yetmezligi ve cilt bulgulari. Bu olgu sunumu ateroembolik
renal hastaliga dikkat ¢ekmek i¢in yapilmistir.

Anahtar Kelimeler: Kolesterol embolisi. Akut bobrek yetmezligi. Koroner anjiografi. Mavi parmak.
Is Contrast Induced Nephropathy Responsible For All Kidney Failures Developing After Interventional Procedures?

ABSTRACT

In general, kidney failure after arising interventional procedures clinicians tend to assess as contrast-mediated nephropathy. Therefore ather-
oembolic renal disease, which is a multisystem disease, is often overlooked. The disease usually occurs in elderly, atherosclerotic male. Its
classic triad is included, precipitating interventional procedures, acute renal failure and cutaneous manifestations. This case report aimed to

create awareness of atheroembolic renal disease.

Key Words: Cholesterol embolism. Acute kidney failure. Coroner angiography. Blue toe.

Ateroembolik bobrek hastaligi (AEBH), kolesterol
kristal embolizmi, kolesterol ateroembolizmi olarakta
bilinen, aorta ya da baska biiylik ¢apli bir damardan
kaynaklanan kolesterol plaklar1 tarafindan renal arter,
arteriyol ya da glomerular yumagin okliize edilmesi
sonucunda ortaya c¢ikan bir hastaliktir’. Kolesterol
plaklar1 yerlerinden spontan olarak ayrilabilecekleri
gibi travma, anjiografik girisimler, vaskiiler cerrahi ya
da antikoagiilasyondan sonra da ayrilabilirler. Ayrilan
bu plaklar sadece bobrege degil deri, gastrointesinal
sistem, beyin ve diger u¢ organlara da yayilarak embo-
lik stiregleri baslatirlar. Bu nedenle AEBH bobregin
tek bagina bir hastali§i olmaktan ¢ok sistemik bir
hastalik olarak degerlendirilmelidir”. AEBH’nin en
sik prezantasyonu ani baglayan ve hizla ilerleyen bob-
rek yetmezligi tablosudur, az bilinen bir hastalik ol-
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mas1 nedeniyle genelde kontrast aracili nefropati
(KAN) ile karigtirilir ve siklikla da atlanan bir tanidur.
Biz bu olgu sunumu ile giderek artan siklikla uygula-
nan girisimsel islemlerin bir sonucu olan AEBH ve
onun mortal olabilen sonuglarma dikkat ¢ekmeye ve
kisa bir litaratiir derlemesi yapmay1 amagladik.

Vaka

Altmis iki yasinda erkek hasta, 40 paket yili sigara
iciciligi, 10 yildir da bilinen esansiyel hipertansiyonu
ve hiperlipidemi dykiisii mevcut, 1998 yilinda koroner
arter hastalig1 nedeniyle iki damara stent konulmus.
Mart 2012 de sag hemiparezi gegirmis, genel durumu
stabillesen hastaya bir ay sonra selektif karotid anjiog-
rafi uygulanmis. Sag internal karotis arterde uzun
segment boyunca %75, solda ise %60 darliga neden
olan plaklar saptanmis. Endarterektomi planlanan
hastaya pre-operatif degerlendirme sonucunda KAG
karar1 verilmis. Nisan 2012 KAG yapilarak lezyon
saptanmis ardindan Mayis 2012 de yine KAG yapila-
rak koroner artere stent yerlestirilmis. Son KAG’dan
hemen sonra her iki ayakta alacali goriiniim (livedo),
besinci parmaklarda da morluk ortaya ¢ikmis. Hasta-
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nin karotis anjiografisi 6ncesi serum kreatinin (sKr)
1.5mg/dL, KAG oncesi sKr 1.9 mg/dL. Son yapilan
koroner arter stent uygulamasindan sonra hastanin
sKr:2,6 mg/dL. olmus ardindan bir ay igerisinde
4.7mg/dL’ye kadar yiikselmis. Renal fonksiyonlari
tedricen bozulan hasta akut bobrek yetmezligi (ABY)
tanistyla tarafimiza yonlendirilmis. Basvuru aninda
yapilan fizik muayenesinde kan basinci 165/90 mmHg,
nabzi1 64 vuru/dk, atesi 37°C olgiildii. Genel durumu
iylydi, periferik nabizlari aliniyordu, her iki ayakta
siyanotik lezyonlar diginda (Sekil 1) ek patolojik bul-
gu yoktu. Bagvuru sirasinda laboratuvar tetkiklerinde
sKr: 4,7, ure:130, Na:135mmol/L, K:4.40 mmol/L,
direkt bilirubin: 0,6mg/dL Ca: 9.2, WBC: 12650
K/mcL, Hb:11,6 g/dL, eosinofil:1.09 K/mcL (0,93-
0,82), idrar tetkikinde ise; ++proteiniiri ve hematuri
mevcuttu.

Tartisma

AEBH daha ¢ok yaygin aterosklerotik hastaligi olan
yaslilarda gozlenen mortalitesi yiiksek bir multisiste-
mik hastaliktir. insidansi tam olarak belli degildir’.
Otopsi ¢aligmalarinda ateroemboli saptanma sikli-
g1 %0.31 ile %2.4 arasinda iken®*, yash ve aortik
cerrahi yada aortografi sonrasinda olen hastalardan
yapilan otopsi serilerinde ise siklik %12 ile %77 ara-
sinda gosterilmektedir®. AEBH igin risk faktorleri ile
aterosklerozun bilinen risk faktorleri neredeyse ayni-
dir; erkek cinsiyet, 60 yas istii olmak, hipertansiyon,
diyabet, sigara kullanimi ve aterosklerotik damar
hastaligina sahip olmak®. Bizim hastamizda diyabet
yoktu, bunun disinda sayilan risk faktoérlerinin tama-
mint tagtyordu.

AEBH’nin patofizyolojisinde anahtar roli fibrin 6rti-
st yirtilmig veya hasarlanmis bir aterosklerotik plak
oynar. Bu yirtilma genellikle bir cerrahi islem sirasin-
da ya da invazif goriintiilenme, 6rnegin KAG sirasinda
kullanilan kilavuz telin yarattigi travma ile olur. Anti-
koagiilasyon da tek basina AEBH den sorumlu olabilir
sorumlu olabilir, ancak girisimsel islem yapilmadan
sadece antikoagiilan yada anti-trombotik tedavi alan-
larda sikhik diisiiktiir Yirtilma sonrasinda ateroskle-
rotik plagin iginde barindirdigr kolesterol kristalleri
dolasima katilir ve onlerindeki 150-200 mikrometre
capindaki arteriolleri tikar. Okliizyon gerceklesip,
kristaller endotele yerlestiginde mikrokristalin anjiiti
baslar, dnce polimorf 16kositler ve eozinofiller ardin-
dan da monontkleer hicre infiltrasyonu ve dev hicre
formasyonu olusur. inflamasyon ilerledikge trombiis
formasyonu, endotelyal proliferasyon ve intimal fibro-
siz gelisir. Ardindan iskemi ve infarkt daha nadir
olarak da nekroz gelisir. Hasar genellikle kalict olur’.

Hastaligin tanisin1 koymak genellikle klinik 6zellikle-
rini bilmek ve girisim ge¢irmis hastalarda klinik siiphe
ile miimkiin olur. Kesin tanis1 bobrekten yada tutulan
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organdan yapilan doku biyopsisinde ya da otopsi ma-
teryalinde, kiigiik damarlari tikayan kolesterol kristali-
ni géstermek ile mimkiindir?. Klinikte en sik rastla-
nan manifestasyon subakut progresif bobrek yetmezli-
§i oldugundan kontrast madde aracili nefropati (KAN)
ile ok sik karistirilir'. Ancak AEBH multisistemik bir
hastaliktir, semptomlar tutulan organlara ve hastaligin
siddetine gore degisebilir (Tablo I). Taniya yardimci
olan en énemli bulgu cilt tutulumunda gérilen livedo
retikiilaris ve beslenmesi bozulmus ve morarmis ayak
basparmagidir (blue toe sendromu)’. Bu nedenle KAN
stiphesi olan her hasta muhakkak bastan ayaga mua-
yene edilmelidir. Mavi bagparmak ve livedo bulunma-
st halinde AEBH olasi ayirici tanilar i¢ine almmalidir.
Klinikte kristallerin goz ile goriilebilecegi yegane
bélge goz dibidir. Bu nedenle fundoskopik muayene
6nemlidir. Ancak fundoskopik olarak kolesterol kris-
talleri (Hollenhorst plaklart) %10-25 hastada gorulebi-
lir, goriildiigiinde klinikte destekliyorsa bagka bir
dokunun biyopsisine gerek yoktur'?. Gastrointestinal
sistemde mezenter iskemi benzeri agrilar, kardiyovas-
kiler sisitemde myokard enfaktlsi ve inmeler gérile-
bilir'*’. Bizim hastamizda da multipl girisimsel islem
sonrasinda goriilen ilerleyici bobrek yetmezligi vardi.
Her iki alt extremitesinde livedo ve mavi bagparmak
gortnimu mevceuttu (Sekil 1). Fundoskopik muayene-
de goz dibinde kolesterol kristalleri saptanmadi. Tutu-
lan cilt bdlgelerinde yapilan deri biyopsilerinde koles-
terol kristali gorilmedi. Hastaya bobrek biyopsisi
yapilmak istendi ancak hasta islem i¢in onam vermedi.
Bizim vakamizda tani hastanin bdbrek biyopsisini red
etmesi sonucunda klinik ile konmustur. Bu hastalara
bobrek biyopsisi yapmak konusunda nefrologlar ce-
kinceli davranabilirler. Bunun rasyonel sebepleri var-
dir. Hastalarin yaslar1 genelde ileridir ve bobrek bo-
yutlar1 kiigiiktiir, hastalara uygulanan stentler yada
primer hastaliklari nedeniyle antikoagiilan ilag¢ kul-
lanma zorunlulugu vardir'. Bu nedenle bébrek biyop-
sisi ancak sinirli vakalara uygulanabilir. AEBH nin
klasik triadi; prespite edici olay, akut yada subakut
bébrek yetmezligi ve tipik cilt bulgularidir'. Bu bulgu-
lar ozellikle 60 yasindan biiyiik, sigara igen ve ate-
rosklerotik hastaligi bilinen bir erkek hastada ortaya
cikmigsa AEBH kesin olasilik gibi goriinmektedir ve
bazi kaynaklarda bu hastalara biyopsi onerilmez. Bi-
zim hastamizda bu kriterleri karsiladigindan tani kli-
nik olarak konulmustur. Hastaligin tipik bir laboratu-
var bulgusu yoktur. En 6nemli bulgusu eozinofili ve
hipokomplementemidir?’. Bizim vakamizda eozino-
fili mevcuttu. Total eozinofil sayisi artmisti. Hastanin
kompleman seviyeleri normaldi.



Ateroembolik Renal Hastahik

Tablo I- Ateroembolik bobrek hastaliginda klinik
bulgular.

Renal
Akut-subakut bobrek yetmezIigi
Renal infarkt
Hematdiri, proteintiri
Hipertansiyon
Cilt
Livedo retikularis
Mor ayak bagparmagi
Parmak gangrenleri
Gastrointestinal
Non-spesifik karin agrisi
Bulanti-kusma
Bagirsak enfarktlari
Dalak enfarkti
Akut pankreatit
Transaminaz ytiksekligi
Norolojik
Basagris!
Amorosis fugax
inme, parasteziler
Suur degisiklikleri
Mononéropati
Spinal kord infarkti
Goz
Retinal emboli (Hollenhorst plaklari)
Genel semptomlar
Halsizlik
Ates
istahsizlik-kilo kayb

Sekil 1.
Sag ayak bagparmak ve ikinci parmak, sol ayak begsin-
ci parmakta renk degigiKIligi.

AEBH’nin spesifik bir tedavisi yoktur. Iskeminin
sinirlandirilmasi ve rekiirren embolizasyonun o6nlen-
mesi onceliklidir. Tedavi genelde destekleyici tedavi

olmaktadir. Emboli kaynag biliniyorsa cerrahi dene-
nebilir. Fakat hastalar genelde cerrahiyi tolere ede-
mezler ve cerrahi yeni bir emboli kaynag: olabilir™’.
Medikal tedavide kortikosteroidler ve statinler kulla-
nilmistir.  Kortikosteroidlerin ~ etkileri tartismalidir
ancak secilmis, sistemik inflamasyonun baskin oldugu,
rekiirren vakalarda kullanilabilir. Kullanilacak dozda
kullanimu gibi tartismalidir’. Ancak statinlerle yapilan
calismalarda umut verici sonuglar bildirilmektedir.
Statinlerin plak stabilize edici etkisinin burada rol
oynadigi diisiiniilmektedir®. Belirgin yan etkileri
olmamasi da bu ilaglar1 tedavide ilk siraya ¢ikarmak-
tadr.

AEBH hastalarinda genelde bir renal replasman teda-
visi gerekmektedir. Periton diyalizi hem antikoagulas-
yon gerekmemesi hem de kardiyovaskiler instabilite
yaratmamas: nedeniyle tercih sebebidir'. Ancak bu
hastalara antikoagilan kullanarak ya da kullanmaksi-
zin hemodiyaliz yapilabilir'®. Bizim hastamizda da
once acil hemodiyaliz yapildi. Ardindan periton diya-
lizi ile devam edildi. Hasta halen periton diyalizi ile
renal replasman tedavisi almakta ve periton diyaliz
Unitemizce takip edilmektedir.
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