Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Tip Dergisi

KOLESTEROL EMBOLIZMINE BAGLI MULTIORGAN
YETMEZLIKLI BIR OLGU
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Kolesterol embolizmi nadir goriilen bir multisistem hastalikur. Spesifik bir tedavisi bulunmamaktadir. Agresif risk faktér modifikasyonu tedavinin
temelini olugturmaktadir. Biz bu vakada diisiik doz kortikosteroid tedavisinden yarar gordiik.
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A CASE WITH MULTIORGAN FAILURE AS A RESULT OF CHOLESTEROL EMBOLISM

Cholesterol embolism is a multisystem disease which is seen rarely. In literature, it is explained that there is no spesific treatment and the modification
of agressive risk factors is the basis of treatment. We saw beneficial effect from low dose corticosteroid therapy in this patient.
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Kolesterol embolizasyonu (KE) ilk olarak Flory ve Meyer
tarafindan 30 yi1l 6nce tammlanmig olup, bobrek, deri,
beyin, goz, kalp ve gastrointestinal sistemi igine alan bir
multisistem hastaliktir'. Spontan gelisebilmekle birlikte
genellikle anjiografik girisimler, PTCA, kardiyovaskiiler
cerrahi, antikoagiilan tedavi ya da IV trombolitik tedaviyi
takiben geli§ir2'3. Sendromun patognomonik bulgusu,
yapilan biopside arter liimeni i¢inde gosterilen kolesterol
kristalleridir'“**. Kolesterol embolizasyonunun mortalite
orant %38-80 olupﬁ. bu sendroma bagli multiorgan
yetersizligi geligenlerde %80-90'lara u]asmaktad|r7

OLGU

Altmigyedi yasinda erkek hasta, son 2-3 aydir devam eden,
50-100 metre yol yiiriimekle baslayan bacak agris
yakinmasiyla dahiliye poliklinigine bagvurdu. Hastanin
son 10-15 giindiir geceleri ve yiiriimeyi takiben baglayan
bilateral alt ekstremite uclarinda morarma yakinmasi
mevcuttu. 1-2 aydir devam eden, son olarak 3 giin 6nce
tekrarlayan istirahat anjinas: tarifliyordu. Ozgegmisinde
2-3 yil 1 paket/giin sigara kullanimi vard, son 1.5 yildir
kullanmiyordu. HT mevcuttu. Soy gegmisinde nemli bir
ozellik yoktu. Yapilan fizik muayenede; TA: 280/140
mm/Hg, Nb: 96/dk ritmik, solunum sayisi: 14/dk, ates:
36°C idi. Hastanin tiim arteriyel nabizlan alimyordu. Solda
daha fazla olmak iizere bilateral alt ekstremite parmak
uclarinda sogukluk, ozellikle 1. ve 2. parmakta daha
belirgin olmak iizere siyanoz ve kiigiik nekrotik alanlar
mevcuttu (Sekil 1).
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Sekil 1. Olgunun sag ayaginin goriinimii

Hemoglobin: 12 g/dl, Het: %34.8, WBC: 6900/mm?,
eozinofil: normal, trombosit: 99.000/mm”, sedimentasyon:
82 mm/saat, iire: 160 mg/dl, kreatinin: 6.01mg/dl, kreatinin
klirensi: 10ml/dk bulundu. idrar tetkikinde 1-2 eritrosit,
1-2 l6kosit saptandi. CPK: 3005U/It, CPK-MB: 81.6U/I
bulundu. Antiniikleer antikor: 1/40(+), CRP: 37.5,
p-ANCA:(-), serum kompleman diizeyleri normal bulundu.
Yapilan abdominal USG'de bilateral bobrek boyutlarinda
kiigiilme saptandi ve KBY ile uyumlu olarak degerlendirildi.
Bilateral alt ekstremite arteriyel doppler incelemesinde
perfiizyon bozuklugu saptanmadi. Hastanin yapilan koroner
anjiografisinde 3 damar hastalifi saptandi, operasyon
planlandi. Yapilan periferik anjiografide; a.iliaca internalar
bilateral %100 tikali, tiim alt ekstremite arterleri ¢ok yaygin
plakli ancak kritik lezyon saptanamadi. Anjiografi sonrasi
2 defa hemodiyalize alindi. Alt ekstermite parmak
uclarindan alinan doku biyopsisinde arterioler liimen
icerisinde kolesterol kristalleri gozlendi (Sekil 2).
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Sekil 2. Sol ayak bagparmaktan yapilan biopsinin patolojik
goriiniimii; damar liimeninde kolesterol kristalleri (H.E. x 40)

Hasta servisimize hipertansiyon, kararsiz anjina (USAP)
ve periferik arter hastaligi 6n tamlariyla yatinldi. En son
3 giin 6nce gogiis agrist olmasi, EKG ve enzim takiplerinin
uyumlu olmamas:1 nedeniyle akut miyokart enfaktiisii
diistiniilmedi. Periferik arter nabizlaninin alinmasi nedeniyle
ve yapilan alt ekstremite doppler incelemesinde bilateral
alt ekstremite arteriyel perfiizyonun yeterli bulunmasi
tizerine makrovaskiiler periferik arter hastalig: diisiiniilmedi.
Hastamn akciger bulgularnin olmamasi nedeniyle Wegener
granulamatozis ve Churg-Strauss’ tan, p-ANCA (-) olmasi
nedeniyle PAN ve mikroskopik PAN'dan uzaklasgildi.
Hastanin kardiyak iifiiriimii ve atesinin olmamasi nedeniyle
bakteriyel endokardit diigiiniilmedi.

Periferik nabizlarin alinmasi, ekstremite uglarinda siyanoz
olmasi ve multiorgan disfonksiyonunun olmasi nedeniyle
hastada kolesterol embolisi diisiiniildii. Alt ekstremite
parmak uglarindan alinan derin doku biyopsisinde damar
duvarinda yaygin iltihabi hiicreler ile birlikte bazi
arteriollerde liimenin tamamim dolduran igsi sekilde
kolesterol kristallerinin gdzlenmesi nedeniyle kolesterol
embolisi tanisi1 konuldu (Prot.no: 3938-01).

Hastanmin ayak agnlan igin NSAI ilaglar, dolantin ve morfin
denendi ancak tam analjezi saglanamamasi nedeniyle
transdermal fentanil uygulandi ve tam analjezi sagland.

TARTISMA

Literatiirde"*"® hastaligin spesifik tedavisinin olmamasi,
steroidlerin denenebilecegi ancak faydal olmayacagi
sdylenmesine ragmen hastaliin multiorgan yelersizlig_;
gelismesi durumunda %80-90 mortaliteye neden olacag

g6z dniine ahinarak hastaya kortikosteroid tedavisi denendi.
0.5 mg/kg metil prednizolon tedavisi ile hastanin ertesi
giinden itibaren ayaklarnindaki sogukluk, agn ve siyanozda
azalma goézlendi. 1 mg/giin dozuna ¢ikilinca bu etki daha
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da belirgin oldu. Baslangigta [V nitrogliserin tedavisine
direncgli olan yiiksek tansiyonu, daha sonralari oral
antihipertansif tedavi ile kontrol altina alinabildi. Cesitli
yaymlarda2'3 kolesterol embolizminin nedenleri arasinda
anjiografik girisimler ve antikoagiilan tedavi
gosterilmektedir. Bizim vakamizda USAP klinigi olmasi
nedeniyle diisiik molekiil agirhkli heparin tedavisi
uygulandir ve tamisal amacgh anjiografi yapildi. Ancak,
hastanin sikayetlerinin bu girisimlerden énce de varolmasi
ve sonrasinda da artma olmamasi nedeniyle spontan
kolesterol embolisi oldugu diisiiniildii. Hastanin tedavi
oncesi laboratuar degerlerinde iire: 214g/dl, kreatinin: 8.43
mg/dl iken, taburcu esnasinda iire: 143mg/dl, kreatinin:
2.49mg/dl, kreatinin klirensi: 35 ml/dk, CPK: 54 U/lt.
CPK-MB: 18 U/It olarak saptandi.

Kolesterol embolizmi genellikle 60 yas iizeri, ciddi
aterosklerotik hastaligi olan kisilerde gozlenmektedir”'".
Kolesterol embolizmi patofizyolojisinde 2 mekanizma
one siiriilmektedir’: Bunlardan birincisi, kolesterol
kristallerinin ciddi aterosklerotik plaklardan kopmasi ve
100-200 mikron ¢apindaki damarlari tikamasi, bu
damarlarda inflamatuar reaksiyona ve adventisyal fibrozise
neden olmasidir. Bu bolgede lokal vazospastik mediatorler
salinarak iskemi ve lokal end-organ hasarina katkida
bulunmaktadir. ikinci olarak ise, biiyiik kolesterol
kristallerinin koparak doku infarktina ve end-organ hasarina
neden olabilmesi diisiiniilmektedir. Bu durum anjiografik
girisimler sirasinda lokal travma ile ya da antikoagiilan
tedavi ile stabilize olmusg aterosklerotik plagin
destabilizasyonu ile olusabilir.

Dissemine kolesterol embolizminin renal tutulumu kronik
ya da akut renal yetersizlik veya intermitan ya da siirekli
HT §eklindcdir9. Renal yetersizlik presipitan bir olayi
takiben akut olarak ya da yavas yavas geliserek 2-6 haftalik
bir zaman dilimi igerisinde gelismekiedir” . Karakieristik
renal lezyon ateromatoz materyal ile arkuat ya da
interlobuler arterin ciddi oklﬁzyonudur] ! Birlikte bulunma
olasihig yiiksek olan koroner arter hastalifinin tamsinda
kullanilan koroner anjiografi (KAG), kullanilan
radyokontrast ajan itibariyle nefrotoksisiteye neden
olabilmekte, en azindan bir kismindan sorumlu
olabilmektedir®. Bizim vakamizda KAG hastanin renal
fonsiyonlarinda bozulmaya neden oldu ve kreatinin
diizeyinde 2mg/dk artisa neden oldu. Hastanin bu sirada
tiremik yakinmalar da sergilemesi nedeniyle 2 defa diyaliz
programina alinmasi gerekti.

Hastaligin deri bulgulan arasinda mavi-mor ayak parmagi.

gangrenoz parmak, livedo retikiilaris ve nodiiller
bulunmaktadir. Norolojik bulgular arasinda; transiyel
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iskemik atak, amorozis fugax, strok bulunur. Hastalik
anjina yada miyokart enfarktiisiine neden olabilir,
Abdominal agn, gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi,
akut pankreatit, mezenter iskemisi gibi GIS bulgulan
goriilebilir. Hastaligin konstitiisyonel bulgular arasmda
ise ates, kilo kayby, istahsizlik, bulanti ve kusma sayilabilir'.

Laboratuvar bulgulan nonspesifiktir. Bunlar arasinda artmig
sedimantasyon hizi, ldkositoz, azotemi,
hipokomplementemi, gegici eozinofili sayllabilirz'g'lz'm'u

Kalitatif proteiniiri, lokositiiri ve hematun genelhklc vardir.

Hiicresel silendirler genellikle yoklur . Antiniikleer
antikor ve romatoid faktor kolesterol kristallerinin antijenik
stimiilasyona neden olabilmesinden dolay: bazcn pozitif
olabilir, vaskiilitlerden ayirimi yapllmalldlr 16 Bizim

vakamizda ANA 1/40 titrede zayif pozitif bulunmusgtur.

Bazi vakalarda klinik tani zor olabilmekte, bdbrek cilt ya
da kas biyopsisi llc kolcstcml kristallerinin gosterilmesi
gerekebllmektedlr 8. Giincel olarak spesifik tedavi
yontemi bulunmamaktadir. Kan basmcr ve renal
yetersizligin semptomatik tedavisi yapllmalldlr‘ Intermittan
diyaliz renal fonksiyonda kismi diizelme saglayabilir.
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