
Koroner Anjiografiyi Takip Eden Bir Kolesterol Kristal Embolisi 
Sendromu Olgusu
Cholesterol Crystal Embolism Following Coronary Angiography: A Case Report

Kolesterol   kristal embolisisi sendromu (KES) günümüzde damar içi giri-
şimlerin ve trombolitik ajanlar, heparin gibi tedavilerin sık kullanılmasıyla 
beraber sıklığı artan ve son dönem böbrek yetmezliklerinin %3’ten fazlası-
nın etyolojisinde yer alabilen bir sendromdur. Diyabetik, hipertansif, siga-
ra kullanan erkek hastalarda daha çok görülür. Temel patogenez damar içi 
girişimlerden sonra yerinden oynayan ve distal arteryel dolaşıma katılan 
kolesterol kristallerinin endarterlerde yaptığı inflamatuar ve obliteratif 
prosestir. Sık etkilenen organların da böbrek, cilt, gastrointestinal sistem, 
ekstremiteler, olduğu düşünülürse klinikte kötüleşen hipertansiyon, cilt-
te purpura, ekimoz, karın ağrısı, kilo kaybı, böbrek fonksiyon testlerinde 
bozulma sıklıkla gözlenir. Bizim olgumuzda da yapılan koroner  anjiografi 
sonrası, sağ ayak başparmağında gangren, böbrek fonksiyonlarında bozul-
ma, hipertansiyonda kötüleşme gelişmişti. Yapılan Doppler USG’de trom-
boemboli saptanmayan hastada KES olasılığı düşünüldü. Böbrek biyopsisi 
ile de tanısı doğrulanan hastaya steroid ve iloprost tedavisi uygulandı. 
Her iki alt ekstremite distalindeki lezyonlarında progresyon gözlenmeyen 
hastanın akut böbrek yetmezliği tablosu, başlangıçta hemodiyaliz ihtiyacı 
olmasına rağmen tedavi sonrası giderek düzeldi.

Anahtar Kelimeler: Koroner anjiografi, kolesterol embolisi, damar içi  
girişim 

Cholesterol embolism is a syndrome that is increasing in prevalence with 
intravascular diagnostic interventions, and which may be an etiologic 
factor in more than 3% of end-stage renal diseases. It is detected more 
frequently in diabetic, hypertensive male patients who smoke. Therapeu-
tic approaches include the use of thrombolytic agents and heparin. The 
fundamental pathogenesis is the inflammatory and obliterative process of 
cholesterol crystals which separate from their site and join the distal arte-
rial flow after intravascular interventions. In the clinic, symptoms such as 
accelerating hypertension, purpura and ecchymosis, abdominal pain, loss 
of weight, and failure in renal-function tests are frequently observed, as 
the kidneys, skin, gastrointestinal system and extremities are the most af-
fected organs. Our patient developed gangrene in the right toe, failure in 
renal-function tests, and acceleration in hypertension after a cardiac an-
giogram. When a thromboembolism was not detected by venous doppler 
ultrasonography, the patient was diagnosed with a cholesterol embolism. 
Steroid therapy was initiated when the patient’s diagnosis was confirmed 
by renal biopsy. The acute renal failure improved after therapy, and those 
manifestations on the distal lower limb did not progress.

Key Words: Coronary angiography, cholesterol embolism, intravascular 
intervention

Giriş

Klinik pratiğimizde kullandığımız tanı ve tedavi metodLarı ile bunların efektiviteleri artmaktadır. 
Bunlardan birini de dünyada mortalite nedenleri arasında hala birinci sırada gelen kalp damar has-
talıkları tanısı ve tedavisinde önemli yer tutan damar içi girişimler oluşturmaktadır. Bizim vakamız-
da bahsi geçen KES de bu tanı ve tedavi metodLarı ile sıklığı giderek artan bir mortalite ve morbidite 
nedenidir. KES etyolojisinde sadece bu girişimler değil koroner arter bypass cerrahisi, kardiyopul-
moner resüsitasyon, antikoagülan ve trombolitik tedavi, travma da bulunmaktadır (1).Trombolitik 
ajanlar ile ilgili en uygun mekanizma; trombolitik ajanlarla koruyucu trombin pıhtısının çözünmesi 
ve subintimal kanama nedeniyle kolesterol kristallerinin sertleşmesidir (2, 3). Antikoagülan tedavi 
olguların %16’sından sorumludur (4). Nadiren de olsa spontan olarak ortaya çıkabildiğine dair veriler 
bulunmaktadır (4-6). En sık femoral arter yolu ile yapılan koroner anjiografilerden sonra görülür (1).

Yaşla birlikte sıklığı artar (7). Hipertansiyon, diyabet, aort anevrizması ve aterosklerotik hastalık 
risk faktörleridir (7).

Kan akımının fazla olması nedeniyle böbrekler en sık etkilenen organdır. Kolesterol kristalleri 
böbrekte arkuat ve interlobuler arterlere oturup arteryel okluzyona sebep olur (8, 9). Okluzyon 
distalinde enfarktlar oluşur (8, 9). Tetikleyici faktör ile hastalığın ortaya çıkışı arasında 1-4 hafta 
zaman vardır (10, 11).

Ekstremitelerde oklude olan arter distalinde gangren ve enfarktlara neden olduğu için de hastalığı 
‘’purple toe syndrome’’ de denilmektedir (1, 4, 12).

Hastalık cildi tuttuğunda livedo retikülaris, siyanoz, gangren ve iskemik ülserlere neden olabilir 
(13). Göz tutulumunda tipik retina bulgusu turuncu renkli ‘’Hollenhorst Plakları’’dır (9, 14-16).

KES tedavisi semptomatik olmaktan öteye çok fazla geçememektedir. Tanısının da zor konulması 
tedaviye alınan yanıtları olumsuz yönde etkilemektedir. Geçici diyaliz, hipertansiyon ve diyabetin 
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kontrolü, sigaranın bırakılması, bazı merkezlere göre steroidLer 
ve son dönem böbrek yetmezliği gelişenlerde sürekli dializ olarak 
özetlenebilir (13, 17).

Olgu Sunumu

Altmış beş yaşında erkek hasta, ayak parmaklarında morarma ve 
şiddetli ağrı şikayeti ile hastanemize başvurdu 12 yıl önce sereb-
rovasküler iskemik hastalık geçirme öyküsü olan hasta, başvuru-
sundan önce sol taraflı plejisinin hafif sekelli olması nedeniyle 
baston değneği ile kendi işini kendi görür durumdaymış. Hiper-
tansiyon dışında kendisinin bildiği sistemik bir hastalık öyküsü 
olmayan hasta hastanemize başvurmadan 1 ay önce akut anterior 
miyokard infarktüsü geçirmiş. İlki miyokard infarktüsü anında ve 
ikincisi ilk koroner anjiografiden 4 gün sonra olmak üzere 2 kere 
koroner anjiografi yapılan hastada 3 damar hastalığı tespit edilmiş 
ve 2 damara (LAD ve RCA) stent uygulanmış. Koroner anjiografiden 
3 hafta sonra, özellikle sağ ayak ön planda olmak üzere her iki aya-
ğında ağrı ve morarma şikayeti gelişen hasta, anjiografisnin yapıl-
dığı merkeze başvurmuş ve orada bilateral alt ekstremite arteryal 
ve vönöz dopplerleri yapılmış. Arteryal doppler sonucu, arterlerde 
akım tüm lumeni doldurmakta ve bilateral ana femoral arterde 
nonstenotik kalsifiye milimetrik plaklar saptanmıştır. Venöz dopp-
lerde ise sağ ana femoral vende grade 1 valvüler yetmezlik dışında 
bulgu saptanmamıştır. Koroner anjiografi yapılan dış merkezde ge-
nel durumu giderek kötüleşen hasta hastanemize yönlendirilmiş. 
Hastanemiz acilinde üre178 mg/dL, kreatinin 6,9 mg/dL, sodyum 
136meq/dL, potasyum 4 meq/dL, kalsiyum 7,4meq/dL, lökosit sa-
yımı milimetreküpte 15600, hemoglobin: 10,6 g/dL, hematokrit 
%30, ortalama eritrosit hacmi 78 fl, trombosit sayısı milimetreküp-
te 302000, nötrofil oranı %80 eozinofil sayısı milimetreküpte 4300 
saptanmış. Hasta akut böbrek yetmezliği tanısı ile takip ve tedavi 
amacıyla servise interne edildi.

Yüz paket/yıl sigara içen hastanın fizik muayenesinde şuuru açık, 
pasif, koopere, oryante,arteryel tansiyon180/100, nabız sayısı 80/
dk ve ritmik idi. Solunum sesleri bronkoveziküler, ral ve ronkus 
yok. Kalp oskultasyonunda S1, S2 doğal, ek ses ve üfürüm yok. Ba-
tın rahat, rebond ve defans yok. Hepatosplenomegali yok. Bilateral 
dorsalis pedis ve tibialis posterior nabızları alınan hastanın,sağda 
ön planda olmak üzere her iki ayak distalinde morarma tespit 
edildi. Laboratuar incelemelerinde sedimentasyon 115/2 sa, C 
reaktif protein 3,3, lökosit sayısı milimetreküpte 30100, nötrofil 
oranı %74, mutlak eozinofil sayısı 2350, hemoglobin 9,4 gr/dL, he-
matokrit %26 ortalama eritrosit hacmi 81 fl, ve trombosit sayısı 
milimetreküpte 302000,glukoz 178 mg/dL, kreatinin 7,4 mg/dL, 
üre 190 mg/dL, sodyum 136 mEq/l, potasyum 4,7 mEq/lt, kalsiyum 
7,3 mg/dL, laktat dehidrogenaz 300 mg/dL saptandı. Dahiliye ser-
visinde günde 4 kez yapılan şeker takiplerinde açlık kan şekerleri 
200 civarında saptanan hastanın HbA1c değeri 6 gr/dL saptandı. 
Lipid profilinde LDL 113 mg/dL, trigliserit 240 mg/dL, HDL 18 mg/
dL, olarak tespit edildi. Tam idrar tetkikinde eser miktarda pro-
teinüri mevcuttu. Dansite 1009, pH:6,5 hemoglobinüri düzeyi de 
semikantitatif olarak 2 pozitif olarak raporlandı. Kreatinin klirensi: 
3 mL/dk olarak bulundu. Yapılan renal ultrasonografide bilateral 
grade 1 nefropati saptandı. Bilateral alt ekstremite doppler ultra-
sonografide aterom plakları dışında bulguya rastlanmadı. 

Hastanın invaziv vasküler girişim sonrasında ani olarak renal fonk-
siyonlarının bozulması, alt ekstremite arteryal sistem muayene-
sinde ve radyolojik incelemesinde ciddi patolojik bulgu olmadan 

parmak uçlarında siyanotik görünüm olması nedeniyle kolesterol 
kristal embolisi öntanısı konuldu. Vaskülitik etyolojinin ekartasyo-
nu için ENA profili, ANCA düzeyleri ölçüldü. PR3 ANCA düzeyi 58 
RU/mL (0-20 RU/mL) saptandı. Börek tutulum da olan hastaya We-
gener granülomatozisi açısından kontrastsız toraks ve paranazal 
sinüs bilgisayaralı tomografileri çekildi. Kulak burun boğaz ve göz 
hastalıkları konsultasyonları istendi. Tüm görüntüleme ve konsül-
tasyonlar Wegener granülomatozisini dışlatacak nitelikteydi.

Etkilenen parmak ucundan punch biyopsi yapılarak, patolojik 
olarak da tanının desteklenmesi istendi ancak hasta işlemi kabul 
etmediği için yapılamadı. Hastanın retinal incelemesinde patoloji 
tespit edilmedi. Haftada 3 kere olmak üzere diyaliz programına 
alınan hastanın klinik takibinde dirençli hipertansiyonu vardı. Bu 
durum da tanımızı destekler nitelikteydi. Hastanın tedavisinde 
antihipertansif (diltiazem 60 mg 2x1, doksazosin 4mg 2x1, alfa-
metildopa 30mg 3x1) antiagregan (100mg asetilsalisilik asit), anti-
lipemik (20 mg atorvastatin) ve pentoksifilin 800mg3x1 kullanıldı. 
Kalp ve damar cerrahisinin önerisi olarak iloprost tedavisi verilmek 
üzere koroner yoğun bakım ünitesinde takibine başlandı. Bu sıra-
da nefroloji ile konsulte edilen hastaya KES öntanısı düşünüldüğü 
için metilprednizolon sabah 40 mg i.v., akşam 20 mg i.iv. başlandı. 
Hastanın yatışından beri mevcut olan şiddetli ayak ağrıları algo-
lojinin de önerisi ile opioid analjezikler ile zorlukla azaltılıyordu; 
steroid tedavisinden sonra ayak ağrıları düzeldi.

 Diğer taraftan tanının doğrulanması için de böbrek biyopsisi ya-
pıldı. Böbrek biyopsi materyali Cerrahpaşa Tıp Fakültesi patoloji 
anabilim dalında değerlendirildi. Biyopsi raporunda orta çaplı 
birkaç arter lümeninde çevresinde multinükleer dev hücrelerin 
izlendiği kısmen rhomboid şekilde boşluklarla oblitere görünüm 
(kolesterol embolisi) olduğu belirtildi. Böylece doku tanısı ile de 
ön tanımız doğrulanmış oldu. Hastamız yaklaşık 3 ay hastane-
mizde tedavi gördü. Bu süre içerisinde immobilizasyona bağlı kas 
güçsüzlüğü gelişen hastanın rehabilitasyonu ve fizyoterapisi başla-
tıldı. Diyaliz ihtiyacı ortadan kalktı. Tedavi sonrası hastanın biyo-
kimyasal tetkiklerinde üre77 mg/dL, kreatinin1,7 mg/dL, kreatinin 
klirensi 34 mL/dk olarak saptandı. Nefroloji polikliniği tarafından 
takibe alındı. Hastanın tedavi sonrası ayak parmak lezyonları da 
Resim 1’de gösterilmiştir.

Tartışma

Bu makalemizde; günümüzde uygulama sıklığı giderek artan 
koroner anjiografik girişimlerden sonra progresif olarak bozu-
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lan böbrek fonksiyonları, doppler ve fizik muayene ile uyumsuz 
olarak alt ekstremite distalinde gözlenen siyanotik görünüm 
varlığında hekimlerin aklına getirmesi gereken, mortalitesi ve 
morbiditesi yüksek bir hastalık olan kolesterol kristal embolisi 
sendromundan bahsettik. Bizim olgumuz da literatürde bahse-
dilen yaş ve cinsiyet grubuna uygundu. Geçirilmiş iskemik sereb-
rovasküler hastalık, kronik iskemik kalp hastalığı ve hipertansi-
yon öyküsü olan hastaya koroner anjiografi yapıldıktan 3 hafta 
sonra ayak parmaklarında ağrı ve morarma şikayeti başlamıştı. 
İdrar miktarı normal olmasına rağmen dış merkezde yapılan 
tetkiklerinde anjiografi öncesi ve sonrası değerleri karşılaştırıl-
dığında böbrek fonksiyonlarında ani bozulma olduğu görüldü. 
Hastamızın bulguları literatürde belirtildiği gibi işlemden 3 hafta 
sonra gelişmişti (7). Literatürde geçen ekstrarenal tutulumlar cilt, 
ekstremiteler, retina, merkezi i sinir sistemi ve gastrointestinal 
sistemdir (18). Bizim olgumuzda her iki alt ekstremite tutulumu 
vardı ancak göz muayenesi normaldi. Diğer sistemler de etkilen-
memişti.

KES’e ait laboratuar bulguları normokrom normositik anemi, löko-
sitoz, eozinofili, sedimentasyon ve CRP yüksekliği ile hipokomple-
mentemidir (5, 14, 19). Çeşitli çalışmalarda eozinofilinin hastaların 
yaklaşık olarak %25-75’inde görüldüğü belirtilmiştir (5, 20). Bizim 
olgumuzda da hipokomplementemi dışında bu laboratuar bulgu-
ları mevcuttu.

KES kesin tanısı cilt, böbrek, kas veya tutulan diğer organları bi-
yopsisi ile konur. PR3 ANCA düzeyini yüksek saptadığımız hasta-
mızda kesin tanı amacıyla böbrek biyopsisi yapıldı. Biyopsi sonucu 
KE ile uyumlu geldi. Bu şekilde olası bir Wegener Granülomatozis 
tanısı da dışlanmış oldu.

Tedavi seçenekleri kısıtlı olan KES’te literatürde çok çeşitli te-
davilerden bahsedilmektedir. Elinav ve ark.’ları (21) 4 vakalık 
KE serisinde iloprost tedavisi uygulamışlardır. Distal iskemi %75 
vakada gerilemiş. Böbrek fonksiyonları hiçbir hastada kötüleş-
memiş aynı zamanda vakaların %25’inde düzelme göstermiş-
tir. Biz de olgumuza kalp damar cerrahisi ile konsulte ederek 
iloprost tedavisi uyguladık. Aynı zamanda asetil salisilik asit 
ve statin tedavisine devam ettik. Eozinofilinin eşlik ettiği bazı 
olgularda kortikosteroid tedavisinin etkili olduğu bildirilmiştir 
(22, 23). Biz de olgumuza 10 gün süreyle 1mg/kg dozunda me-
tilprednizolon tedavisi uyguladık. Steroid tedavisinden sonra 
ağrıları geriledi. Böbrek yetmezliği nedeniyle de hemodiyaliz 
uygulanan hastanın böbrek fonksiyonları düzeldi, diyaliz ihti-
yacı ortadan kalktı.

Sonuç

Ortalama yaşam süresinin uzaması, aterosklerozlu yaşlı bireylerin 
sayısında artış, koroner anjiografi gibi vasküler cerrahi grişimlerin 
uygulanmasındaki artış, akut myokard infarktüsünde tromboli-
tik tedavi kullanımının artış göstermesi ve ayrıca özellikle atrial 
fibrilasyondaki önemi nedeniyle antikoagulan kullanımının artışı 
gibi nedenler dolayısıyla hekimlik hayatımızda daha çok kolesterol 
kristal embolisi olguları ile karşılaşacağımızı düşünüyoruz. Özgün 
bir tedavisi olmayan KES’te özellikle risk faktörlerinin daha hasta-
lık ortaya çıkmadan ortadan kaldırılması en etkili tedavi olarak 
gözükmektedir. 
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