
Ateroembolik böbrek hastalýðnýda, ateromatöz
plak materyeli içindeki kolesterol kristalleri plak
rüptürü sonucu distal yönde daðýlarak inflamatuvar
ve iskemik belirtilere yol açar. Yaþlý hastalarda peri-
ferik eozinofili ile birlikte böbrek yetmezliði tespit
edildiðinde düþünülmesi gereken hastalýklardan
biridir. Ateroembolik böbrek hastalýðý, kolesterol
kristal embolizasyon sendromunun bir parçasýdýr.
Klinik görünümler, küçük arterlerin kolesterol
kristalleri ile týkanmasý sonucu bu kristallere karþý
geliþen inflamasyon ile ortaya çýkar (1).

Ateroembolik böbrek hastalýðý ile birlikte olan
kimyasal, hematolojik ve idrar laboratuvar anor-

mallikleri bu sendromda multisistemik bir tutulu-
mun yansýmasý olabilir. Ateroembolik böbrek
hastalýðýnýn tanýsýnýn konulmasýnda klinik þüphe
çok önemlidir. Kolesterol embolizasyonunun mul-
tisistemik bulgularý; sistemik vaskülit, subakut bak-
teriyel endokardit, polimiyozit, myoglobulinürik
böbrek yetmezliði, ilaca baðlý intersitisyel nefrit,
renal arter trombozu veya tromboembolizm gibi
geniþ bir ayýrýcý taný grubunu içerir.

Bugüne kadar ateroembolik renal hastalýk için
herhangi bir etkili tedavi bildirilmemiþtir. Plazma
geniþleticileri, vazodilatatörler, sempatik blokörler,
antikoagülanlar ve kortikosteroidler gibi medikal
tedavi yöntemleri kullanýlmýþ ise de faydalý
görülmemiþtir.

Patogenez
Kolesterol kristal embolilerinin çoðunlukla ab-

dominal aorta olmak üzere, geniþ arterlerde oluþan
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Özet
Ateroembolik böbrek hastalýðý yaþlýlardaki böbrek yeter-

sizliðinin önemli, fakat nadiren taný konulan bir sebebidir.
Renal hasar abdominal aorta gibi büyük damarlarýn
aterosklerotik plaklarýndan kopan kolesterol kristallerinin
böbreðin küçük arterlerini týkamasýyla oluþur. Hastalar genel-
likle 60 yaþýn üzerinde, vasküler cerrahi veya arteriografik bir
iþlem sonrasýnda serum kreatinin seviyelerinde ani bir artýþýn
görüldüðü erkeklerdir. Böbrek lezyonlarý, böbrek fonksiyon-
larýnýn kýsmi yetersizliðinden transplantasyon tedavisi gerek-
tirecek son dönem böbrek hastalýðýna kadar deðiþkenlik gös-
terir. Kesin taný cilt, kas veya böbrek biyopsisi yapýlarak konur.
Her ne kadar etkili bir tedavisi yoksa da, ateroembolik böbrek
hastalýðý konusunda uyanýk olmak, hýzlý taný ve destekleyici te-
davinin yapýlmasý önemlidir.
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Summary
Atheroembolic renal disease is an important and often

underdiagnosed cause of renal insufficiency in the elderly.
Renal damage results from embolization of cholesterol crystals
from atherosclerotic plaques in large vessels such as the ab-
dominal aorta to small arteries of the kidney. The typical pa-
tient is a white male older than 60 years who has an insidious
increase in serum creatinine levels after an arteriographic pro-
cedure or vascular surgery. Renal outcome ranges from partial
recovery of kidney function to end stage renal disease requir-
ing replacement therapy. Accurate diagnosis is often made by
performing a skin, muscle or renal biopsy. Although effective
therapy is lacking, Atheroembolism, Renal disease awareness
of atheroembolic renal disease is necessary for prompt diag-
nosis and institution of supportive care.
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kalkýk aterosklerotik plaklardan kaynaklandýðý
düþünülmektedir. Hayvan deneyleri ve insan otopsi
çalýþmalarý sonuçlarý ateroma üzerinde bulunan en-
dotelin soyulmasýnýn, arteryel sirkülasyona koles-
terol kristallerinin girmesine neden olduðunu
göstermektedir. Geniþ otopsi serileri, histolojik
olarak kanýtlanmýþ kolesterol kristal embolizasyon
sýklýðýnýn arteryel aterosklerotik plaklarda bulunan
erozyon derecesi ile direkt orantýlý olduðunu
göstermiþtir (2).

Dolaþýmdaki kolesterol embolileri genellikle
çapý 150-200 mm olan küçük arterleri týkamakta
olup, bunun böbrekteki karþýlýðý arkuat, inter-
lobüler ve terminal arterlerdir. Kolesterol embo-
lileri ýþýk mikroskopisi ile damarlarýn lümeni içinde
iðne þeklinde bikonkav olarak görülür. Kolesterol
kristalleri sýklýkla glomerüler kapillerlerde de bu-
lunur. Kronik kristal embolizasyonu akut olarak
parmak iskemisi ve infarktüse neden olurken
nadiren de organýn nekrozu ile sonlanýr. Kronik
dönemde belirgin endotelyal proliferasyon, intima-
da damar duvarlarýnýn konsantrik hipertrofisi, lü-
men içinde kolesterol kristallerinin varlýðý doku
iskemisini gösterir. Glomerüler hiyalinizasyon; re-
nal tübüler atrofi, renal infarkt ve renal yetmezliðe
neden olur (1). Renal yetmezliðin geliþme hýzý
kalkýk ateromatöz plaklardan oluþan embolizas-
yonun sýklýðý ve derecesine baðlýdýr.

Sýklýk
Ateroembolik böbrek hastalýðý genellikle 60

yaþýn üzerindeki bireyleri etkiler ve 50 yaþýndan
genç olanlarda nadirdir. Ortalama yaþ 66 ile 70
yaþlarý iken, 26 ile 90 yaþlarý arasýnda da
görülebilir. Hastalýk erkeklerde kadýnlardan (4:1),
beyazlarda ise zencilerden (30:1) daha sýktýr (3).
Ateroembolinin erkeklerde daha sýklýkla görülmesi,
ateroskleroz sýklýðýnýn erkeklerde daha yüksek ol-
masýna baðlýdýr. Irksal farklýlýklarýn nedeni açýk-
lanamamýþtýr. Kolesterol embolisine baðlý böbrek
fonksiyonlarýndaki azalmanýn daha yavaþ oluþtuðu
hastalar atlanýrken, olayýn hýzla seyrederek akut re-
nal yetmezliðin oluþtuðu hastalar saptanabilmekte-
dir. Büyük oranda otopsiyi içeren bir çalýþmadaki
böbrek doku incelemesinde %2.4 oranýnda koles-
terol embolisi saptanmýþ olup, saptanan tüm hasta-
lar 60 yaþýndan büyük ve %89�unun erkek olduðu
tespit edilmiþtir (4). Araþtýrmalar böbrek hastalýðý
olmayanlarýn %4�ünde, renal yetmezliði olan

hastalarýn ise %8�inde ateroembolik durumun var-
lýðýný göstermektedir. Sebebi açýklanamayan
böbrek fonksiyon bozukluðu olan hastalarýn böbrek
biyopsi serilerinde ateroembolik böbrek hastalýðý
%1 oranýnda saptanmýþtýr (5). Son zamanlarda 334
böbrek biyopsisinin uygulandýðý 60 yaþ ve daha ü-
zerindeki hastalarda böbrekte kolesterol embolizas-
yonu hastalarýn %14�ünde saptanmýþtýr (6). Böbrek
ateroembolizasyonlu hastalarýn büyük çoðunluðun-
da birlikte kronik böbrek yetmezliði ve ilerlemiþ
nefroskleroz bulunmaktadýr. Son zamanlarda
böbrek kolesterol emboli sýklýðýnýn daha yüksek
bulunmasý uygulanan invaziv vasküler uygula-
malardaki artýþa baðlanabilir (7).

Hazýrlayýcý Faktörler
Ateroembolik böbrek hastalýðýnýn pato-

genezinde aterosklerotik hazýrlayýcý faktörlerin bu-
lunmasý nedeni ile aterosklerotik damar
hastalýðýnýn en önemli hazýrlayýcý faktör olmasý
þaþýrtýcý deðildir. Otopsi çalýþmalarý ile minimal
aterosklerozlu hastalarýn %4�ünden daha azýnda ab-
dominal aortik anevrizma saptanýrken aþýrý
aterosklerozlu bireylerin %30�undan fazlasýnda
ateroembolik hastalýklarýn histolojik bulgularý
vardýr (8). Klinik çalýþmalar, ateroskleroz için risk
faktörleri olan; erkek cinsiyet, ileri yaþ, sigara,
hipertansiyon ve diabetes mellitusun ayný zamanda
ateroembolik böbrek hastalýðýnýn geliþmesi için de
risk faktörleri olduðunu ortaya koymuþtur. Ayrýca
önceden veya birlikte olan iskemik kalp hastalýðý,
aort anevrizmasý, serebrovasküler aksedan, konjes-
tif kalp yetmezliði gibi hastalýklar da sýk olarak bu-
lunmaktadýr (9). Ateroembolik renal hastalýk tespit
edilen vakalarýn deðerlendirilmesi sonucu
vakalarýn %81�inde hipertansiyon, %73�ünde ko-
roner arter hastalýðý, %63�ünde periferik arter
hastalýðý ve %50�sinde sigara içimi tespit edilmiþtir
(8). Renal arter darlýðý ile ateroembolik böbrek
hastalýðý arasýnda güçlü birliktelik olduðu ileri
sürülmektedir. Clevaland kliniðinde biyopsi ile
kanýtlanmýþ ateroembolik böbrek hastalýðý bulunan
hastalarýn retrospektif incelenmesinde hastalarýn
%80�inde renal arter darlýðý tespit edilmiþtir. Renal
arter stenozlu hastalarýn %50�sine cerrahi renal
arter revaskülarizasyonu uygulanmýþ ve çoðunda
aterosklerotik damar hastalýðý yeniden geliþmiþtir.
Presipite edici faktörler, ateroembolik böbrek
hastalýðý vakalarýnýn yaklaþýk %50�sinde ortaya
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konulmakta olup bunlar; vasküler cerrahi, arteri-
yografi, anjiyoplasti, antikoagülasyon ve tromboli-
tik tedavidir. Abdominal aortik anevrizmektomi ol-
muþ hastalarýn %77�sinde, otopsisinde aþýrý
aterosklerotik hastalýðý olan fakat vasküler cer-
rahiye gitmeyen hastalarýn ise sadece %18�inde
böbrek kolesterol embolizasyonlarýnýn varlýðý göz-
lenmiþtir. Vasküler cerrahi iþlemler ve klinik koles-
terol embolizasyonlarý arasýndaki birliktelik
bildirilen vakalarýn yaklaþýk %18�inde tanýmlan-
mýþtýr. Arteriyografik iþlemler kolesterol emboli-
zasyonuna neden olduðu bildirilen en önemli taný
yöntemleridir. Literatür çalýþmalarý ateroembolik
lezyonu olan hastalarýn %35�inin aortik, koroner,
renal, brakial ve femoral arteriyogram gibi anjiyo-
grafi uygulamalarýna önceden maruz kalýndýðýný or-
taya koymuþtur. Yaþlý hastalarýn renal transplantas-
yonunda veya yaþlý donörlerden böbrek alýmýnda
renal allograft ateroembolizminin gözönüne alýn-
masý gerekmektedir (9).

Ateroembolik böbrek hastalýðý, antikoagülan
ve trombolitik tedavi gibi noninvaziv tedavi
sýrasýnda da ortaya çýkabilir. Kolesterol embolizas-
yonu geliþmiþ hastalarýn yaklaþýk %18�i önceden
heparin veya varfarin ile antikoagülan tedavisi gör-
müþlerdir (10). Ateroembolik böbrek hastalýðý
streptokinaz ile yapýlan intrakoroner veya IV trom-
bolitik tedavi sonrasýnda da bildirilmiþtir (11,12).
Akut myokart infarktüslü 60 hastanýn prospektif in-
celemesinde tromboembolitik tedavi alan veya al-
mayan hastalar arasýnda subklinik kolesterol em-
bolizasyonu sýklýðý açýsýndan anlamlý bir farklýlýk
bulunmamýþtýr (13).

Klinik Görünümler
Ateroembolik böbrek hastalýðý, kolesterol

kristal embolizasyon sendromunun bir parçasýdýr.
Klinik görünümler, küçük arterlerin kolesterol
kristalleri ile týkanmasý sonucu bu kristallere karþý
geliþen inflamasyon ile ortaya çýkar. Kolesterol em-
bolizasyonunun semptom ve bulgularý genellikle 1
ile 14. günlerde görülür ve ortaya çýkýþlarý çok þid-
detli olabilir. Nonspesifik belirtiler hastalarýn
yarýsýndan azýnda görülmekte olup bunlar; ateþ, kas
aðrýsý, baþ aðrýsý ve kilo kaybýný içerir (14).
Kolesterol embolilerinin çoðunun abdominal aorta-
da aterosklerotik plaklardan kaynaklanmasý ne-
deniyle böbrekler, iç organlar etkilenebilir. Böbrek
tutulumu kolesterol kristal embolizasyonlu hasta-

larýn yaklaþýk %50�sinde görülür. Akselere veya la-
bil hipertansiyon en sýk görülen bulgu olup klinik
olarak belirgin ateroembolik böbrek hastalýðý olan
hastalarýn %48�inde mevcuttur. Bu vakalar içinde
ölüme yol açabilecek malign hipertansiyonlar
tanýmlanmýþtýr. Böbrek yetmezliði genellikle sub-
akut olup, birkaç haftalýk sürede tedricen geliþir.
Bununla birlikte böbrek yetmezliði akut ve oligürik
olabilir. Böbrek ateroembolizm ile ilgili bir çalýþ-
mada diyaliz tedavisi gerektirecek üremik semptom
ve bulgularý olan hastalar vakalarýn %40�ýný oluþ-
turmuþtur. Bu hastalarýn yarýsýnda daha sonraki
izlemde diyaliz gereksiniminin ortadan kalktýðý
saptanmýþtýr. Kolesterol kristal embolizasyonlu
hastalarýn %50�sinde cilt bulgularý ortaya çýkmakta
olup, bunlar; livedo retikülaris, digital siyanoz ve
gangren gibi bulgulardýr. Bu bulgular çoðunlukla
bilateral olup genellikle alt ekstremitelere
lokalizedir. Parmak gangrenleri, dermatolojik bul-
gularý olan hastalarýn %35�inde gözlenir. Ayak
nabýzlarý sýklýkla normal olup böylelikle kolesterol
embolilerinin periferik damar hastalýklarýna baðlý
arteriyel yetersizlikten ayrýlmasýný saðlar. Cilt bul-
gularýndan livedo retikülaris birçok vakada mevcut
olan bulgudur. Diðer dermatolojik bulgular alt eks-
tremitelerde gözlenen peteþiler, purpura, nodüller
ve ülserasyonlardýr. Cilt bulgularý olan vakalarýn
%14�ünde eozinofili saptanmýþtýr (14).

Nörolojik sekeller ateroembolik böbrek hasta-
larýnýn yaklaþýk %12�sinde gözlenmiþ olup sereb-
rovasküler aksedan ve mental durumda deðiþiklikle
ortaya çýkabilir (15). Serebral bulgularýn, santral
sinir sistemine olan kolesterol embolizasyonunun
bir sonucu mu, yoksa üremi ve hipertansiyona mý
baðlý olduðu kesin olarak belli deðildir. Spinal
arterlere kolesterol embolizasyonu sonucu spinal
kord yaralanmasý ve paralizili 10 vaka rapor
edilmiþtir (16). Retinal kolesterol embolisi hasta-
larýn %10�unda oluþur. Bunlar oftalmolojik
muayene ile tanýmlanýr ve retinal arteriyollerin
bifürkasyonunda parlak, bakýr rengi plaklar þek-
linde (Hollenhorst plaklarý) görülürler.
Asemptomatik retinal kolesterol embolisi bazen of-
talmoskopi sýrasýnda tesadüfen de saptanmakta
olup, bu durum sistemik arteriyosklerozun varlýðýný
gösterir (17). Ateroembolizme sekonder GIS tutu-
lumu hastalarýn %12�sinde gözlenmiþ olup karýn
aðrýsý, hemoraji, enfarktüs veya perforasyon þek-
linde karþýmýza çýkabilir (18). Klinik olarak belir-
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gin pankreatit ve hepatit nadirdir. Tiroid, prostat,
testis, adrenal ile ilgili subklinik tutulum veya diðer
herhangi bir organýn tutulumu ancak otopsi çalýþ-
malarýnda gösterilmiþtir (19). Kolesterol kristal
embolizasyonu sonucu miyosit ve miyalji de
görülebilir (20). Renal kolesterol embolisi ile bir-
likte minimal deðiþim hastalýðý görülebilir ve du-
rum renal yetmezliðe yol açabilir (21). Ayrýca ko-
lesterol embolisi ile birlikte fokal sklerozan glome-
rülonefrit ilerlemiþ aterosklerozu olan yaþlý hasta-
larda nefrotik sendromun ayýrýcý tanýsýda
gözönünde bulundurulmalýdýr (22).

Laboratuvar Bulgularý
Kolesterol kristal embolizasyon sendromunda

böbrek tutulumunun ana bulgularý serum krea-
tinin seviyelerinde yükselmedir. Hastalarýn
%25�inde serum kreatinin seviyesi taný sýrasýnda 5
mg/dl�nin, %80�inde 2 mg/dl�nin üzerindedir.
Kolesterol kristal embolizasyonuna baðlý böbrek
tutulumu olan hastalarýn %40�ý böbrek yetersiz-
liðinin laboratuar bulgularýný da gösterirler ve
diyalize ihtiyaç duyarlar. Serum kreatinin düzeyin-
deki yükselme subakuttur ve tipik olarak haftalar
içerisinde ortaya çýkar. Ýdrar sedimenti her ne kadar
hastalarýn çoðunda anormal ise de tanýsal deðildir.
Yapýlan bir çalýþmada; proteinüri, hastalarýn
%53�ünde dipstick ile 1+�in üzerinde bulunmuþtur
(23). Ateroembolik hastalýða baðlý olarak nefrotik
sýnýrlarda proteinüri görülebilmekte ve bu hastalar-
da akut veya kronik renal yetmezlik geliþebilmek-
tedir (24). Özellikle granüler ve hiyalen tipte
silendirler vakalarýn %40�ýnda gözlenirken,
hematüri ve piyüri %30�dan daha azýnda gözlenir.
Eozinofilinin tanýsal bir deðeri olduðuna inanýl-
makta olup yapýlan bir araþtýrmada böbrek biyop-
sisi ile ateroembolik böbrek hastalýðý kanýtlanmýþ
hastalarýn %33�ünde gözlenmiþtir. Bununla birlikte
bu hastalarýn sadece %35�inde idrar eozinofiller
açýsýndan Hansen boyasý (+) olarak bulunmuþ ve
böylece eozinofilinin gerçek frekansýný tanýmla-
makta yetersiz kalmýþtýr. Yine de periferik kanda
eozinofili tespit edilen hastalarda ateroembolik re-
nal hastalýk gözönüne alýnmasý gereken patolojiler-
den biridir. Oval yað cisimcikleri hastalarýn idrar-
larýnda nadiren saptanmýþtýr. Fraksiyone idrar
sodyum itrahý genellikle %1�in üzerindedir.
Kolesterol embolizasyon sendromunun böbrek dýþý
laboratuar bulgularý arasýnda eozinofili potansiyel

taný deðeri nedeniyle en ilginç olaný olup sýklýðýnýn
%76 oranýnda olduðu rapor edilmiþtir. Artmýþ sedi-
mentasyon hýzý, lökositoz veya anemi sýklýkla mev-
cuttur (25). Sedimentasyon hýzýndaki artýþ hasta-
larýn çoðunda bulunursa da spesifik olmamasý ne-
deniyle tanýsal özelliðini kaybeder. Ateroembolik
renal hastalýðý olanlarýn %39�unda hipokomple-
mentemi saptanmýþ olup bunun kopan ateromlarýn
oluþturduðu kompleman aktivasyonuna baðlý
olduðu iddia edilmektedir.

Ateroembolik böbrek hastalýðý bulunan hasta-
lardaki diðer biyokimyasal anormallikler; amilaz,
CPK, AST, ALT, ALP ve LDH�da artýþý içerir.
Amilazdaki artýþýn subklinik pankreatitin klinik bir
yansýmasý olduðu düþünülmektedir. CPK artýþlarý
genellikle miyosite baðlýdýr. LDH, ALP, AST,
ALT�deki artýþ karaciðere kolesterol embolizas-
yonunun sonucunda oluþur. Ateroembolik böbrek
infarktüsü de serum AST seviyesinde artýþa neden
olabilir. Ateroembolik böbrek hastalýðý ile birlikte
olan kimyasal, hematolojik ve idrar laboratuar
anormallikleri bu sendromda multisistemik bir tu-
tulumun yansýmasý olabilir.

Taný
Ateroembolik böbrek hastalýðýnýn tanýsýnýn

konulmasýnda klinik þüphe çok önemlidir.
Kolesterol embolizasyonunun multisistemik bulgu-
larý; sistemik vaskülit, subakut bakteriyel en-
dokardit, polimiyozit, myoglobulinürik böbrek yet-
mezliði, ilaca baðlý intersitisyel nefrit, renal arter
trombozu veya tromboembolizm gibi geniþ bir
ayýrýcý taný grubunu içerir (26). Radyokontrast ne-
denli nefropati anjiyografik uygulamalarýn oldukça
sýk görülen selim bir komplikasyonu olup bu du-
rumda baþlangýç anidir. Diðer taraftan kolesterol
embolili hastalardaki böbrek yetmezliði genellikle
geç ortaya çýkar ve sýklýkla geri dönüþ yoktur (27).
Ateroembolik böbrek hastalýðýnýn tanýsýndaki
yardýmcý veriler eozinofilinin varlýðý, cilt bulgularý
(Livedo retikülaris, parmaklarýn siyanozu), eozi-
nofilüri veya retinal kolesterol kristallerin varlýðýdýr.

Ateroembolik böbrek hastalýðýnýn premortem
kesin tanýsý hedef organlarýn arteriol ve küçük
damarlarýnda kolesterol kristallerinin histolojik
olarak tanýmlanmasý ile konur. Böbrek kolesterol
embolizasyonu tanýsý böbrek biyopsisi ile konula-
bilir. Iþýk mikroskopisi muayenesinde kolesterol
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kristalleri karakteristik olarak iðne þeklinde
görülürler ve sýklýkla endotelde inflamatuar hücre
infiltrasyonu ile sýnýrlandýrýlmýþtýr. Deðiþik dere-
cede kýsmi endotel hasarý ve intimal fibrozis bu-
lunur. Birçok küçük arterin kolesterol embolileri ile
týkanmasý yama tarzýnda iskemik ve infarkt alan-
larýnýn oluþmasýna neden olur. Bu alanlarda glome-
rül iskemik ve hiyalinize olarak görülür. Ayrýca
ateroembolizme sekonder olarak geliþmiþ akut
nekrotizan glomerülonefrit birçok vakada taným-
lanmýþtýr. Her ne kadar biyopsi taný için en önemli
yöntemse de böbreðin yama tarzýnda tutulum
göstermesi yanlýþ sonuçlara neden olabilir. Bu du-
rumlarda, ya da böbrek biyopsisinin kontrendike
olduðu durumlarda kas ve cilt biyopsileri doðru
taný koymak için yararlý olabilir. Daha az sýklýkla
olmakla birlikte, kolesterol embolizasyon sendro-
mu histolojik olarak gastrointestinal sistem, prostat
ve kemik iliði gibi dokulardan alýnan biyopsilerle
de tanýnabilir (28).

Prognoz ve Tedavi
Ateroembolik böbrek hastalýðý yüksek mor-

bidite ve mortaliteye neden olabilmektedir (29).
1965 ile 1995 yýllarý arasýnda literatürdeki tüm ko-
lesterol embolizasyonlularýn deðerlendirilmesinde
mortaltie %81 olarak bildirilmiþtir (30).
Postmortem taný konulanlar dýþlandýðýnda bu oran
%73�tür. Yapýlan bir araþtýrmada 1945 ile 1993 yýl-
larý arasýnda ateroembolik böbrek hastalýðý olan
129 hasta incelendiðinde mortalite hýzý %64 olarak
saptanmýþtýr (31). Postmortem taný, vakalarýn
sadece %22�sinde saptanabilmiþtir. Kolesterol
kristal embolizasyonlu hastalar arasýnda muhtemel
ölüm sebepleri olarak multifaktöriyel nedenler,
kardiyak, renal, rüptüre aortik anevrizmalar, sepsis,
serebrovasküler aksedanlar ve gastrointestinal
kanamalar sayýlabilir. Ýlk üç neden ölümlerin
%70�inden sorumlu bulunmuþtur. Ateroembolik
böbrek hastalýðýný presipite eden nedenler, yaþlýlýk-
taki fatal nedenlerin aynýsýdýr. Ateroembolik
böbrek hastalýðýnýn en önemli morbidite neden-
lerinden biri de diyaliz gerektirebilecek böbrek
yetersizliðidir ve bu durum hastalarýn yaklaþýk
%40�ýnda görülür. Bu hastalarýn yarýsýnda dializin
durdurulmasý ile fonksiyonlar geri döner. Böbrek
fonksiyonlarýnda iyileþme görülen hastalarla
karþýlaþtýrýldýðýnda, son dönem böbrek yetmezliði
geliþen hastalarda mortalite daha yüksektir.

Ateroembolik böbrek hastalýðýnýn diðer morbidite
nedenleri akselere hipertansiyon, amputasyon
gerektiren alt ekstremite gangrenleri, gastrointesti-
nal kanama ve perforasyonlardýr (32).

Bugüne kadar ateroembolik renal hastalýk için
herhangi bir etkili tedavi bildirilmemiþtir. Plazma
geniþleticileri, vazodilatörler, sempatik blokörler,
antikoagülanlar ve kortikosteroidler gibi medikal
tedavi yöntemleri kullanýlmýþ ise de faydalý
görülmemiþtir. Ateroemboliyi daha fazla presipite
etme riski bulunmasý nedeni ile antikoagülanlardan
sakýnýlmalýdýr. Aortanýn suprarenal bölgesindeki
ateromatöz plaklarýn cerrahi olarak çýkarýlmasý ile
ateroembolik böbrek hastalýðýnýn tedavisi belirgin
postoperatif mortalite nedeni ile tavsiye edilme-
mektedir. Pentoksifilin alt ekstremitelerdeki aðrýnýn
giderilmesinde yararlý olabilir (33).

Yüksek mortalite ve etkili tedavinin olmamasý-
na raðmen birçok çalýþmada ümit veren geliþmeler
mevcuttur. Bazý vakalarda uzun süreli böbrek yeter-
sizliðine raðmen böbrek fonksiyonlarýnda düzelme
görülebilir. Hipertansiyonun yeterli kontrolü, dializ
tedavisi, agressif destek tedavisi hastalarda prog-
noz açýsýndan yararlý olabilir.
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