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Ozet

Summary

Ateroembolik bébrek hastaligi yashilardaki bobrek yeter-
sizliginin onemli, fakat nadiren tam konulan bir sebebidir.
Renal hasar abdominal aorta gibi biiyiik damarlarin
aterosklerotik plaklarindan kopan kolesterol kristallerinin
bobregin kiiciik arterlerini tikamasiyla olugur. Hastalar genel-
likle 60 yasin tizerinde, vaskiiler cerrahi veya arteriografik bir
islem sonrasinda serum kreatinin seviyelerinde ani bir artisin
goriildiigii erkeklerdir. Bobrek lezyonlar:, bobrek fonksiyon-
larmin kismi yetersizliginden transplantasyon tedavisi gerek-
tirecek son donem bébrek hastaligina kadar degiskenlik gos-
terir. Kesin tani cilt, kas veya bobrek biyopsisi yapilarak konur.
Her ne kadar etkili bir tedavisi yoksa da, ateroembolik bébrek
hastaligr konusunda uyanik olmak, hizli tani ve destekleyici te-
davinin yapimasi onemlidir.
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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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Ateroembolik bobrek hastalignida, ateromatoz
plak materyeli icindeki kolesterol kristalleri plak
rliptiirii sonucu distal yonde dagilarak inflamatuvar
ve iskemik belirtilere yol agar. Yaslt hastalarda peri-
ferik eozinofili ile birlikte bobrek yetmezligi tespit
edildiginde diisiiniilmesi gereken hastaliklardan
biridir. Ateroembolik bdbrek hastaligi, kolesterol
kristal embolizasyon sendromunun bir pargasidir.
Klinik goriiniimler, kiigiik arterlerin kolesterol
kristalleri ile tikanmasi sonucu bu kristallere karsi
gelisen inflamasyon ile ortaya g¢ikar (1).

Ateroembolik bobrek hastaligi ile birlikte olan
kimyasal, hematolojik ve idrar laboratuvar anor-
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mallikleri bu sendromda multisistemik bir tutulu-
mun yansimasi olabilir. Ateroembolik bobrek
hastaliginin tanisinin konulmasinda klinik siiphe
cok onemlidir. Kolesterol embolizasyonunun mul-
tisistemik bulgulari; sistemik vaskiilit, subakut bak-
teriyel endokardit, polimiyozit, myoglobuliniirik
bobrek yetmezligi, ilaca bagl intersitisyel nefrit,
renal arter trombozu veya tromboembolizm gibi
genis bir ayirict tan1 grubunu igerir.

Bugiine kadar ateroembolik renal hastalik i¢in
herhangi bir etkili tedavi bildirilmemistir. Plazma
genisleticileri, vazodilatatorler, sempatik blokdrler,
antikoagiilanlar ve kortikosteroidler gibi medikal
tedavi yontemleri kullamilmis ise de faydal
goriilmemistir.

Patogenez

Kolesterol kristal embolilerinin ¢ogunlukla ab-
dominal aorta olmak iizere, genis arterlerde olusan
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kalkik aterosklerotik plaklardan kaynaklandigi
diisiiniilmektedir. Hayvan deneyleri ve insan otopsi
calismalar1 sonuglar1 ateroma iizerinde bulunan en-
dotelin soyulmasinin, arteryel sirkiilasyona koles-
terol kristallerinin girmesine neden oldugunu
gostermektedir. Genis otopsi serileri, histolojik
olarak kanitlanmis kolesterol kristal embolizasyon
sikliginin arteryel aterosklerotik plaklarda bulunan
erozyon derecesi ile direkt orantili oldugunu
gostermistir (2).

Dolasimdaki kolesterol embolileri genellikle
capt 150-200 um olan kii¢lik arterleri tikamakta
olup, bunun bobrekteki karsiligi arkuat, inter-
lobiiler ve terminal arterlerdir. Kolesterol embo-
lileri 151k mikroskopisi ile damarlarin liimeni i¢inde
igne seklinde bikonkav olarak goriiliir. Kolesterol
kristalleri siklikla glomeriiler kapillerlerde de bu-
lunur. Kronik kristal embolizasyonu akut olarak
parmak iskemisi ve infarktiise neden olurken
nadiren de organin nekrozu ile sonlanir. Kronik
donemde belirgin endotelyal proliferasyon, intima-
da damar duvarlarinin konsantrik hipertrofisi, li-
men i¢inde kolesterol kristallerinin varligi doku
iskemisini gosterir. Glomeriiler hiyalinizasyon; re-
nal tiibiiler atrofi, renal infarkt ve renal yetmezlige
neden olur (1). Renal yetmezligin gelisme hizi
kalkik ateromatoz plaklardan olusan embolizas-
yonun siklig1 ve derecesine baglidir.

Sikhk

Ateroembolik bobrek hastaligi genellikle 60
yasin iizerindeki bireyleri etkiler ve 50 yasindan
gen¢ olanlarda nadirdir. Ortalama yas 66 ile 70
yaglar1 iken, 26 ile 90 yaglar1 arasinda da
goriilebilir. Hastalik erkeklerde kadinlardan (4:1),
beyazlarda ise zencilerden (30:1) daha siktir (3).
Ateroembolinin erkeklerde daha siklikla goriilmesi,
ateroskleroz sikligiin erkeklerde daha yiiksek ol-
masina baglhdir. Irksal farkliliklarin nedeni agik-
lanamamistir. Kolesterol embolisine bagli bobrek
fonksiyonlarindaki azalmanin daha yavas olustugu
hastalar atlanirken, olayin hizla seyrederek akut re-
nal yetmezligin olustugu hastalar saptanabilmekte-
dir. Biiyiik oranda otopsiyi igeren bir ¢alismadaki
bobrek doku incelemesinde %2.4 oraninda koles-
terol embolisi saptanmis olup, saptanan tiim hasta-
lar 60 yasindan biiyiik ve %89 unun erkek oldugu
tespit edilmistir (4). Arastirmalar bobrek hastaligi
olmayanlarin %4’iinde, renal yetmezligi olan
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hastalarin ise %8’inde ateroembolik durumun var-
ligin1  gostermektedir. Sebebi agiklanamayan
bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarin bobrek
biyopsi serilerinde ateroembolik bdbrek hastaligi
%1 oraninda saptanmistir (5). Son zamanlarda 334
bobrek biyopsisinin uygulandig1 60 yas ve daha ii-
zerindeki hastalarda bobrekte kolesterol embolizas-
yonu hastalarin %14’iinde saptanmstir (6). Bobrek
ateroembolizasyonlu hastalarin biiyiik cogunlugun-
da birlikte kronik bobrek yetmezligi ve ilerlemis
nefroskleroz bulunmaktadir. Son zamanlarda
bobrek kolesterol emboli sikligimnin daha yiiksek
bulunmasi uygulanan invaziv vaskiiler uygula-
malardaki artiga baglanabilir (7).

Hazirlayic1 Faktorler

Ateroembolik bdbrek hastaliginin  pato-
genezinde aterosklerotik hazirlayici faktorlerin bu-
lunmast  nedeni ile aterosklerotik damar
hastaliginin en 6nemli hazirlayici faktér olmasi
sagirtict degildir. Otopsi calismalar1 ile minimal
aterosklerozlu hastalarin %4 {inden daha azinda ab-
dominal aortik anevrizma saptanirken asir1
aterosklerozlu bireylerin %30’undan fazlasinda
ateroembolik hastaliklarin histolojik bulgular
vardir (8). Klinik ¢alismalar, ateroskleroz igin risk
faktorleri olan; erkek cinsiyet, ileri yas, sigara,
hipertansiyon ve diabetes mellitusun ayni zamanda
ateroembolik bobrek hastaliginin gelismesi i¢in de
risk faktorleri oldugunu ortaya koymustur. Ayrica
onceden veya birlikte olan iskemik kalp hastaligi,
aort anevrizmasi, serebrovaskiiler aksedan, konjes-
tif kalp yetmezligi gibi hastaliklar da sik olarak bu-
lunmaktadir (9). Ateroembolik renal hastalik tespit
edilen vakalarin degerlendirilmesi sonucu
vakalarin %81’inde hipertansiyon, %73’linde ko-
roner arter hastalifi, %63’linde periferik arter
hastalig1 ve %50’sinde sigara i¢imi tespit edilmistir
(8). Renal arter darlig1 ile ateroembolik bdbrek
hastalig1 arasinda giiglii birliktelik oldugu ileri
siriilmektedir. Clevaland kliniginde biyopsi ile
kanitlanmig ateroembolik bébrek hastaligi bulunan
hastalarin retrospektif incelenmesinde hastalarin
%80’inde renal arter darlig1 tespit edilmistir. Renal
arter stenozlu hastalarin %50’sine cerrahi renal
arter revaskiilarizasyonu uygulanmis ve ¢ogunda
aterosklerotik damar hastalig1 yeniden gelismistir.
Presipite edici faktorler, ateroembolik bobrek
hastalig1 vakalarmin yaklasik %50’sinde ortaya
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konulmakta olup bunlar; vaskiiler cerrahi, arteri-
yografi, anjiyoplasti, antikoagiilasyon ve tromboli-
tik tedavidir. Abdominal aortik anevrizmektomi ol-
mus hastalarin %77’sinde, otopsisinde asir1
aterosklerotik hastaligr olan fakat vaskiiler cer-
rahiye gitmeyen hastalarin ise sadece %18’inde
bobrek kolesterol embolizasyonlarinin varligl goz-
lenmistir. Vaskiiler cerrahi islemler ve klinik koles-
terol embolizasyonlar1 arasindaki birliktelik
bildirilen vakalarmn yaklasik %18’inde tanimlan-
mistir. Arteriyografik iglemler kolesterol emboli-
zasyonuna neden oldugu bildirilen en 6nemli tani
yontemleridir. Literatiir ¢alismalar1 ateroembolik
lezyonu olan hastalarin %35’inin aortik, koroner,
renal, brakial ve femoral arteriyogram gibi anjiyo-
grafi uygulamalarina 6nceden maruz kalindigini or-
taya koymustur. Yagl hastalarin renal transplantas-
yonunda veya yasli donorlerden bobrek aliminda
renal allograft ateroembolizminin g6ézoniine alin-
mas1 gerekmektedir (9).

Ateroembolik bobrek hastaligi, antikoagiilan
ve trombolitik tedavi gibi noninvaziv tedavi
sirasinda da ortaya ¢ikabilir. Kolesterol embolizas-
yonu gelismis hastalarin yaklasik %18’1 6nceden
heparin veya varfarin ile antikoagiilan tedavisi gor-
mislerdir (10). Ateroembolik bdbrek hastaligi
streptokinaz ile yapilan intrakoroner veya IV trom-
bolitik tedavi sonrasinda da bildirilmistir (11,12).
Akut myokart infarktiislii 60 hastanin prospektif in-
celemesinde tromboembolitik tedavi alan veya al-
mayan hastalar arasinda subklinik kolesterol em-
bolizasyonu sikligi1 agisindan anlamli bir farklilik
bulunmamistir (13).

Klinik Goriiniimler

Ateroembolik bobrek hastaligl, kolesterol
kristal embolizasyon sendromunun bir pargasidir.
Klinik goriiniimler, kiigiik arterlerin kolesterol
kristalleri ile tikanmasi sonucu bu kristallere karsi
gelisen inflamasyon ile ortaya ¢ikar. Kolesterol em-
bolizasyonunun semptom ve bulgular1 genellikle 1
ile 14. giinlerde goriiliir ve ortaya ¢ikislar1 ¢cok sid-
detli olabilir. Nonspesifik belirtiler hastalarin
yarisindan azinda goriilmekte olup bunlar; ates, kas
agrisi, bag agris1 ve kilo kaybii icerir (14).
Kolesterol embolilerinin ¢ogunun abdominal aorta-
da aterosklerotik plaklardan kaynaklanmasi ne-
deniyle bobrekler, i¢ organlar etkilenebilir. Bobrek
tutulumu kolesterol kristal embolizasyonlu hasta-
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larin yaklasik %50°sinde gortiliir. Akselere veya la-
bil hipertansiyon en sik goriilen bulgu olup klinik
olarak belirgin ateroembolik bobrek hastaligi olan
hastalarin %48’inde mevcuttur. Bu vakalar iginde
6liime yol acabilecek malign hipertansiyonlar
tanimlanmigtir. Bobrek yetmezligi genellikle sub-
akut olup, birkac haftalik siirede tedricen gelisir.
Bununla birlikte bobrek yetmezligi akut ve oligiirik
olabilir. Bobrek ateroembolizm ile ilgili bir ¢alis-
mada diyaliz tedavisi gerektirecek tiremik semptom
ve bulgular1 olan hastalar vakalarin %40°m1 olus-
turmustur. Bu hastalarin yarisinda daha sonraki
izlemde diyaliz gereksiniminin ortadan kalktig
saptanmigtir. Kolesterol kristal embolizasyonlu
hastalarin %50’sinde cilt bulgular1 ortaya ¢ikmakta
olup, bunlar; livedo retikiilaris, digital siyanoz ve
gangren gibi bulgulardir. Bu bulgular ¢cogunlukla
bilateral olup genellikle alt ekstremitelere
lokalizedir. Parmak gangrenleri, dermatolojik bul-
gular1 olan hastalarin %35’inde gozlenir. Ayak
nabizlari siklikla normal olup bdylelikle kolesterol
embolilerinin periferik damar hastaliklarina bagh
arteriyel yetersizlikten ayrilmasini saglar. Cilt bul-
gularindan livedo retikiilaris bir¢ok vakada mevcut
olan bulgudur. Diger dermatolojik bulgular alt eks-
tremitelerde gozlenen petesiler, purpura, nodiiller
ve llserasyonlardir. Cilt bulgular1 olan vakalarin
%14’linde eozinofili saptanmistir (14).

Norolojik sekeller ateroembolik bobrek hasta-
larinin yaklagik %12’sinde gdzlenmis olup sereb-
rovaskiiler aksedan ve mental durumda degisiklikle
ortaya c¢ikabilir (15). Serebral bulgularin, santral
sinir sistemine olan kolesterol embolizasyonunun
bir sonucu mu, yoksa iiremi ve hipertansiyona mi
bagl oldugu kesin olarak belli degildir. Spinal
arterlere kolesterol embolizasyonu sonucu spinal
kord yaralanmasi ve paralizili 10 vaka rapor
edilmistir (16). Retinal kolesterol embolisi hasta-
larin %10’unda olusur. Bunlar oftalmolojik
muayene ile tanimlanir ve retinal arteriyollerin
bifiirkasyonunda parlak, bakir rengi plaklar sek-
linde (Hollenhorst  plaklari) goriiliirler.
Asemptomatik retinal kolesterol embolisi bazen of-
talmoskopi sirasinda tesadiifen de saptanmakta
olup, bu durum sistemik arteriyosklerozun varligini
gosterir (17). Ateroembolizme sekonder GIS tutu-
lumu hastalarin %12’sinde gozlenmis olup karin
agris1, hemoraji, enfarktiis veya perforasyon sek-
linde karsimiza ¢ikabilir (18). Klinik olarak belir-
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gin pankreatit ve hepatit nadirdir. Tiroid, prostat,
testis, adrenal ile ilgili subklinik tutulum veya diger
herhangi bir organin tutulumu ancak otopsi calig-
malarinda gosterilmistir (19). Kolesterol kristal
embolizasyonu sonucu miyosit ve miyalji de
goriilebilir (20). Renal kolesterol embolisi ile bir-
likte minimal degisim hastalig1 goriilebilir ve du-
rum renal yetmezlige yol agabilir (21). Ayrica ko-
lesterol embolisi ile birlikte fokal sklerozan glome-
rilonefrit ilerlemis aterosklerozu olan yash hasta-
larda nefrotik sendromun ayirict tanisida
gbzonilinde bulundurulmalidir (22).

Laboratuvar Bulgular

Kolesterol kristal embolizasyon sendromunda
bobrek tutulumunun ana bulgular1 serum krea-
tinin seviyelerinde yiikselmedir. Hastalarin
%?25’inde serum kreatinin seviyesi tan1 sirasinda 5
mg/dl’nin, %80’inde 2 mg/dl’nin {izerindedir.
Kolesterol kristal embolizasyonuna bagli bobrek
tutulumu olan hastalarin %40°1 bobrek yetersiz-
liginin laboratuar bulgularini da gdsterirler ve
diyalize ihtiya¢ duyarlar. Serum kreatinin diizeyin-
deki yiikselme subakuttur ve tipik olarak haftalar
icerisinde ortaya ¢ikar. Idrar sedimenti her ne kadar
hastalarin ¢ogunda anormal ise de tanisal degildir.
Yapilan bir ¢alismada; proteiniiri, hastalarin
%53 linde dipstick ile 1+’in lizerinde bulunmustur
(23). Ateroembolik hastaliga bagli olarak nefrotik
sinirlarda proteiniiri goriilebilmekte ve bu hastalar-
da akut veya kronik renal yetmezlik gelisebilmek-
tedir (24). Ozellikle graniiler ve hiyalen tipte
silendirler vakalarin %40’inda  gozlenirken,
hematiiri ve piyliri %30’dan daha azinda gdzlenir.
Eozinofilinin tanisal bir degeri olduguna inanil-
makta olup yapilan bir arastirmada bobrek biyop-
sisi ile ateroembolik bobrek hastaligi kanitlanmig
hastalarin %33’iinde gézlenmistir. Bununla birlikte
bu hastalarin sadece %35’inde idrar eozinofiller
acisindan Hansen boyasi (+) olarak bulunmus ve
boylece eozinofilinin gercek frekansini tanimla-
makta yetersiz kalmistir. Yine de periferik kanda
eozinofili tespit edilen hastalarda ateroembolik re-
nal hastalik g6zoniine alinmasi gereken patolojiler-
den biridir. Oval yag cisimcikleri hastalarin idrar-
larinda nadiren saptanmistir. Fraksiyone idrar
sodyum itrah1 genellikle %1’in iizerindedir.
Kolesterol embolizasyon sendromunun bdbrek disi
laboratuar bulgular arasinda eozinofili potansiyel
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tan1 degeri nedeniyle en ilging olan1 olup sikliginin
%76 oraninda oldugu rapor edilmistir. Artmis sedi-
mentasyon hizi, 16kositoz veya anemi siklikla mev-
cuttur (25). Sedimentasyon hizindaki artig hasta-
larin ¢ogunda bulunursa da spesifik olmamasi ne-
deniyle tanisal 6zelligini kaybeder. Ateroembolik
renal hastalifi olanlarin %39’unda hipokomple-
mentemi saptanmis olup bunun kopan ateromlarin
olusturdugu kompleman aktivasyonuna bagh
oldugu iddia edilmektedir.

Ateroembolik bobrek hastaligi bulunan hasta-
lardaki diger biyokimyasal anormallikler; amilaz,
CPK, AST, ALT, ALP ve LDH’da artis1 igerir.
Amilazdaki artigin subklinik pankreatitin klinik bir
yansimast oldugu diisiiniilmektedir. CPK artislari
genellikle miyosite baghdir. LDH, ALP, AST,
ALT’deki artig karacigere kolesterol embolizas-
yonunun sonucunda olusur. Ateroembolik bobrek
infarktiisii de serum AST seviyesinde artisa neden
olabilir. Ateroembolik bobrek hastaligi ile birlikte
olan kimyasal, hematolojik ve idrar laboratuar
anormallikleri bu sendromda multisistemik bir tu-
tulumun yansimasi olabilir.

Tam

Ateroembolik bdbrek hastaliginin tanisinin
konulmasinda klinik sliphe ¢ok Onemlidir.
Kolesterol embolizasyonunun multisistemik bulgu-
lart; sistemik vaskiilit, subakut bakteriyel en-
dokardit, polimiyozit, myoglobuliniirik bobrek yet-
mezligi, ilaca bagl intersitisyel nefrit, renal arter
trombozu veya tromboembolizm gibi genis bir
ayiricl tant grubunu igerir (26). Radyokontrast ne-
denli nefropati anjiyografik uygulamalarin olduk¢a
stk goriilen selim bir komplikasyonu olup bu du-
rumda baglangi¢ anidir. Diger taraftan kolesterol
embolili hastalardaki bobrek yetmezligi genellikle
gec ortaya cikar ve siklikla geri doniis yoktur (27).
Ateroembolik bdbrek hastaliginin  tanisindaki
yardimet veriler eozinofilinin varligi, cilt bulgular
(Livedo retikiilaris, parmaklarm siyanozu), eozi-
nofiliiri veya retinal kolesterol kristallerin varligidir.

Ateroembolik bobrek hastaligimin premortem
kesin tanis1 hedef organlarin arteriol ve kiigiik
damarlarinda kolesterol kristallerinin histolojik
olarak tanmimlanmasi ile konur. Bobrek kolesterol
embolizasyonu tanis1 bobrek biyopsisi ile konula-
bilir. Isik mikroskopisi muayenesinde kolesterol
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kristalleri karakteristik olarak igne seklinde
goriiliirler ve siklikla endotelde inflamatuar hiicre
infiltrasyonu ile sinirlandirilmistir. Degisik dere-
cede kismi endotel hasar1 ve intimal fibrozis bu-
lunur. Bircok kii¢iik arterin kolesterol embolileri ile
tikanmasi1 yama tarzinda iskemik ve infarkt alan-
larinin olusmasina neden olur. Bu alanlarda glome-
ril iskemik ve hiyalinize olarak goriliir. Ayrica
ateroembolizme sekonder olarak gelismis akut
nekrotizan glomeriilonefrit bircok vakada tanim-
lanmistir. Her ne kadar biyopsi tant i¢in en 6nemli
yontemse de bobregin yama tarzinda tutulum
gostermesi yanlis sonuclara neden olabilir. Bu du-
rumlarda, ya da bobrek biyopsisinin kontrendike
oldugu durumlarda kas ve cilt biyopsileri dogru
tan1 koymak i¢in yararl olabilir. Daha az siklikla
olmakla birlikte, kolesterol embolizasyon sendro-
mu histolojik olarak gastrointestinal sistem, prostat
ve kemik iligi gibi dokulardan alinan biyopsilerle
de taninabilir (28).

Prognoz ve Tedavi

Ateroembolik bobrek hastaligi yiiksek mor-
bidite ve mortaliteye neden olabilmektedir (29).
1965 ile 1995 yillar arasinda literatiirdeki tiim ko-
lesterol embolizasyonlularin degerlendirilmesinde
mortaltie %81 olarak bildirilmistir  (30).
Postmortem tani konulanlar dislandiginda bu oran
%73 tiir. Yapilan bir arastirmada 1945 ile 1993 yil-
lar1 arasinda ateroembolik bdbrek hastaligi olan
129 hasta incelendiginde mortalite hiz1 %64 olarak
saptanmigtir (31). Postmortem tani, vakalarin
sadece 9%22’sinde saptanabilmistir. Kolesterol
kristal embolizasyonlu hastalar arasinda muhtemel
O0liim sebepleri olarak multifaktoriyel nedenler,
kardiyak, renal, riiptiire aortik anevrizmalar, sepsis,
serebrovaskiiler aksedanlar ve gastrointestinal
kanamalar sayilabilir. ilk iic neden &liimlerin
%70’inden sorumlu bulunmustur. Ateroembolik
bobrek hastaligini presipite eden nedenler, yaslilik-
taki fatal nedenlerin aynisidir. Ateroembolik
bobrek hastaliginin en onemli morbidite neden-
lerinden biri de diyaliz gerektirebilecek bdbrek
yetersizligidir ve bu durum hastalarin yaklasik
%40’1inda goriiliir. Bu hastalarin yarisinda dializin
durdurulmasi ile fonksiyonlar geri doner. Bobrek
fonksiyonlarinda iyilesme goriilen hastalarla
karsilagtirildiginda, son donem bobrek yetmezligi
gelisen hastalarda mortalite daha yiiksektir.
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Ateroembolik bobrek hastaliginin diger morbidite
nedenleri akselere hipertansiyon, amputasyon
gerektiren alt ekstremite gangrenleri, gastrointesti-
nal kanama ve perforasyonlardir (32).

Bugiine kadar ateroembolik renal hastalik i¢in
herhangi bir etkili tedavi bildirilmemistir. Plazma
genisleticileri, vazodilatorler, sempatik blokdrler,
antikoagiilanlar ve kortikosteroidler gibi medikal
tedavi yontemleri kullanilmig ise de faydali
goriilmemistir. Ateroemboliyi daha fazla presipite
etme riski bulunmasi nedeni ile antikoagiilanlardan
sakinilmalidir. Aortanin suprarenal bolgesindeki
ateromatdz plaklarin cerrahi olarak ¢ikarilmasi ile
ateroembolik bobrek hastaliginin tedavisi belirgin
postoperatif mortalite nedeni ile tavsiye edilme-
mektedir. Pentoksifilin alt ekstremitelerdeki agrinin
giderilmesinde yararli olabilir (33).

Yiiksek mortalite ve etkili tedavinin olmamasi-
na ragmen bir¢ok calismada timit veren gelismeler
mevcuttur. Baz1 vakalarda uzun siireli bobrek yeter-
sizligine ragmen bobrek fonksiyonlarinda diizelme
goriilebilir. Hipertansiyonun yeterli kontrolii, dializ
tedavisi, agressif destek tedavisi hastalarda prog-
noz agisindan yararli olabilir.
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