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Case Report

Multipl Kirikh iki Olguda Yag Embolisi Sendromu

Fat Embolism Syndrome in Two Cases with Multiple Fractures
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OZET

Yag embolisi sendromu, yag partikdllerinin dolasima girmesine
bagli olarak solunum sikintisi, biling bulanikligi ve petesiyal
dokuntdlerin ortaya ciktigr bir klinik durumdur. Travmatik, cerrahi ve
travma disi olaylar takiben gelisebilir En sik uzun kemik kiriklarini
takiben 24-72 saat icinde gelisir. Klinik tablo hafif olabilecegi gibi
solunum yetmezligi ve komaya kadar degisebilir. Tani klinik
kriterlere gore konulmaktadir. Spesifik laboratuvar ve radyografik
bulgusu yoktur. Tedavide kingin erken fiksasyonu, sivi elektrolit
dengesinin saglanmasi ve hipoksinin giderilmesini iceren
destekleyici yaklasimlar énerilmektedir. Biz bu makalede arac ici
trafik kazasi sonrasi cogul fraktlre bagl yag embolisi sendromu
gelisen iki olgunun basarili tani ve tedavi slrecini sunmayi
amacladik. (Turk Yogun Bakim Dernegi Dergisi 2012; 10: 23-7)
Anahtar Kelimeler: Yag embolisi, travma

SUMMARY

Fat embolism is a syndrome which is caused by oil particles introduce
into the systemic circulation and consists of respiratory distress,
altered consciousness and petechial rashes. It may occur following
traumatic, surgical and non-traumatic clinical conditions. The most
common occurrence develops following the long bone fractures
within 24-72 hours. The clinical picture of syndrome may vary slightly
condition as well as respiratory failure and coma. The diagnosis is
done based on mostly clinical criteria. There is no specific laboratory
and radiographic findings. The suggested supportive approaches in
the treatment of this syndrome are early fixation of the fracture,
maintenance of fluid and electrolyte balance and treatment of
hypoxia. We aimed to present two cases of successful diagnosis and
treatment process with fat embolism syndrome following multiple
fractures due to in-vehicle traffic accidents. (Journal of the Turkish
Society Intensive Care 2012; 10: 23-7)
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Giris

Yag embolisi (YE), genellikle asemptomatik olarak akciger
parankimi ve periferik dolasimda yag damlaciklarinin
bulunmasi olarak tanimlanir. Yag embolisi sendromu (YES) ise
yag embolisi sonucu ortaya cikan klinik belirti ve bulgular
tanimlayan bir kavramdir. YES en sik uzun kemik kiriklarindan
sonra gorulir (1). Travmadan sonraki 24-72 saat icerisinde
klinik belirtiler ortaya cikar. YES genellikle bir coklu sistem
bozukluk olarak sunulsa da, en ciddi etkilenen organlar
akciger, beyin, kardiyovaskuller sistem ve cilttir (2). Klinik
ozellikler subklinikten hafif ve fulminan tabloya kadar genis bir
spektrum icerir. Radyolojik ve laboratuvar bulgular
nonspesifiktir. Tedavide kingin erken fiksasyonu, sivi elektrolit
dengesinin saglanmasi ve hipoksinin giderilmesini iceren
destekleyici yaklasimlar onerilmektedir (3,4).

Bu olgu sunumunda arac ici trafik kazasl sonrasinda cogul
fraktlre bagl yag embolisi sendromu gelisen iki olgunun tani
ve tedavi sirecini tartismay amagladik.

Olgu 1

37 yasinda, erkek olgu arac ici trafik kazasi nedeniyle acil
servisimize getirildi. Sag ve sol femur, sol tibia ve fibula, sol
olekranon fraktirlerine stabilizasyon uygulanan olgu ortopedi
servisine yatirildi. lkinci giin uykuya meyilli olmasi ve sézel
uyarilara cevap vermemesi (izerine Reanimasyon YBU'ne
kabul edildi. FM'de nabiz 125/dk, TA:117/86 mHg, SpOs:

%87, vicut sicakligi: 38 °C ve arteriyel kan gazinda (AKG) pH:
7,48, PaCO,: 28 mmHg, PaO,: 47 mmHg idi (Tablo 1).
Olgunun boynunda ve 6n aksiller hatta petesiyal doktntller
vardi (Resim 1). Norolojik muayenesinde pupilleri izokorik,
direkt ve indirekt isik refleksi +/+, Glasgow Koma Skalasi
skoru 11/15 (GA4+Mjg+V5) olarak tespit edildi. Derin tendon
refleksleri normal olarak degerlendirildi. Olgu midazolam ve
fentanil ile sedatize edilerek orotrakeal entlbe edildi. BIPAP
modunda FiO,: 0,5, PEEP: 5 cmH,0, PEEPASB:10 cmH,0, f:
14/dk olacak sekilde mekanik ventilatore baglandi ve
sedasyon (midazolam 5 mg/saat, fentanil 100 pg/saat)
baslandi. Toraks tomografisinde bilateral plevral mayi, sag lob
bazal posterior segmentte pnémonik konsolidasyon ve alt
loblarda yaygin buzlu cam gérinimi mevcuttu. Beyin
tomografisinde anlamli bir bulgu saptanmadi. Travma
Oykdsundn olmasi, klinik durum, arter kan gazi degerleri,
dokuntulerin varligl, akcigerin radyolojik gortnttsl, cerrahi
gerektiren intrakraniyal patoloji olmamasi nedeniyle olguya
yag embolisi tanisi konuldu.

Solunum ve dolasim destek tedavisine ek olarak, olguya
pnomoni icin sulbaktam-ampisilin ve beyin 6demi igin
mannitol 4x10 g, enoksaparin 2x6000 U, metilprednizolon
1x100 mg ve pantoprazol 2x1 baslandi. lkinci giin kontrol
AKG'da pH: 7,44, paCO,: 41 mmHg, paO,: 158 mmHg olarak
saptandi ve FiO,: 0,5'e disUrdldi. 4. gln antibiyoterapiye
yanit alinamadigindan piperasilin-tazobaktam 4x4,5 g ve
siprofloksasin  2x400 mg baslandi. Oksijenasyonunun
dizelmesi Uzerine 8. guin hasta ekstlbe edilerek operasyon

Tablo 1. Birinci olgunun laboratuar degerleri

GUN 1 2 3 4 5 6 7
pH 7,42 7,34 7,38 7,39 7,40 7,34 7,40
PaCO, (mmHg) 38,7 44 42,1 40,5 432 39,7 40,7
Pa0, (mmHg) 20,4 180 139 120 91 116 130
Sa0, (%) 34,6 99,2 98,7 97,5 96,6 98,3 98,7
BK (103/mL) 12,1 11,1 9,2 10,8 8,6 11,1 17,6
Hb (g/dL) 9,2 8,6 10,1 9,3 8,6 7.8 11
Htc (%) 26,4 24,3 28 26 24,5 22,1 31,5
Plt (103/mL) 215 199 148 190 191 248 327
PTINR 1 1 1 1 0,9 1 1
Glukoz (mg/dL) 120 159 151 113 118 129 97
AST (U/L) 36 42 40 29 46
ALT (U/L) 21 22 23 16 30
LDH (U/L) 302 365 245 200 120
Lipaz (U/L) 34 40 28
Ca (mg/dL) 7,7 7,6 8 82 8,1 84 8,2
CRP 51,3 >100 >500

BK: beyaz kiire, Hb: hemoglobin, Htc: hematokrit, Pit: trombosit, AST: aspartat aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz, LDH: laktat dehidrogenaz, Ca: kalsiyum, CRP: C-reaktif protein
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planlandi. Yatisinin 12. glnU ortopedi klinigi tarafindan genel
anestezi altinda acik rediksiyon ve internal fiksasyon
operasyonu uygulandi. Postoperatif ekstlibe olarak yogun
bakimda takip edildi. Yatisinin 15. ginl ortopedi klinigine
gonderildi ve 24. gin taburcu edildi.

Olgu 2

30 yasinda, erkek olgu arag ici trafik kazasi nedeniyle
baska bir merkeze basvurmus. Sag femur fraktlrli nedeniyle
iki glin ortopedi servisinde yatarak takip edilen hastada
biling bulanikligi ve solunum bozuklugu gelismesi Uzerine

[ 7.2 \
s \

'

Resim 1. Ciltteki petesiyal dokuntuler

cekilen beyin manyetik rezonans gortntilemesinde (MRG)
diffiz aksonal hasar (DAH) 6n tanisi konularak hastanemize
sevk edilmis. Acil serviste yapilan ilk degerlendirmede
olgunun bilinci uykuya meyilli ve solunumu yuzeyeldi. Acil
servisteki AKG'da pH: 7,43, PaO,: 54,5 mmHg, PaCO,:
30,1 mmHg, Sa0,: 86, B.E: -2 mmol/L idi. Olguya maske ile
5 L/dk'dan O2 baslanarak, takip ve tedavi amaciyla
Reanimasyon YBU'ne kabul edildi. Fizik muayenesinde nabiz
110/dk, TA: 160/90 mmHg, SpO,: %98, viicut sicakligi 36,5
°C olarak olculdl, ylzde sag tarafta dermoabrazyon
mevcuttu. Boynun her iki yaninda ve aksiller bdlgede
petesiyal doklntileri vardi (Resim 2). Sag uylukta ve sol

Resim 2. Ciltteki petesiyal dokintuler

GUN 1 2 3 4 5 6 7
pH 7,44 7,44 7.37 7,38 7,49 745 743
PaCO, (mmHg) 30,4 36 41,5 38,1 34,7 33,1 33,6
PaO, (mmHg) 64,7 158,4 99,4 95,4 96,1 94,6 120,4
Sa0, (%) 93,8 99,1 95,3 94,2 95,1 93,5 98,1
BK (103/mL) 12,3 9,3 9,3 10,4 11,2 13,4 141
Hb (g/dL) 10,6 8 11,1 11,4 12,6 12,9 141
Htc (%) 31,3 29 32,9 34,9 38,4 39,4 42,5
PIt (103/mL) 121 96 95 156 180 220 293
PT-INR 1 1 1 1 1 1 1
Glukoz (mg/dL) 121 120 120 97 124 103 102
AST (U/L) 102 144 102 127 147 86 50
ALT (U/L) 42 46 63 130 197 89 53
LDH (mg/dL) 200 380 459 573 613 355 300
Lipaz (U/L) 34 154

Ca (mg/dL) 8,4 84 83 8,0 89

CRP 125 25,6

BK: beyaz kire, Hb: hemoglobin, Htc: hematokrit, Plt: trombosit, AST: aspartat aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz, LDH: laktat dehidrogenaz, Ca: kalsiyum, CRP: Creaktif protein
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subkostal bolgede hematom mevcuttu. Sag bacak atele
alinmisti. Nérolojik muayenesinde pupilleri izokorik, direkt ve
indirekt 1sik refleksi +/+, Glasgow Koma SkalasI skoru 8/15
(GA,+My+V5) olarak tespit edildi. Derin tendon refleksleri
normal olarak degerlendirildi. Akciger sesleri normaldi ve
herhangi bir patoloji mevcut degildi. Sol géz konjunktivada
temporal limbustan 1-2 mm uzaklikta subkonjunktival
kanama odag! tespit edildi.

Olguya radiyal arter kanUll ve santral venoz kateter takildi.
Maske ile O2 tedavisi devam ederken alinan AKG 6rneginde
pH: 7,44, PaO,: 64,7 mmHg, PaCO,: 30,4 mmHg, Sa0,: 93,
B.E: -2 mmol/L idi (Tablo 2). Beyin tomografisinde
frontopariyetal boélgede ddem gorildu. Toraks tomografisinde
herhangi bir patoloji gérilmedi. Sag bacak ortopedi tarafindan
traksiyona alindi. Travma ve coklu kirk oykUsinin olmasi,
akut baslangicli, ciddi solunum sikintisi, petesiyal dokintilerin
varligl ve DAH'In radyolojik olarak ekarte edilmesi gibi klinik
bulgular nedeniyle olguya yag embolisi sendromu tanisi
konuldu.

Hidrasyon icin %0,45 NaCl 100 ml/saat ile birlikte
pantoprazol 2X1, fenitoin 3X100 mL, enoksaparin 2X6000 IU,
mannitol 4x10 g baslandi. Ikinci giin metilprednizolon 1x100
mg, 20 ml/saat hizinda parenteral beslenme baslandi.
Hemoglobin dizeyinin dismesi Uzerine 2 Unite eritrosit
sUspansiyonu verildi. 6. gtin karaciger enzimlerinde ylkselme
oldugundan fenitoin kesildi. Olgu ortopedi tarafindan genel
anestezi altinda operasyona alindi ve postoperatif yogun
bakimda ekstlbe edildi. 8. gin mannitol ve metilprednizolon
azaltilarak kesildi. Bilinci acik, vital bulgular stabil olan olgu
ortopedi servisine devredildi.

Tartisma

YES klinik olarak ilk kez 1873 yilinda von Bergman
tarafindan femur fraktUrll bir hastada tanimlanmistir. YES en
sik ortopedik yaralanmalardan sonra gelisir Ayrica ciddi
yaniklar, karaciger hasari, kapali goégus kalp masaji, kemik iligi
transplantasyonu, liposuction, parenteral lipid inflizyonu,
pankreatit ve karbon tetraklorid zehirlenmesi gibi durumlardan
sonra da bildirilmistir (5).

YES tipik olarak travmadan sonraki 24-72 saat arasinda
baslar. Birkag saat icinde veya birkagc glin sonra ortaya ¢ikan
vakalar da bildirilmistir. Klasik klinik triadi; solunum sikintisi,
bilin¢ bulanikligi ve petesiyal dokunttdur. Genellikle ilk ve en
sik belirti dispne, tasipne ve hipoksemi seklinde ortaya cikan
solunum degisiklikleridir (1). Bulger, YES tanisi konulan 27
hastanin %44'tn de belirli bir stre mekanik ventilasyonun
gerektigini rapor etmistir (6). Norolojik degisiklikler hafif
konflizyon ve uyku egiliminden ciddi konvilsiyonlara kadar
degisebilir ve nedeni serebral embolizasyondur. Hemen
hemen tim norolojik defisitler gecici ve geri donistmli
karakterdedir. Petesiyal dokuntiler olgularin %60°indan
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fazlasinda gortlmektedir ve genellikle konjunktiva, oral
mukoza, vlicudun Ust tarafinda, 6zellikle boyun ve aksillada
yerlesmektedir. Bu dokintller trombosit fonksiyonlarindan
bagimsiz olarak, cilt kapillerlerinin  embolizasyonu ve
eritrositlerin damar disina ¢cikmasi nedeniyle ilk 36 saat icinde
ortaya ¢ikar ve 7 giinde tamamen yok olurlar (7).

YES'in patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte
mekanik ve biyokimyasal nedenler sorumlu tutulmaktadir.
Mekanik teoride butinligi bozulan yagl dokudan veya kemik
iliginden cikan yag globullerinin travmatize bolgede kan
dolasimina gectigi dlstntlmektedir. Biyokimyasal teoride ise
plazmaya karisan toksik yag ara Urlnleri sorumlu
tutulmaktadir. Her iki mekanizmanin birlikte sorumlu oldugu
dastnllmektedir (3,5).

Tani genellikle klinik bulgulara dayansa da biyokimyasal
degisiklikler yararli olabilir. En sik kullanilan Gurd'un major
ve mindr tani kriterleridir. Major kriterler; aksiller veya
subkonjunktival petesiler, solunumsal yetmezlik ve serebral
tutulumdur. Mindr kriterler ise 39,4 °C'den yiksek ates,
110 atim/dk’dan fazla tasikardi, retinal degisiklikler, idrarda
yag bulunmasi, agiklanamayan ani hematokrit ve trombosit
dUsUsu, artmis sedimentasyon, oligtiri veya andri, sariliktir.
Taniigin en az en az iki major veya bir major ve dort minor
kriter bulunmaldir (1,8). Olgularimizda cogul fraktlrli
travma sonrasi klinik olarak solunum sikintisi, petesiyal
dokintdler ve biling degisikliklerinin varligi ile YES tanisi
konuldu.

Laboratuar bulgularinin hicbiri %100 spesifik degildir ve
coklu sistem patolojiyi yansitabilir. Trombositopeni ve
aciklanamayan anemi siktir. lkinci olgumuzda tani
konulduktan sonra ikinci glnde hemoglobin distsu
g6zlendi. Plazma serbest yag asit dlzeyleri travmayi takiben
ylkselir ve bunlarin kalsiyuma afinitesi nedeniyle
hipokalsemi gelisebili. Balgam, idrar veya kanda yag
globullerinin varhgi ve yiikselmis serum lipaz seviyesi YES'in
karakteristik olarak kabul edilen bulgulandir. Bu bulgular
tamamen nonspesifiktir ancak bu sendrom olsun veya
olmasin travma hastalarinda bulunabilir (9).

Akciger grafisi YES olan hastalarin (gte ikisinde anormal
bulgular gosterir. En sik rastlanilan bulgu, kar firtinasi olarak
tanimlanan, difflz interstisyel veya alveolar infiltrasyondur.
Infiltrasyon yamali olabilir, periferde hilerden daha sik
gortlmektedir. Travma hastalarinda bronkoalveoler lavaj ile
alveolar makrofajlarda yag damlaciklarinin tespit edilmesi ilk
24 saat icinde YES tanisi icin spesifik bir metot olarak 6ne
sUrtlmUstr. Ancak tatmin edici 6rneklerin elde edilmesinde
zorluklar vardir (1,5,10).

YES'de beyin MRG'de, yiksek dansiteli T2 sinyallerinin
olmasi norolojik bozuklukla koreledir ve MRG bulgulari DAH'|
taklit edebilir (3,11). Kumar ve ark. cogul kirikli, petesiyal
dokdntd ve hafif hipoksemi ile DAH'I taklit eden MRG
bulgulari olan bir olguyu YES tanisi ile takip ettiklerini
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bildirmislerdir (11). lkinci olgumuz da DAH 6n tanisi almisti ve
orta derecede hipoksemisi mevcuttu.

YES'in 6zel bir tedavisi henliz bulunmamaktadir, tedavinin
esasl destekleyicidir. Bu nedenle, korunma, erken teshis ve
yeterli semptom yodnetimi blytk énem tasir. Uzun kemik
kiriklarinin 24 saat icinde erken fiksasyonunun YES'in sikligini
azalttigi gosterilmistir (12).

Destek tedavisinin kapsaminda oksijenasyon, ventilasyon,
stabil hemodinaminin saglanmasi, hidrasyon, gerekirse kan
drbnlerinin kullanimi, derin ven trombozu ve strese bagli
gastrointestinal kanama profilaksisi yer alir (8). Birinci olgumuz
mekanik ventilatorde 8 guin takip edilirken, ikinci olgumuzda yiz
maskesi ile O, destegi yeterli oldu. Her iki olgumuzda da yeterli
hidrasyonu saglayarak gastrointestinal kanama profilaksisi igin
pantoprazol 2x1 ve beyin 6demi icin mannitol 4x10 g verildi,
daha sonra azaltilarak kesildi.

Heparin, dekstran ve kortikosteroidler ile tedavilerin
morbidite ve mortaliteyi azalttigi gosterilmistir. Heparin lipaz
aktivitesini artirarak lipemik serumu temizlemektedir; bu etkisi
nedeniyle tedavi icin 6nerilmektedir. Ancak travmada kanama
riskini de artirdigi unutulmamalidir. Olgularimizda dustk
molekdl agirlikli heparin olan enoksaparin 2x6000 U
semptomlar diizelene kadar uygulandi.

Kortikosteroidler profilaktik olarak verildiginde yararli
etkileri olabilir Muhtemelen etki mekanizmasi pulmoner
kapiller membranin stabilizasyonu ile anti-inflamatuar etkiye
bagli perivaskiler hemoraji ve 6demin azalmasidir Baz
calismacilar tedavide de steroidleri énermektedir. Ancak bu
konuda vyeterli calisma yoktur. Her iki olgumuza da
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metilprednizolon kullandik. Aspirinin de kan gazlarini
dizelttigi, koagulasyon ve trombosit sayisi Uzerine olumlu etki
ettigi bildirilmistir (1).

Sonug olarak yasami tehdit eden YES'de supheli klinik
bulgularin degerlendiriimesi ve hizli tani konulmasi, erken ve
uygun yogun bakim tedavisi mortaliteyi azaltabilir.
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