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OLGU SUNUMU

Ozkan ve ark: Yag embolisi sendromu

POSTTRAVMATIK YAG EMBOLISi SENDROMUNDA
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OZET

Yag embolisi sendromu uzun kemik ve pelvis kiriklarindan sonra gozlenen bir komplikasyondur. Yag embolisi sendromu siklikla
solunum sikintisiyla ortaya ¢ikar. Ayrica serebral yag embolisine bagli nérolojik bulgular da goriilebilir. Bu olgu sunumunda
is kazasi sonrasi bilateral tibia kirigi olusan ve yag embolisi sendromu gelisen hastaya klinik tani ve tedavi yaklagimini sunmayi

hedefledik.
ANAHTAR KELIMELER: Pulmoner emboli

SUMMARY

MANAGEMENT OF FAT EMBOLISM SYNDROME: CASE REPORT

Fat embolism syndrome is a complication which occurs after long bone and pelvis fractures. Fat embolism syndrome frequently
occurs with respiratory distress and also neurological findings may be seen due to the cerebral fat embolism. In this case we report
a patient who had bilateral tibia fractures and related fat embolism syndrome after work accident.
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GIRIS

Yag embolisi sendromu genellikle uzun kemik, ba-
zen de kisa kemik fraktiirlerinden sonra gelisen, yagami
tehdit edici bir komplikasyondur (1-5). Bu mortal
komplikasyon kemik kiriklarindan 24-72 saat sonra or-
taya ¢ikar. Klinikte major semptomlar solunum sikintisi,
norolojik bulgular ve petesiyel dokiintiiler olarak; minor
semptomlar ise tasikardi, ates, anemi ve trombositopeni
olarak ortaya cikar. Uzun kemik kiriklarindan sonra
subklinik yag embolisi sik goriiliir fakat klinik yag em-
bolisi sendromu % 0,5-3,5 oranindadir (1). Serebral yag
embolisi ise bilin¢ bulanikligindan baglayip komaya va-
ran gesitli norolojik semptomlar seklinde gozlenir. Biz
de bilateral tibia fraktiirii sonrasi pulmoner ve serebral
yag embolisi gelisen bir olgu nedeniyle yag embolisi
sendromunda tan1 ve tedavi yaklasimii goézden gecir-
meyi amagcladik.

OLGU

Is kazas1 sonrasi hastanemiz acil servisine bagvuran
21 yagsindaki erkek hastanin yapilan muayenesinde bi-
lin¢ agik, koopere, oryante, kan basinci (KB) 120/60
mmHg, nabiz 75 dk™ idi. Bilateral grade I tibia ve fibula
fraktiirii tespit edilen hastada alt ekstremite distal nabiz-

lar alinabiliyordu ve motor-duyu kaybr mevcut degildi.
Laboratuar bulgularinda aspartat amino transferaz
(AST) yiiksekligi ve trombositopeni diginda patolojik
bulgu yoktu. Kiriklar: atele alinan ve elektif sartlarda
operasyon planlanan hasta ortopedi servisinde takibe
alind1. 24. saatte gogiis agrisiyla birlikte solunum sikin-
tis1 gelismesi tizerine tarafimizdan degerlendirilen has-
tada biling bulanikligi, takipne (18 dk'), gogiis on kis-
minda ve karin bolgesinde petesiler mevcuttu. Kan ba-
sinct 90/50 mmHg, nabiz 100 dk' idi. Kan gazinda
pH:7.47, PaCO,:32.9, Pa0,:70, SpO,: 94,8 idi. Plazma
D-dimer diizeyi yiiksekti (3452 ug L™"). Beyin tomogra-
fisi ve PA akciger grafisi normal olarak degerlendirildi.
Gurd klinik kriterlerine gore hastada "yag embolisi" ta-
nist diistiniildii ve kemik stabilizasyonunu saglamak igin
genel anestezi altinda external fiksator yerlestirilmesi
planlandi. Monitorize edilen hastada nabiz 90dk’', KB
157/86 mmHg, SpO,: % 92, ETCO,: 30 idi. Operasyon
boyunca %100 O, verilen hasta, spontan solunumu ko-
runarak maske ile desteklendi. Sedoanaljezi uygulanan
hastaya 350mg propofol, 10mg ketamin, 110mikrogram
remifentanil iv olarak uygulandi. Operasyon sonrast re-
animasyon linitesine alinan hastaya 12 cmH,O basing ile
CPAP ("Continuous positive airway pressure") uygulan-
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di. Hastaya enoxaparin sodium 2 X 0,6 IU bagland.
Hastanin sivi ihtiyaci aldig1 ¢ikardigi takibi yapilarak
giinde 3000cc olarak karsilandi. Postoperatif 24. saatte
cekilen kontrol beyin tomografisinde anormal bulguya
rastlanmadi. External fiksator oldugu i¢in hasta MR ile
degerlendirilemedi. Bakilan amonyak diizeyinin diisiik
gelmesi ile hastada metabolik ensefalopati tanisindan
uzaklasildi. Postoperatif 4.giinde hastanin bilinci agildi.
Kan gazi degerleri diizeldi. Hasta elektif sartlarda orto-
pedik operasyona alinmak iizere servise gonderildi.

TARTISMA

Genellikle uzun kemik fraktiirlerinden sonra ortaya
cikan ve ciddi bir komplikasyon olan yag embolisinin
daha az siklikla goriilen diger sebepleri hemoglobinopa-
tiler, biiylik yaniklar, pankreatit, helmint enfestasyonlari,
tiimorler ve yag aldirma ameliyatlaridir (7). Patofizyolo-
jisi ile ilgili iki hipotez mevcuttur. Birincisi spongioz ke-
mikten kopan parcgalarin kemigin komsulugundaki venler
yoluyla dolagima katilip mekanik olarak tikanikliga yol
acmasidir. Tkincisi ise 6zellikle NO, fosfolipaz A2 gibi
proinflamatuar sitokinlerin ve serbest radikallerin tetikle-
mesi sonucu silomikronlarin dolagima katilmasi ve siste-
mik inflamatuar yanit olusturmasidir. inflamatuar yanit
baglayinca staz, platelet adezyonu, doku hasar1 ve organ
disfonksiyonu gelisir. Ayrica katekolaminler serbest yag
asitlerinin dolasima gegislerini kolaylastirir. Her iki te-
orinin de ortak etkisi sonucu yag embolisi olusur. Mikro-
emboliler kardiyak santla, intrapulmoner sag-sol santla
veya direkt olarak pulmoner kapiller yataktan kan dolagi-
mina katilabilir. Yag embolisinde semptomlar 24-48 saat
icinde baslar ve genellikle ilk semptomlar solunum siste-
miyle ilgilidir. Solunumsal semptomlar yag embolisi ge-
lisen hastalarin % 75’inde goriiliir (5). Santral sinir siste-
mi disfonksiyonu %8 6 hastada goriiliir. Basagrisi, letarji,
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irritabilite, deliryum, stupor, koma, konviilziyonla seyre-
debilir (5, 6). Bizim hastamizda bilin¢ bulaniklig, irrita-
bilite goriilmiistiir. Petesiyel dokiintiiler % 50-60 hastada
goriiliir ve bir hafta icinde kaybolur. Hastamizda bilateral
on aksiler hat boyunca ve gogiis 6n kisminda dokiintiiler
meydana gelmistir.

Tanida Gurd ve Schonfeld’in tani kriterleri kullanila-
bilir (Tablo.1) (5, 8). Gurd’in tani kriterlerine gore tani
koyabilmek i¢in bir major ve dort minor kriter gerekli-
dir. Schonfeld’e gore hesaplanan skorun begsten biiyiik
olmasi gerekir (8, 9). Fakat her iki skorlama sisteminde
de modern tan1 yontemleri yer almamaktadir. Yag embo-
lisi tanisinda en duyarl test manyetik rezonans goriintii-
lemedir (MRG). MRG’de yag embolisinin tikadig1 da-
mar etrafinda noktasal hemorajik alanlar veya mikroin-
farktlar goriilmesi spesifiktir (1). Bizim hastamizda
eksternel fiksator oldugu icin MRG ile goriintii elde edi-
lememistir. Ancak kranial tomografi ile norolojik semp-
tomlara sebep olabilecek kanama, iskemi gibi sebeplerin
ayirici tanist yapilabilmistir.

Yag embolisinin tedavisinde emboli kaynagimi orta-
dan kaldirmak amaciyla erken stabilizasyon 6nemlidir
(2). Erken stabilizasyonun sag kalimi artirdigi, hastane-
de kalis siiresini kisalttigi, solunumsal ve sistemik
komplikasyon goriilme sikligini azaltti§1 gosterilmistir
(2-4). Sonug olarak; yag embolisi tanisinda gelismis go-
riintiileme ve laboratuar testlerinin yerinin olmasina rag-
men hastanin klinik durumunun bu tekniklere elverisli
olmamasi klinik izlemin hala 6nemli olabilecegini dii-
stindiirmektedir.
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Tablol. Yag embolisi tani kriterleri

Gurd Kriterleri

Schonfeld Kriterleri

Major Kriterler

Petesiyel dokiintiiler

Solunumsal semptomlar ve bilateral radyografik anormallikler
Diger durumlarla iligkili olmayan serebral bulgular

Minor kriterler

Tagikardi

Ates

Retinal degisiklikler (yag veya hemoraji)

Uriner degisiklikler (aniiri, oligiiri, yag damlaciklarr)
Trombositopeni

Yiiksek sedimantasyon hizi

Tiikiiriikte yag damlaciklar:

Semptom Skor
Petesi 5
Diffiiz alveolar infiltrasyon
Hipoksemi (Pa0,<9.3kPa)
Konfiizyon

Ates >38 °C

Kalp hizi >120 atim dak™
Solunum hiz1 >30 dak’!

—_— = = W

Gurd tani kriterlerine gore 1 major ve 4 minor kriter gereklidir. Schonfeld kriterlerinde hesaplanan skor 5’den biiyiik olmahdir.
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