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Non-trombotik embolizmin en sık görülen şekli 
yağ embolisidir (Y .E . ) . Venöz dolaşıma katılan 20 
mikrondan büyük yağ globüllerinin akciğer kapiller 
damarlarını t ıkamasıyla, akciğer yağ embolisi mey­
dana gelir. Yağ globülleri sistemik dolaşıma geçebi-
lirse; beyin, böbrek, göz, cilt ve çeşitl i organ kapiller-
lerinde de t ıkanma meydana gelir. Bu duruma siste­
mik yağ embolisi denir. 

Yağ embolisinin en önemli nedeni; kemik travma 
ve kırıkları olmakla birlikte adipoz doku ve yağlı 
karaciğer t ravmasından sonrada Y . E . görülebilir. 
Uzun kemik tanklarından sonra 85-100 % olguda 
Y . E . ' s i ortaya çıkt ığı bildirilmiştir (1). Yağ embolisi 
sendromu ise (Y.E .S . ) ç o k daha az görülür. Uzun 
kemik kırıklarından sonra, kullanılan tam kriterlerine 
bağlı olmak üzere, 0.5-29 % oranında görülmektedir 
(2). Y . E . S . ' u tanısı patolojik olarak değil klinik olarak 
konmaktadı r . 

ETYOLOJI 
I-Travmatik Y . E . S . 

II- Non-travmatik Y.E.S. (3) 
- Diabetes mellitus 
- Aku t pankreatit 
- A l k o l i k karaciğer hastalığı 

- A k u t osteomyelit 

- Non-Hodgkin lenfoma 
- Sistemik lupus eritema-
tozus. 

• Yanıklar 

- L i p i d içeren radyoopak 
maddelerin kullanılması 

Orak hücreli anemi ve 
kemikte enfarkt yapan 
diğer hemoglobinopa-
tiler. 
Böbrek ve kemik iliği 
nakli 

Masif kan t ranfüzyonu 
Uzun süreli kortikoste-
roid tedavisi 
Liposuction (estetik 
amaçla cilt altı doku­
sunun aspire edilmesi 
yön temi) . 
Metilmetakrilat ç imen­
tosu (kalça ve diz ek­
lem protez cerrahisinde 
kullanılan özel bir ya­
pıştırıcıdır). 

PATOGENEZ 
Y.E.S . ' nun patogenezi ç o k karmaşıkt ır . Y . E . S . ' u 

gelişen hastalardaki l ip id , karbohidrat metabolizması , 
koagülasyon sistemi, kapiller frajilite, nörohümoral 
cevap mekanizmalar ının Y . E . S . ' u gelişmeyenlere göre 
farklı o lduğu gösteri lmiştir (4). Bu hastalarda diabe-
tik eğilim, beta lipoprotein yüksekliği ve trombosit 
agregasyonuna eğilim mevcuttur (5). Kemik iliğinden 
koparak akciğer kapillerlerini t ıkayan yağ globülleri, 
tip 2 pnömosi t le rden salgılanan lipoprotein lipaz 
enzimi tarafından hidrolize edilirler. Sonuç t a serbest 
yağ asiti konsantrasyonu lokal olarak artar. Açığa 
çıkan serbest yağ asitleri akciğer parankim hücreleri 
ve kapiller endotel hücreleri ile surfaktanda harabi-
yete yo l aça rak toksik vaskülit o lu şumuna neden 
o lmaktadı r (6). Trombosit, fibrin ve lökosit t rombüs-
leri o luşmakta , trombositlerden serotonin ve diğer 
vazoaktif aminler salgılan makta, aktive o lmuş nötrofil-
ler bölgeye gelmekte ve bunlardan açığa çıkan oksi­
jen serbest radikalleri sonucu kapiller geçirgenlik art­
makta, klinikte ortaya solunum sıkıntısı ç ıkmaktadı r . 
Toksik vaskülit, trombosit ve fibrin trombüslerinin 
sistemik kapillerlerde meydana gelmesi ile Y .E .S . ' nun 
sistemik belirtileri ortaya ç ıkmaktadı r . 

KLİNİK 
Bu sendromda hemen her vakada latent bir peri-

yod vardır. Fulminan seyirli olgularda birkaç dakika 
kadar kısa olabileceği gibi genellikle 48 saattir. Olgu­
ların %20'sinde travmadan sonraki ilk 12 saat iç inde 
% 6 0 ' ı n d a 24 saat, %85'inde ise i lk 48 saat iç inde 
ortaya ç ıkmaktad ı r . 

Semptom ve bulgular ç o k geniş bir spektrum gös­
terebilir. Yağ globüllerinin sadece akciğer kapiller 
yatağını t ıkadığı olgularda klinik, esas olarak akciğer 
fonksiyonlarının bozulması ile ilişkilidir. Arteriyel 
hipoksemi olguların ç o ğ u n d a vardır ve subklinik 
Y .E .S . ' nun tek bulgusu olabilir (7). Yine oksijen satu-
rasyonunda azalma, 3 9 ° C ' y e varabilen a teş , taşikardi 
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başlangıç bulguları olabilir. Hastalığın ilerlemesi ile 
takipne, dispnc, a ş ın terleme ve bitkinlik, solukluk, 
siyaııoz, akciğerlerde iki taraflı krepitasyon, hipo­
tansiyon, sağ kalp yetmezliği bulguları ortaya çıkabi­
lir. Olguların %30-50'sinde akciğer grafilerinde pato­
loji saptanabilir, fakat her zaman kliniğin ağırlığı ile 
korele değildir (8). E K G ' d e myokard iskemisi veya 
kor pulmonaleyo ait kriterler görülebilir (9). Arteryal 
kan gazlarında erken dönemlerde hipoksemi ile bir­
likte respiratuvar alkaloz, ileri devrelerde ise hipok­
semi, hiperkapni, respiratuvar ve metabolik asidoz 
saptanır . Yağ globülleri akciğerden sistemik dolaş ıma 
geçebilirce (foramen ovale açıklığı veya akciğerdeki 
arteriyo-venöz shunt'lar aracılığıyla) sistemik Y . E . S . ' 
mm semptom ve bulguları ortaya çıkabilir. Bilhassa 
merkezi sinir sistemi fonksiyonların da ki değişiklik­
lere çok sık rastlanır. Bunlar arasında huzursuzluk, 
letarji, stupor, koma, deliryum, konvülsiyonlar, korea 
atetoid hareketler sayılabilir. Neden, serebral kapiller-
lerdeki yağ embolizmi ve hipoksidir. Genel olarak 
arteryal hipokseminin düzeltilmesinin serebral belir­
liler üzerine çok ay, etkisi vardır (10). 

Peteşiler olguların % 50-60 ' ında görülür. En sık ola­
rak göğüs öı» duvarı, boyun, aksilla ve konjonktivada, 
göriilürlerse de, vücudun hemen her yerinde ortaya 
çıkabilirler. Sürekli olarak yeni pateşilerin ortaya çık­
ması, tekrarlayan cmbolüere ve kötü bir prognoza işa­
ret eder. Pateşı bölgesinden alman cilt biyopsilerinde 
kapillerierde yağ embolileri, vasküiit ve lokal kana­
malar saptanır. Böbrek kapillerlerindeki yağ emboli-
sine bağlı olarak hematüri , oligüri ve anüri görülebilir. 
İdrardaki lipit partikülleri sistemik embolizasyonun 
göstergesi olabilir. Olguların % 50-60 ' ında gösterilebil-
mektedir (11). Retinada kanama ve eksiidalann yanı 
sıra, retinal damarlarda l ipid globülleri gösterilebilir 
(12). Sarılık olguların %8 inde orataya ç ıkmaktad ı r 
(K i ) . Sanlık, hemoîiz akut kor pulmonaleye bağlı 
karaciğer konjesyonuna bağlanmaktadır . İlerleyici bir 
anemi olguların %60 ' ında saptanır. Hemoglobin 3-5 
gr/dl'ye kadar düşebilir. Esas nedeni mikro anjiyopa-
tik hemolitik anemidir (14). Akciğer paran ki m içi 
kanama ile kırık bölgesindeki hemotamlarmda ane­
miye katkısı vardır. Hızlı gelişen trombositopeni 
olguların %60 ' ında saptanır. Kapiller yatakta o luşan 
trombüslerde trombositlerin tüketilmesi nedeni iledir 
(15). Hastaların önemli bir kısmında protrombin 
zamanı ve parsiyel trornboplastin zamanı uzamış , 
fibrin yıkım ürünleri a r tmış , fibrinojen düzeyi azalmış­
tır. Buna rağmen klinikte kanamaların görülmesi na­
dirdir (16). Olguların %87 sinde sedimantasyon yük­
sektir. Tüm vakalarda özel boyama yöntemler i kulla­
nılarak venöz kanda yağ globülleri gösterilebilir. Daha 
öncede belirtildiği gibi Y.E .S . 'nun erken tanısı, uzun 
kemik kırıklarından sonra hipokseminin gösterilmesi 
ile konabilir. Hipoksemi o lduğunda diğer bulgularda 
araştırılmalıdır. Fakat tanı koymak için bunların var­
lığı şart değildir (17). 

Klinikte Y .E .S . ' nun üç farklı t ipi tanımlanmış t ı r 
(5). 
I- Fulminan tip: Travmadan hemen sonra ortaya çıka­
bilir. Nörolojik olaylar, akut kor pulmonale veya akut 
solunum yetmezi!ğiyle hastalar genellikle kaybedilir. 
Ortopedik cerrahide diz ve kalça protezlerinde metil-
metakrilat ç imentosu kullanımı ile artış göstermişt ir . 
Protez sıkıştırılırken femur şaftı iç indeki basınç 600 
mm Hg'ye ulaşabilir. Bu yüksek basınç alt ında ç o k 
fazla yağ globülü dolaş ıma katılabilir (8). Bu olayı 
ortadan kaldırmak için femur şaftına tahliye delik­
leri açılması öner i lmektedir . 
II- Erişkinlerin Sıkıntılı Solunum Sendromu tipi 
( A R D S ) : Akciğer grafilerinde akciğer ödemi ile 
uyumlu görüntü ile dissémine intravasküler koagülas-
yon (DIC) ön plandadır . 
III- Klasik Tip 

Son zamanlarda Y .E .S . ' nun erken tanısında kabul 
gören görüş, travma geçiren hastalarda arter kan gazı 
takiplerinin periyodik olarak yapılmasıdır. 
T E D A V İ : Tedavide esas solunumun desteklenmesi ve 
etkili bir kırık tedavisidir. Kırık bölgesi ile aşırı ve 
gereksiz vere oynamak tekrarlayan embolilere yo l 
açabi leceğinden sakıncalıdır. Fiksasyon olabildiğince 
çabuk yapılmalıdır. Yalnızca takipne ve dispnesi bulu­
nan, akciğer grafisi normal olan hastalar, arter kan 
kan gazlarına bakılarak gözlem alt ında tutulmalıdır . 
Bu tip hastalara başlangıç döneminde nazal kanül 
veya kateter ile oksijen vermek (solunum havasında 
yaklaşık %24 oranında 0 2 konsantrasyonu sağlar) 
yeterli olabilir. Amaç P a 0 2 ' y i 60 mm Hg civannda 
tu tmakt ı r . Çünkü bu civardaki bir değer yaklaşık %90 
civannda oksihemoglobin satürasyonu sağlamaktadır . 
Eğer kanülle yerilen 0 2 yeterli olmuyorsa solunum 
havasında yaklaşık %40 civarında 0 2 konsantrasyon 
sağlayabilen maskeler kullanılmalı bundan da yeterli 
sonuç alınamıyorsa solunum havasında %99'a kadar 
çıkabilen konsantrasyonda 0 2 veren rezervuarlı mas­
keler kullanılmalıdır. Ancak akıldan ç ıkmaması gere­
ken nokta, solunum havasındaki 0 2 konsantrasyo­
nunun sürekli a r t t ı rmak yerine kullanılan yön t emin 
değiştiri lmesidir. Bilindiği gibi solunum havasında 0 2 

konsantrasyonunun %50'nin üzerine çıkması akciğer 
üzerinde toksik etki yapmaktad ı r . Hasta 0 2 tedavisine 
cevap vermiyorsa veya P a 0 2 düşmeye devam ediyorsa 
uyutularak entübe edilir ve venti latöre bağlanır. Anes­
tezide kısa etkili pavulon tipi ilaçlar tercih edilmeli­
dir. Venti latöre bağlanan hastalarda imkanlar dahilin­
de rutin kan basıncı ve nabız izleınleri yanı sıra bir 
kateter yardımıyla pulmoner wedge basıncı ve arter 
kan gazlarıda izlenmelidir. Vent i la törde ilk tercih edi­
lecek mod, C . M . V . ' d i r (continuous mandatory venti­
lation). Burada hastanın cevabı gözlenerek solunum 
havasında 0 2 konsantrasyonunu a r t t ı rmaktan ziyade 
dakikadaki solunum sayısı ve tidal volüm ayarı değiş­
tirilerek P a 0 2 yükselt i lmeye çalışılır. Eğer hasta buna 
cevap vermiyorsa P .E.E.P. (positive end expiratory 
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pressure) moduna geçilmelidir. Bu yön temle fonksi­
yonel rezîdüpi kapasite artarak, atelektaziler engelle­
nir, akciğer içi şant azalır ve hıpoksi clıkelir. Ekspir-
yuın sonu basınç 5 cm H ? 0 olarak başlanmalı , hasta 
yine cevap vermiyorsa inspiryum havasındaki 0 2 

konsantrasyonunu a r t t ı rmaktan ziyade ekspiryum 
sonu basıncı tedrici olarak 10 cm H 2 O'ya kadar arttı­
rılmalıdır. P.E.E.P. ınodunuH en son tercih olarak kul­
lanılması görülecek komplikasyonlar ın en ç o k bu 
modda olmasındandır , P .E.E.P. ınotlunda tıdaî voliîra 
en fazla 1000 e ı l dakikakadaki solunum sayısı 16 ve 
pozitif inspirasyon basınca 40 cm 11,0 olmalıdır . Bu 
değerlerin aşılması hastada baro travma yaratabileceği 
için pnömoto raks , pnömomedias ten ve cilt altı amfi-
zemi görülebilir. Hastada kl inik, radyolojik ve kan 
gazlarının düzelmeye başlaması ile P .E .E .P . günde 2 
cm H 2 0 azaltılmaya başlanabilir . Septik komplikas-
yonlar nedeni ile mekanik solunum dönemi mümkün 
o lduğunca kısa tutulmaya çalışılmalıdır. Hasta talere 
eder etmez asiste veııtilasyona (S.I .M.V.) geçilmelidir. 
Solunum hızı dakikada 20'ııin al t ında o lduğunda , 
P A 0 2 - P a Q 2 farkı da azalıyor ve akciğerlerin röntge-
nolojik görüntüsü düzeliyorsa hasta vcnüla törden 
ayrılabilir. Önceleri ayırma işlemi 15-30 dakikalık 
sürelerle \e endotrakeal tüpten direk '",40'lık ( ) z 

verilerek yapılmalıdır. Bu dönemde solunum hızı­
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