iIc hastaliklari

Yag Embolisi ve Yag Embolisi Sendromu

Non-trombotik embolizmin en sik gorilen sekli
yag embolisidir (Y.E.). Vendz dolasima katilan 20
mikrondan biiyiik yag globiillerinin akciger kapiller
damarlarini

tikamasiyla, akciger yag embolisi

Yag globiilleri sistemik dolasima gegebi-

mey-
dana gelir.
lirse; beyin, bobrek, goz, cilt ve ¢esitli organ kapiller-
lerinde de tikanma meydana gelir. Bu duruma siste-
mik yag embolisi denir.

Yag embolisinin en 6nemli nedeni; kemik travma

ve kiriklart olmakla birlikte adipoz doku ve yagh
sonrada Y.E. gorilebilir.
sonra 85-100 % olguda

Y.E.'si ortaya ¢iktigi bildirilmistir (1). Yag embolisi

karaciger travmasindan

Uzun kemik tanklarindan
Uzun
kullanilan tam Kkriterlerine

sendromu ise (Y.E.S.) ¢ok daha az gorilir.

kemik kiriklarindan sonra,

bagli olmak tzere, 0.5-29 % oraninda goériillmektedir
(2). Y.E.S.'u tanis1 patolojik olarak degil klinik olarak
konmaktadir.

ETYOLOJI

I-Travmatik Y.E.S.

II- Non-travmatik Y.E.S.(3)
- Diabetes mellitus Orak hiicreli anemi ve
kemikte enfarkt yapan
diger
tiler.

- Akut pankreatit
-Alkolik karaciger hastaligi hemoglobinopa-

- Akut osteomyelit Bobrek ve kemik iligi

nakli

- Non-Hodgkin lenfoma Masif kan tranfiizyonu

-Sistemik lupus eritema- Uzun siireli kortikoste-

tozus. roid tedavisi
* Yaniklar Liposuction (estetik
amagla cilt alt1 doku-
sunun aspire edilmesi
yontemi).
Metilmetakrilat

tosu (kalga ve diz ek-

- Lipid igeren radyoopak ¢imen-

maddelerin  kullanilmasi
lem protez cerrahisinde
kullanilan 6zel bir ya-

pistiricidir).
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PATOGENEZ

Y.E.S.'nun patogenezi ¢ok karmasiktir. Y.E.S.'u
gelisen hastalardaki lipid, karbohidrat metabolizmasi,

koagiilasyon sistemi, kapiller frajilite, ndrohiimoral

cevap mekanizmalarinin Y.E.S.'u gelismeyenlere gore
farkl
tik egilim, beta lipoprotein yiiksekligi ve trombosit

oldugu gosterilmistir (4). Bu hastalarda diabe-

agregasyonuna egilim mevcuttur (5). Kemik iliginden
tikayan yag globiilleri,
salgilanan lipoprotein lipaz

koparak akciger kapillerlerini
tip 2 pnomositlerden
enzimi tarafindan hidrolize edilirler.
yag asiti
¢ikan serbest yag asitleri

Sonugta serbest
konsantrasyonu lokal olarak artar. Aciga
akciger parankim hiicreleri
ve kapiller endotel hiicreleri ile surfaktanda harabi-
yete yol
olmaktadir (6). Trombosit, fibrin ve lokosit trombiis-
diger
vazoaktif aminler salgilan makta, aktive olmus notrofil-

agarak toksik wvaskiilit olusumuna neden

leri olusmakta, trombositlerden serotonin ve
ler bolgeye gelmekte ve bunlardan agiga ¢ikan oksi-
jen serbest radikalleri sonucu kapiller gegirgenlik art-
makta, klinikte ortaya solunum sikintis1 ¢ikmaktadir.
Toksik vaskiilit,

sistemik kapillerlerde meydana gelmesi ile Y.E.S.'nun

trombosit ve fibrin trombiislerinin

sistemik belirtileri ortaya g¢ikmaktadir.

KLINIiK

Bu sendromda hemen her vakada latent bir peri-
yod vardir. Fulminan seyirli olgularda birka¢ dakika
Olgu-
larin %?20'sinde travmadan sonraki ilk 12 saat iginde
%60'inda 24 saat, %385'inde ise ilk 48 saat iginde
ortaya ¢ikmaktadir.

kadar kisa olabilecegi gibi genellikle 48 saattir.

Semptom ve bulgular ¢ok genis bir spektrum gos-

terebilir. Yag globiillerinin sadece akciger kapiller

yatagini tikadigi olgularda klinik, esas olarak akciger
iliskilidir.
vardir ve

fonksiyonlarinin bozulmas: ile Arteriyel
¢ogunda subklinik

Y.E.S.'nun tek bulgusu olabilir (7). Yine oksijen satu-

hipoksemi olgularin

rasyonunda azalma, 39°C'ye varabilen ates, tasikardi



400

baslangi¢c bulgular1 olabilir. Hastaligin ilerlemesi ile
takipne, dispnc, asin terleme ve bitkinlik, solukluk,
siyaitoz, akcigerlerde iki tarafli krepitasyon, hipo-
tansiyon, sag kalp yetmezligi bulgular1 ortaya ¢ikabi-
lir. Olgularin %30-50'sinde akciger grafilerinde pato-
loji saptanabilir, fakat her zaman klinigin agirlig: ile
korele degildir (8). EKG'de myokard iskemisi veya
kor pulmonaleyo ait kriterler goriilebilir (9). Arteryal
kan gazlarinda erken donemlerde hipoksemi ile bir-
likte respiratuvar alkaloz, ileri devrelerde ise hipok-
semi, hiperkapni, respiratuvar ve metabolik asidoz
saptanir. Yag globiilleri akcigerden sistemik dolasima
gecebilirce (foramen ovale agiklig1 veya akcigerdeki
arteriyo-vendz shunt'lar araciligiyla) sistemik Y.E.S.'
mm semptom ve bulgulart ortaya c¢ikabilir. Bilhassa
merkezi sinir sistemi fonksiyonlarin da ki degisiklik-
lere ¢ok sik rastlanir. Bunlar arasinda huzursuzluk,
letarji, stupor, koma, deliryum, konviilsiyonlar, korea
atetoid hareketler sayilabilir. Neden, serebral kapiller-
lerdeki yag embolizmi ve hipoksidir. Genel olarak
arteryal hipokseminin diizeltilmesinin serebral belir-
liler iizerine ¢ok ay, etkisi vardir (10).

Petesiler olgularin % 50-60'inda goriiliir. En sik ola-
rak gogiis O» duvari, boyun, aksilla ve konjonktivada,
goriiliirlerse de, viicudun hemen her yerinde ortaya
¢ikabilirler. Siirekli olarak yeni patesilerin ortaya ¢ik-
masi1, tekrarlayan cmboliiere ve kot bir prognoza isa-
ret eder. Pates1 bdlgesinden alman cilt biyopsilerinde
kapillerierde yag embolileri, vaskiiit ve lokal kana-
malar saptanir. Bobrek kapillerlerindeki yag emboli-
sine bagli olarak hematiiri, oligiiri ve aniiri goriilebilir.
idrardaki lipit partikiilleri sistemik embolizasyonun
gostergesi olabilir. Olgularin % 50-60'inda gosterilebil-
mektedir (11). Retinada kanama ve eksiidalann yani
sira, retinal damarlarda lipid globiilleri gosterilebilir
(12). Sarilik olgularin %8 inde orataya c¢ikmaktadir
(Ki). Sanlik, hemoiiz
karaciger konjesyonuna baglanmaktadir. Ilerleyici bir

akut kor pulmonaleye bagh

anemi olgularin %60'inda saptanir. Hemoglobin 3-5
gr/dl'ye kadar diisebilir. Esas nedeni mikro anjiyopa-
tik hemolitik anemidir (14). Akciger parankim igi
kanama ile kiritk bolgesindeki hemotamlarmda ane-
miye katkis1  vardir. Hizli gelisen trombositopeni
olgularin %60'inda saptanir. Kapiller yatakta olusan
trombiislerde trombositlerin tiiketilmesi nedeni iledir
(15). Hastalarin o6nemli bir kisminda protrombin
zamani ve parsiyel trornboplastin zamani uzamis,
fibrin yikim driinleri artmis, fibrinojen diizeyi azalmis-
tir. Buna ragmen klinikte kanamalarin goriilmesi na-
dirdir (16). Olgularin %87 sinde sedimantasyon yiik-
sektir. Tim vakalarda 6zel boyama yontemleri kulla-
nilarak vendz kanda yag globiilleri gosterilebilir. Daha
oncede belirtildigi gibi Y.E.S.'nun erken tanisi, uzun
kemik kiriklarindan sonra hipokseminin goésterilmesi
ile konabilir. Hipoksemi oldugunda diger bulgularda
arastiritlmalidir. Fakat tani koymak i¢in bunlarin var-
lig1 sart degildir (17).

YAG EMBOIISI VK YAG EMBOLISI SENDROMU

Klinikte Y.E.S.'nun ii¢ farkli tipi tanimlanmistir
(5).
I-Fulminan tip: Travmadan hemen sonra ortaya ¢ika-
bilir. Norolojik olaylar, akut kor pulmonale veya akut
solunum yetmezi!giyle hastalar genellikle kaybedilir.
Ortopedik cerrahide diz ve kalga protezlerinde metil-
metakrilat ¢imentosu kullanimi ile artis gdstermistir.
Protez sikistirilirken femur safti igindeki basing 600
mm Hg'ye ulasabilir. Bu yiiksek basing altinda ¢ok
fazla yag globili dolasima katilabilir (8). Bu olay:
ortadan kaldirmak i¢in femur saftina tahliye delik-
leri agilmasi 6nerilmektedir.
Sikintili
Akciger grafilerinde akciger odemi ile

II- Eriskinlerin Solunum
(ARDS):
uyumlu goriinti ile dissémine intravaskiiler koagiilas-
yon (DIC) 6n plandadir.

II- Klasik Tip

Sendromu  tipi

Son zamanlarda Y.E.S.'nun erken tanisinda kabul
goéren goriis, travma geciren hastalarda arter kan gazi
takiplerinin periyodik olarak yapilmasidir.

TEDAVI: Tedavide esas solunumun desteklenmesi ve
etkili bir kirik tedavisidir. Kirik boélgesi ile asir1 ve
gereksiz vere oynamak tekrarlayan embolilere yol
acabileceginden sakincalidir. Fiksasyon olabildigince
¢abuk yapilmalidir. Yalnizca takipne ve dispnesi bulu-
nan, akciger grafisi normal olan hastalar, arter kan
kan gazlarina bakilarak goézlem altinda tutulmalidir.
Bu tip hastalara baslangi¢c doneminde nazal kaniil
veya kateter ile oksijen vermek (solunum havasinda
yaklasik %24 oraninda O,
yeterli olabilir. Ama¢ Pa0.,'yi 60 mm Hg civannda
tutmaktir. Ciinkii bu civardaki bir deger yaklasik %90
civannda oksihemoglobin satiirasyonu saglamaktadir.

konsantrasyonu saglar)

Eger kaniille yerilen 0, yeterli olmuyorsa solunum
havasinda yaklasik %40 civarinda 0, konsantrasyon
saglayabilen maskeler kullanilmali bundan da yeterli
sonu¢ alinamiyorsa solunum havasinda %99'a kadar
¢ikabilen konsantrasyonda 0, veren rezervuarli mas-
keler kullanilmalidir. Ancak akildan ¢ikmamasi gere-
ken nokta, solunum havasindaki 0, konsantrasyo-
nunun siirekli arttirmak yerine kullanilan ydntemin
degistirilmesidir. Bilindigi gibi solunum havasinda 0,
konsantrasyonunun %50'nin {izerine ¢ikmas: akciger
tizerinde toksik etki yapmaktadir. Hasta 0, tedavisine
cevap vermiyorsa veya Pa0, diismeye devam ediyorsa
uyutularak entiibe edilir ve ventilatore baglanir. Anes-
tezide kisa etkili pavulon tipi ilaglar tercih edilmeli-
dir. Ventilatére baglanan hastalarda imkanlar dahilin-
de rutin kan basinct ve nabiz izleinleri yani sira bir
kateter yardimiyla pulmoner wedge basinci ve arter
kan gazlarida izlenmelidir. Ventilatorde ilk tercih edi-
lecek mod, C.M.V.'dir (continuous mandatory venti-
lation). Burada hastanin cevabi gozlenerek solunum
havasinda 0, konsantrasyonunu arttirmaktan ziyade
dakikadaki solunum sayis1 ve tidal voliim ayari degis-
tirilerek Pa0, yiikseltilmeye ¢alisilir. Eger hasta buna
cevap vermiyorsa P.E.E.P. (positive end expiratory
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pressure) moduna gec¢ilmelidir. Bu yontemle fonksi-
yonel rezidipi kapasite artarak, atelektaziler engelle-
nir, akciger i¢i sant azalir ve hipoksi clikelir. Ekspir-
yuin sonu basing 5 cm H, 0 olarak baslanmali, hasta
yine cevap vermiyorsa inspiryum havasindaki O,
konsantrasyonunu arttirmaktan ziyade ekspiryum
sonu basinci tedrici olarak 10 cm H, O'ya kadar artti-
rilmalidir. P.E.E.P. inodunuH en son tercih olarak kul-
lanilmas1 goériilecek komplikasyonlarin en g¢ok bu
modda olmasindandir, P.E.E.P. 1notlunda tidai voliira
en fazla 1000 e1l dakikakadaki solunum sayis1 16 ve
pozitif inspirasyon basmnca 40 cm 11,0 olmalidir. Bu
degerlerin asilmasi hastada baro travma yaratabilecegi
icin pnomotoraks, pnomomediasten ve cilt alti amfi-
zemi  gorilebilir. Hastada klinik, radyolojik ve kan
gazlarinin diizelmeye baslamas: ile P.E.E.P. giinde 2
cm H,0 azaltilmaya baglanabilir. Septik komplikas-
yonlar nedeni ile mekanik solunum dénemi miimkiin
oldugunca kisa tutulmaya g¢alisilmalidir. Hasta talere
eder etmez asiste veiitilasyona (S.I.M.V.) geg¢ilmelidir.
Solunum hizi dakikada 20'uin altinda oldugunda,
PAO,-PaQ, farki da azaliyor ve akcigerlerin rontge-
nolojik  gorilintlisii  diizeliyorsa hasta vcniilatérden
ayrilabilir. Onceleri ayirma islemi 15-30 dakikalik
siirelerle \e endotrakeal tilipten direk '",40'lik (),
verilerek yapilmalidir. Bu donemde solunum hizi-
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