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Özet
Ya¤ embolisi sendromu genellikle uzun kemik fraktürlerinin seyri s›ras›nda sistemik dolafl›ma giren ya¤ damlac›klar›yla oluflmaktad›r.
Ya¤ embolisi sendromu insidans› hafif travmalarda % 1-3, ciddi travmalarda % 10-20 düzeyindedir. Patogenezinde mekanik obstrük-
siyonla birlikte nötral trigliseritlerden oluflan serbest ya¤ asitleri rol oynamaktad›r. Tipik ya¤ embolisi sendromu solunumsal, nörolo-
jik ve cilt bulgular›yla karakterizedir. Hafif olgularda akci¤er grafisi genellikle normaldir, ancak a¤›r olgularda ARDS ile uyumlu bulgu-
lar saptanabilmektedir. Ya¤ embolisi sendromunda destek tedavisi genellikle yeterli olmaktad›r. 
Akci¤er Arflivi: 2004; 5: 209-212.
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Summary
Current Approach to Fat Embolism Syndrome
Fat embolism syndrome usually occurs during the course of long bone fractures as a result of the entry of small fat droplets into
systemic circulation. The incidence of fat embolism syndrome in mild traumas is 1-3% whereas it is 10-20% in severe traumas.
Free fatty acids derived from neutral triglycerides as well as mechanical obstruction have roles in its pathogenesis. A typical fat em-
bolism syndrome is characterized by respiratory, neurological, and cutaneous manifestations. Chest film is usually normal in mild
cases, however in severe cases findings suggesting ARDS may be detected. Supportive treatment is usually enough in fat embo-
lism syndrome. 
Archives of Lung: 2004; 5: 209-212.
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Girifl

Ya¤ embolisi sendromu (YES), genellikle uzun kemik frak-
türleri sonucunda y›rt›lan medüller venlerden dolafl›ma gi-
ren ya¤ damlac›klar›yla oluflmaktad›r (1). Travmaya ba¤l›
YES ilk kez 1863 y›l›nda postmortem akci¤erde gösterilmifl
ve 1873 y›l›nda da klinik olarak tan›mlanm›flt›r (2, 3). YES
genellikle uzun kemik fraktürlerinin efllik etti¤i travmalardan
sonra ortaya ç›kmakla birlikte daha az s›kl›kta olmak üzere
ciddi yan›klar, yumuflak doku yaralanmas›, pankreatit, diya-
bet, osteomyelit, kan transfüzyonu, koroner by-pass, “lipo-
suction”, kemik ili¤i transplantasyonu, ortopedik giriflimler,
orak hücreli anemi ve kemik tümörlerinin lizisi s›ras›nda da
görülebilmektedir (2-5). 
Asemptomatik YES oran›n›n yüksek olmas› nedeniyle pul-
moner YES insidans›n› kesin olarak verebilmek güçtür. Ha-
fif travmaya ba¤l› tibia ya da femur fraktürü olan hastalarda

klinik olarak önemli YES insidans› % 1-3 oran›ndad›r (1). Da-
ha ciddi travmas› olan hastalarda bu oran %10-20 düzeyine
ç›kmaktad›r (1,2). Hafif ya da asemptomatik hastal›k, ciddi
formlardan 2 kat daha s›k görülmektedir ve özellikle altta
yatan akci¤er hastal›¤› olan hastalarda klinik olarak önemli
hale gelebilmektedir (2). Uzun kemik veya pelvik fraktürü
olan hastalar›n % 90’›n›n kan›nda ya¤ damlac›klar› saptan-
m›fl ve bunlar›n genellikle asemptomatik olduklar› görül-
müfltür (6). 
Klasik YES tablosu genellikle travmadan 24-72 saat sonra
ortaya ç›kmaktad›r. Bu süre nedeniyle travmadan hemen
sonra ortaya ç›kan pulmoner kontüzyondan da ayr›lmakta-
d›r. Nadiren bu süre 2 haftaya kadar ç›kabilmektedir. Ancak
masif embolizasyon oldu¤u zaman operasyon ya da trav-
madan hemen sonra pulmoner dolafl›m›n ani t›kan›kl›¤›na
ba¤l› sa¤ kalp yetmezli¤inden ölüm de görülebilmektedir.
Tipik YES olgusu solunumsal, nörolojik ve cilt semptomla-
r›yla ortaya ç›kmaktad›r. 

              



Patogenez 

YES’in patogeneziyle ilgili olarak 2 teori bulunmaktad›r (1,2).
Bunlardan ilki parçalanan ya¤›n lasere olmufl medüller ven-
lere girerek pulmoner mikrovasküler sisteme ulaflmas› ve
burada mekanik obstrüksiyon meydana getirmesidir. En
yayg›n kaynak kemik ili¤idir. Travma s›ras›nda artan medül-
ler bas›nç lasere olmufl venlere ya¤›n giriflini kolaylaflt›rmak-
tad›r. YES’in kemik ili¤inden kaynakland›¤›n› gösteren baz›
bulgular vard›r: Fraktürün çevresindeki venlerde ya¤›n bu-
lunmas›, fraktür ve ortopedik giriflimlerden sonra kanda ya¤
damlac›klar›n›n bulunmas›, kemik fraktürünün ciddiyetiyle
YES’in ciddiyeti aras›nda korelasyon olmas›, deneysel çal›fl-
malarda ekstremiteye turnike koyduktan sonra yap›lan k›r›k-
larda kanda ya¤ damlac›klar›n›n görülmemesi ve kemik ili¤i
boyand›ktan sonra oluflturulan k›r›klarda akci¤erlerde boyal›
kemik ili¤i elemanlar›n›n bulunmas›d›r. ‹kinci teori ise venöz
sisteme giren nötral trigliseritlerin akci¤ere tafl›nmas› ve bu-
rada endotelyal lipaz›n etkisiyle serbest ya¤ asitlerine dö-
nüflmesidir. Serbest ya¤ asitleri kapiller endotelde hasar
meydana getirir ve nötrofillerden oluflan hücre göçü ve kim-
yasal mediatörlerin sal›nmas›n› tetikler. Lökositlerden sal›-
nan toksinler, flilomikronlar ve kompleman aktivasyonu so-
nucunda hasar artar. Ayr›ca ya¤›n kendisinden kaynaklanan
tromboplastinin etkisiyle intravasküler koagülasyon da olufl-
maktad›r. Klinik tablonun 1-2 gün sonra ortaya ç›kmas›n›n
nedeni serbest ya¤ asitlerine dönüflüm ve sonras›nda geli-
flen olaylar›n zaman almas›d›r. Özellikle sistemik bulgular-
dan serbest ya¤ asitleri sorumlu tutulmaktad›r. Patolojik ke-
sitlerde akci¤erlerde hemoraji ve ödem görülür, ayr›ca da-
marlarda ve alveoler makrofajlarda 20-40 µ büyüklü¤ünde
ya¤ damlac›klar› ve çevresinde s›k›flm›fl eritrositler görül-
mektedir. Ya¤ damlac›klar›n›n çap› 2-200 µ ars›nda de¤ifl-
mektedir. Bu ya¤ damlac›klar›n›n % 80’i 10 µ çap›ndaki pul-
moner mikrovasküler yatakta tutulmaktad›r. Daha küçük
çapl› olan ya¤ damlac›klar› ve serbest ya¤ asitleri ise pulmo-
ner dolafl›mdan sistemik dolafl›ma geçmektedir. Patent fo-
ramen ovale, ASD ya da intrapulmoner flant yoluyla sistemik
dolafl›ma geçen ya¤ damlac›klar› ve serbest ya¤ asitleri sis-
temik bulgulara neden olmaktad›r. Ayr›ca embolinin etkisiy-
le artan pulmoner bas›nç, intrapulmoner flantlar›n artmas›na
ve dolay›s›yla sistemik dolafl›ma geçen ya¤ miktar›n›n da art-
mas›na ve sistemik belirtilerin oluflmas›nda en çok rol oyna-
yan mekanizma olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r. YES oluflu-
munda mekanik obstrüksiyonun katk›s› bulunmaktad›r. An-
cak serbest ya¤ asitlerinin oluflumundan sonra ortaya ç›kan
hasar›n daha önemli oldu¤u düflünülmektedir (1-3).

Solunum Sistemi Semptom ve Bulgular›

YES’li hastalar›n % 85’inde semptom ve bulgular ilk 48 sa-
at içinde ortaya ç›kmaktad›r. Solunumsal semptom ve bul-
gular dispne, taflipne, hiperpne, hemoptizi, taflikardi ve da-
ha az s›kl›kta siyanoz, atefl ve gö¤üs a¤r›s›yla karakterizedir.
Nadiren ARDS’ye kadar gidebilen solunum yetmezli¤i de
görülmektedir. Ancak YES’e ba¤l› ARDS di¤er nedenlere
ba¤l› ARDS’ye göre daha selim seyirlidir. 

Radyolojik Bulgular

Bir çok olguda ciddi YES olmad›¤› için akci¤er grafisi ge-
nellikle normaldir. Travmadan sonra lipidürisi olan hastala-
r›n % 87’sinin akci¤er grafilerinin normal oldu¤u bildiril-
mifltir (1). Akci¤erlerdeki radyolojik bulgular genellikle
travmadan 1-2 gün sonra ortaya ç›kmakta ve 7-10 günde
rezolüsyona u¤ramaktad›r. Radyografik görünüm
ARDS’ye benzer flekilde periferik konsolidasyonlarla ka-
rakterizedir (7). Kardiyotorasik oran normaldir. Plevral ef-
füzyon genellikle görülmez. Akci¤er perfüzyon sintigrafi-
sinde periferik alanlarda benek fleklinde subsegmental
perfüzyon defektleri görülmektedir.

Nörolojik Bulgular

YES’li hastalar›n %85’inde nörolojik semptom ve bulgular
bulunmaktad›r (1-3, 8). Hastalar›n ço¤unda akut konfüzyon
geliflir ve huzursuzluk, stupor, deliryum ve koma da görüle-
bilir. Nadiren anizokori, hemipleji, afazi gibi fokal nörolojik
defisitlere neden olabilmektedir. Kal›c› hasar nadirdir. Nöro-
lojik bulgular›n oluflumunda serbest ya¤ asitlerine ba¤l› ola-
rak oluflan beyin ödemi ve intrakraniyal bas›nç art›fl›, mikro-
vasküler yataktaki ya¤ globüllerinin etkisiyle oluflan iskemi
ve infarkt alanlar› ve pontin hemoraji gibi fokal hasarlar rol
oynamaktad›r. Patolojik olarak beyaz cevherde petefliyal
hemorajiler bulunur. MR’da bu alanlar›n düflük dansiteli lez-
yonlar fleklinde görüldü¤ü bildirilmifltir (9).

Dermatolojik Bulgular

Dermatolojik bulgular YES tan›s›nda patognomoniktir. Bu-
nunla birlikte olgular›n sadece %20-50’sinde görülmektedir
(1-3). Özellikle bafl, boyun, toraks ön duvar› ve aksiller böl-
gede peteflilerle karakterizedir. Özellikle 10 µ’dan küçük
olan ya¤ globülleri ve serbest ya¤ asitlerinin pulmoner do-
lafl›m› geçerek sistemik dolafl›ma girmesi ve emboli sonu-
cunda oluflan yüksek pulmoner bas›nc›n etkisiyle intrapul-
moner flantlar›n artmas›yla da daha büyük ya¤ globüllerinin
de sistemik dolafl›ma geçmesiyle cilt bulgular› oluflmakta-
d›r. Dolay›s›yla cilt bulgular› arteriyel yoldan meydana gel-
mektedir. Bu bulgular›n özellikle bafl, boyun, toraks ön du-
var› ve aksiler bölgede ortaya ç›kmas›n›n ya¤lar›n özgül a¤›r-
l›¤›n›n düflük olmas› nedeniyle sol ventriküldeki kan›n üst
k›sm›nda bulunmas› ve pompaland›ktan sonra aortadan ilk
ç›kan arterlere girmesi sonucunda ortaya ç›kt›¤› düflünül-
mektedir. Petefliler, dermal kapillerde kalan ya¤ damlac›kla-
r›n›n etkisiyle damar d›fl›na ç›kan eritrositlerden kaynaklan-
maktad›r. S›kl›kla solunumsal ve nörolojik bulgulardan son-
ra ortaya ç›kar ve 5-7 günde kaybolur. 

Di¤er Klinik Bulgular

fiantla arteriyel sisteme geçen ya¤ myokard dokusunda,
konjonktivalarda, retinada ve böbrekte de bulunabilmekte-
dir. Ayr›ca nadiren dissemine intravasküler koagülasyon
(DIC) benzeri koagülasyon bozuklu¤u da görülebilir. 
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Laboratuvar Bulgular› ve Tan›

YES için spesifik bir tan› yöntemi yoktur. YES tan›s› travma-
dan 1-3 gün sonra ortaya ç›kan solunumsal, nörolojik bulgu-
lar ve peteflilerden oluflan triad›n varl›¤›nda konur. Bazen bu
tabloya atefl efllik eder. Serbest ya¤ asitlerinin kalsiyuma
olan afinitesi nedeniyle hipokalsemi görülebilir. Trombosi-
topeni yayg›nd›r ve bazen DIC ile birlikte olabilir (1). Ya¤
damlac›klar›n›n sistemik dolafl›ma geçmesiyle lipidüri görü-
lebilir. Uzun kemik travmas› olan hastalarda solunumsal
semptom olmaks›z›n PaO2 ve DLCO’da azalma görülmesi
subklinik YES’in bulgusu olabilir (1). BAL ve balgamda mak-
rofajlarda ya¤ damlac›klar›n›n bulunmas› tan›y› destekleye-
bilir. Bununla birlikte YES olmayan travmal›larda ve hatta
travmas› olmayan hastalarda bile bulunabilir. Bunun nedeni
ölü hücreler, flilomikronlar ve VLDL’ye ba¤l› olarak BAL’da-
ki makrofajlarda ya¤ görülebilir. Vedrinne ve ark.’n›n yapt›k-
lar› çal›flmada YES olmayan fraktürlü hastalarda yanl›fl pozi-
tifli¤in yüksek oldu¤unu ve YES bulunan 9 hastan›n 3’ünde
ise yanl›fl negatifli¤in oldu¤unu bildirmifllerdir (10). Ya¤ içe-
ren makrofajlar›n belli bir eflik seviyenin üzerinde olmas›n›n
daha anlaml› olabilece¤i düflünülmekte, ancak bu efli¤in dü-
zeyi hakk›nda kesin bilgi bulunmamaktad›r (1). Pulmoner ar-
terlerden al›nan kanda ya¤ damlac›klar› saptanabilir. Ancak
YES olsun ya da olmas›n travmal› hastalar›n ço¤unda bulun-
du¤u için spesifisitesi düflüktür. Lipidüri saptanmas›n›n
YES tan›s›nda duyarl›l›¤› düflüktür. Bir çal›flmada YES’li 17
hastan›n sadece 6’s›nda lipidüri saptanm›flt›r (2). Serum li-
paz seviyesinin ölçümü ve trombositopeni saptanmas›n›n
tan›sal de¤eri tart›flmal›d›r. 

Tedavi

YES tedavisinde destek tedavi ço¤u kez yeterli olmaktad›r.
Fraktürlerin erken tedavisi ve immobilizasyonu doku bas›n-
c›n› ve dolay›s›yla ya¤ damlac›klar›n›n sal›n›m›n› azaltarak
YES oluflumunu önleyebilmektedir. Uzun kemik ve/veya
pelvik fraktürlü 600 hastan›n retrospektif de¤erlendirildi¤i
bir çal›flmada konservatif tedaviyle karfl›laflt›r›ld›¤›nda erken
internal fiksasyon yap›lanlarda YES insidans›n›n % 22’den
% 4.5’e düfltü¤ü bildirilmifltir (11). Tedavide albümin, hepa-
rin, etanol, dekstran, nonsteroid antienflamatuvar ve glu-
koz-heparin infüzyonu gibi de¤iflik yöntemler denenmifl,
ancak hiçbiri rutin uygulamaya girebilecek etkinlikte bulun-
mam›flt›r. ARDS’de oldu¤u gibi YES tedavisinde de steroid-
lerle tedavi konusu problem olmaya devam etmektedir.
Ciddi YES insidans› %5’ten azd›r. Ayr›ca steroidle tedavi
edilmeyenlerde mortalite çok düflüktür (2). Guenter ve
ark.’› steroid tedavisi verilmeyen 54 hastal›k çal›flmalar›n-
da mortalite görülmedi¤ini bildirmifllerdir (12). Literatürde-
ki olgu sunumlar›nda genellikle destek tedavisiyle birlikte
yüksek doz kortikosteroidlerin kullan›ld›¤› görülmektedir
(4, 13). Mellor ve ark. retrospektif serilerde klinik olarak
önemli hastal›k insidans›n›n % 1’in alt›nda oldu¤unu ve
destek tedavisinin yeterli oldu¤unu bildirmifllerdir (14). Te-
davide kullan›lan yüksek doz steroidlerin yan etkileri de
dikkate al›nmal›d›r. 

YES proflaksisinde kortikosteroidlerin kullan›m› da tart›fl›l-
maya devam etmektedir. Ya¤ asitleri ortaya ç›kt›ktan sonra
enflamasyon ve akci¤er hasar›n› önlemek zorlaflmaktad›r.
YES’te ya¤ damlac›klar› sal›nd›ktan 1-3 gün sonra hasar or-
taya ç›kt›¤› için bu interval döneminde kortikosterodilerin
etkili olabilece¤i düflüncesiyle araflt›rmalar yap›lm›flt›r. Alho
ve ark. travmadan sonra günde 3 kez 10 mg/kg metilpred-
nisolon verdikleri 29 hastan›n 1’inde, kontrol grubundaki 31
hastan›n 4’ünde YES geliflti¤ini ve aradaki fark›n anlaml› ol-
du¤unu, ölüm ya da steroide ba¤l› yan etki görmediklerini
bildirmifllerdir (15). Lindeque ve ark. izole tibia ya da femur
fraktürlü 55 hastay› içeren çal›flmas›nda bafllang›çta ve 4
saat sonra verilen 30 mg/kg metilprednisolonun kontrol
grubuna göre hipoksemiyi azaltt›¤›n›, ancak YES insidans›n-
da ya da ciddiyetinde önemli bir azalma yapmad›¤›n› gör-
müfllerdir (16). Kallenbach ve ark. düflük doz steroidle (gün-
de 6 kez 1.5 mg/kg) hem hipoksi hem de YES insidans›n›n
azald›¤›n›, kontrol grubundaki hiçbir hastada mekanik venti-
lasyon gerekmedi¤ini, ancak tedavi grubundaki 1 hastan›n
steroide ba¤l› sepsisten öldü¤ünü bildirmifllerdir (17).
Schonfeld ve ark. steroidlerin YES insidans›n› azaltt›¤›n› ve
kontrol grubunda olup YES geliflen 9 hastadan 1’inin öldü-
¤ünü bildirmifllerdir (18). YES geliflimi için yüksek risk gru-
bundaki hastalar› tespit edebilecek bir test bulunmamakta-
d›r. Ayr›ca klinik olarak ciddi ve önemli hastal›k insidans› da
düflüktür. Bütün bunlarla birlikte steroidlerin potansiyel yan
etkileri de dikkate al›nd›¤›nda proflaktik steroid tedavisi
önerilmemektedir.
YES tedavisinde antikoagülan tedavi ya da cerrahi tedavinin
yeri yoktur.

Prognoz

YES’in prognozu genellikle iyidir. YES’in solunumsal semp-
tomlar›na sahip hastalar›n yaklafl›k %10’unda solunum yet-
mezli¤i geliflmektedir ve bunlar›n önemli bir bölümü destek
tedavisine iyi yan›t vermektedir. Hastalar genellikle normal
solunum fonksiyonlar›na dönmekte ve herhangi bir nörolo-
jik ya da sistemik bozukluk kalmamaktad›r (19). Nadiren
travmay› takiben oluflan kardiyovasküler kollapsa ba¤l›
ölüm görülebilmektedir. 
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