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Yag Embolisi Sendromuna Giincel Yaklasim
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Ozet

Yag embolisi sendromu genellikle uzun kemik fraktlrlerinin seyri sirasinda sistemik dolasima giren yag damlaciklariyla olusmaktadir.
Yag embolisi sendromu insidansi hafif travmalarda % 1-3, ciddi travmalarda % 10-20 dlzeyindedir. Patogenezinde mekanik obstrik-
siyonla birlikte notral trigliseritlerden olusan serbest yag asitleri rol oynamaktadir. Tipik yag embolisi sendromu solunumsal, nérolo-
jik ve cilt bulgulariyla karakterizedir. Hafif olgularda akciger grafisi genellikle normaldir, ancak agir olgularda ARDS ile uyumlu bulgu-
lar saptanabilmektedir. Yag embolisi sendromunda destek tedavisi genellikle yeterli olmaktadir.

Akciger Arsivi: 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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Giris

Yag embolisi sendromu (YES), genellikle uzun kemik frak-
tarleri sonucunda yirtilan meduller venlerden dolasima gi-
ren yag damlaciklariyla olusmaktadir (1). Travmaya bagli
YES ilk kez 1863 yilinda postmortem akcigerde gosterilmis
ve 1873 yilinda da klinik olarak tanimlanmistir (2, 3). YES
genellikle uzun kemik frakttrlerinin eslik ettigi travmalardan
sonra ortaya cikmakla birlikte daha az siklikta olmak tzere
ciddi yaniklar, yumusak doku yaralanmasi, pankreatit, diya-
bet, osteomyelit, kan transflizyonu, koroner by-pass, “lipo-
suction”, kemik iligi transplantasyonu, ortopedik girisimler,
orak hucreli anemi ve kemik timorlerinin lizisi sirasinda da
gorulebilmektedir (2-5).

Asemptomatik YES oraninin ylksek olmasi nedeniyle pul-
moner YES insidansini kesin olarak verebilmek gtctdr. Ha-
fif travmaya bagli tibia ya da femur fraktir( olan hastalarda

klinik olarak énemli YES insidansi % 1-3 oranindadir (1). Da-
ha ciddi travmasi olan hastalarda bu oran % 10-20 dlzeyine
clkmaktadir (1,2). Hafif ya da asemptomatik hastalik, ciddi
formlardan 2 kat daha sik gorilmektedir ve Ozellikle altta
yatan akciger hastaligi olan hastalarda klinik olarak dneml
hale gelebilmektedir (2). Uzun kemik veya pelvik fraktlr(
olan hastalarin % 90'inin kaninda yag damlaciklari saptan-
mis ve bunlarin genellikle asemptomatik olduklar gordl-
mastdr (6).

Klasik YES tablosu genellikle travmadan 24-72 saat sonra
ortaya cikmaktadir. Bu slre nedeniyle travmadan hemen
sonra ortaya cikan pulmoner kontlizyondan da ayriimakta-
dir. Nadiren bu stre 2 haftaya kadar cikabilmektedir. Ancak
masif embolizasyon oldugu zaman operasyon ya da trav-
madan hemen sonra pulmoner dolasimin ani tikanikligina
bagl sag kalp yetmezliginden 6lUm de gdrUlebilmektedir.
Tipik YES olgusu solunumsal, nérolojik ve cilt semptomla-
riyla ortaya cikmaktadir.
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Patogenez

YES'in patogeneziyle ilgili olarak 2 teori bulunmaktadir (1,2).
Bunlardan ilki parcalanan yagin lasere olmus meduller ven-
lere girerek pulmoner mikrovaskuler sisteme ulasmasi ve
burada mekanik obstriksiyon meydana getirmesidir. En
yaygin kaynak kemik iligidir. Travma sirasinda artan medul-
ler basing lasere olmus venlere yagin girisini kolaylastirmak-
tadir. YES'in kemik iliginden kaynaklandigini gésteren bazi
bulgular vardir: Fraktlrin cevresindeki venlerde yagin bu-
lunmasi, fraktlr ve ortopedik girisimlerden sonra kanda yag
damlaciklarinin bulunmasi, kemik fraktGrintn ciddiyetiyle
YES'in ciddiyeti arasinda korelasyon olmasi, deneysel calis-
malarda ekstremiteye turnike koyduktan sonra yapilan kirik-
larda kanda yag damlaciklarinin goérilmemesi ve kemik iligi
boyandiktan sonra olusturulan kiriklarda akcigerlerde boyali
kemik iligi elemanlarinin bulunmasidir. [kinci teori ise venoz
sisteme giren notral trigliseritlerin akcigere tasinmasi ve bu-
rada endotelyal lipazin etkisiyle serbest yag asitlerine do-
nidsmesidir. Serbest yag asitleri kapiller endotelde hasar
meydana getirir ve noétrofillerden olusan hicre gocl ve kim-
yasal mediatorlerin salinmasini tetikler. Lokositlerden sali-
nan toksinler, silomikronlar ve kompleman aktivasyonu so-
nucunda hasar artar. Ayrica yagin kendisinden kaynaklanan
tromboplastinin etkisiyle intravaskuler koagulasyon da olus-
maktadir. Klinik tablonun 1-2 glin sonra ortaya ¢ikmasinin
nedeni serbest yag asitlerine déntsim ve sonrasinda geli-
sen olaylarin zaman almasidir. Ozellikle sistemik bulgular-
dan serbest yag asitleri sorumlu tutulmaktadir. Patolojik ke-
sitlerde akcigerlerde hemoraji ve 6dem gortlr, ayrica da-
marlarda ve alveoler makrofajlarda 20-40 u blytkliginde
yag damlaciklari ve cevresinde sikismis eritrositler gorll-
mektedir. Yag damlaciklarinin capr 2-200 p arsinda degis-
mektedir. Bu yag damlaciklarinin % 80'i 10 p ¢capindaki pul-
moner mikrovaskuller yatakta tutulmaktadir. Daha klclk
capli olan yag damlaciklari ve serbest yag asitleri ise pulmo-
ner dolasimdan sistemik dolasima gecmektedir. Patent fo-
ramen ovale, ASD ya da intrapulmoner sant yoluyla sistemik
dolasima gecen yag damlaciklari ve serbest yag asitleri sis-
temik bulgulara neden olmaktadir. Ayrica embolinin etkisiy-
le artan pulmoner basing, intrapulmoner santlarin artmasina
ve dolayislyla sistemik dolasima gecen yag miktarinin da art-
masina ve sistemik belirtilerin olusmasinda en ¢ok rol oyna-
yan mekanizma olarak karsimiza cikmaktadir. YES olusu-
munda mekanik obstriksiyonun katkisi bulunmaktadir. An-
cak serbest yag asitlerinin olusumundan sonra ortaya cikan
hasarin daha dnemli oldugu dusunulmektedir (1-3).

Solunum Sistemi Semptom ve Bulgulari

YES'li hastalarin % 85'inde semptom ve bulgular ilk 48 sa-
at icinde ortaya cikmaktadir. Solunumsal semptom ve bul-
gular dispne, tasipne, hiperpne, hemoptizi, tasikardi ve da-
ha az siklikta siyanoz, ates ve gogus agrisiyla karakterizedir.
Nadiren ARDS'ye kadar gidebilen solunum yetmezligi de
gorilmektedir. Ancak YES'e bagh ARDS diger nedenlere
baglt ARDS'ye gore daha selim seyirlidir.

Radyolojik Bulgular

Bir ¢cok olguda ciddi YES olmadigi icin akciger grafisi ge-
nellikle normaldir. Travmadan sonra lipidUrisi olan hastala-
rin % 87'sinin akciger grafilerinin normal oldugu bildiril-
mistir (1). Akcigerlerdeki radyolojik bulgular genellikle
travmadan 1-2 gin sonra ortaya cikmakta ve 7-10 glnde
rezolisyona ug@ramaktadir. Radyografik gorinim
ARDS'ye benzer sekilde periferik konsolidasyonlarla ka-
rakterizedir (7). Kardiyotorasik oran normaldir. Plevral ef-
flzyon genellikle gorilmez. Akciger perflizyon sintigrafi-
sinde periferik alanlarda benek seklinde subsegmental
perflizyon defektleri gortlmektedir.

Norolojik Bulgular

YES'li hastalarin %85'inde ndrolojik semptom ve bulgular
bulunmaktadir (1-3, 8). Hastalarin cogunda akut konflizyon
gelisir ve huzursuzluk, stupor, deliryum ve koma da gortle-
bilir. Nadiren anizokori, hemipleji, afazi gibi fokal norolojik
defisitlere neden olabilmektedir. Kalici hasar nadirdir. Néro-
lojik bulgularin olusumunda serbest yag asitlerine bagl ola-
rak olusan beyin 6demi ve intrakraniyal basing artisi, mikro-
vaskuUler yataktaki yag globullerinin etkisiyle olusan iskemi
ve infarkt alanlari ve pontin hemoraji gibi fokal hasarlar rol
oynamaktadir. Patolojik olarak beyaz cevherde petesiyal
hemorajiler bulunur. MR'da bu alanlarin dusutk dansiteli lez-
yonlar seklinde gortldiga bildirilmistir (9).

Dermatolojik Bulgular

Dermatolojik bulgular YES tanisinda patognomoniktir. Bu-
nunla birlikte olgularin sadece %20-50'sinde gortlmektedir
(1-3). Ozellikle bas, boyun, toraks 6n duvar ve aksiller bol-
gede petesilerle karakterizedir. Ozellikle 10 p'dan kiguk
olan yag globdilleri ve serbest yag asitlerinin pulmoner do-
lasimi gecerek sistemik dolasima girmesi ve emboli sonu-
cunda olusan ylksek pulmoner basincin etkisiyle intrapul-
moner santlarin artmasiyla da daha blyUk yag globullerinin
de sistemik dolasima gecmesiyle cilt bulgular olusmakta-
dir. Dolayisiyla cilt bulgular arteriyel yoldan meydana gel-
mektedir. Bu bulgularin 6zellikle bas, boyun, toraks 6n du-
vari ve aksiler bolgede ortaya ¢ikmasinin yaglarin 6zgul agir-
iginin dusUk olmasi nedeniyle sol ventriktldeki kanin Ust
kisminda bulunmasi ve pompalandiktan sonra aortadan ilk
cikan arterlere girmesi sonucunda ortaya ciktigi distnul-
mektedir. Petesiler, dermal kapillerde kalan yag damlacikla-
rinin etkisiyle damar disina cikan eritrositlerden kaynaklan-
maktadir. Siklikla solunumsal ve noérolojik bulgulardan son-
ra ortaya cikar ve 5-7 glnde kaybolur.

Diger Klinik Bulgular

Santla arteriyel sisteme gecen yag myokard dokusunda,
konjonktivalarda, retinada ve bdbrekte de bulunabilmekte-
dir. Ayrica nadiren dissemine intravaskuler koagulasyon
(DIC) benzeri koagtlasyon bozuklugu da gorulebilir.
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Laboratuvar Bulgulari ve Tam

YES icin spesifik bir tani ydontemi yoktur. YES tanisi travma-
dan 1-3 glin sonra ortaya cikan solunumsal, nérolojik bulgu-
lar ve petesilerden olusan triadin varliginda konur. Bazen bu
tabloya ates eslik eder. Serbest yag asitlerinin kalsiyuma
olan afinitesi nedeniyle hipokalsemi gorulebilir. Trombosi-
topeni yaygindir ve bazen DIC ile birlikte olabilir (1). Yag
damlaciklarinin sistemik dolasima gecmesiyle lipidari gort-
lebilir. Uzun kemik travmasi olan hastalarda solunumsal
semptom olmaksizin PaO2 ve DLCO’da azalma gortlmesi
subklinik YES'in bulgusu olabilir (1). BAL ve balgamda mak-
rofajlarda yag damlaciklarinin bulunmasi taniyr destekleye-
bilir. Bununla birlikte YES olmayan travmalilarda ve hatta
travmas! olmayan hastalarda bile bulunabilir. Bunun nedeni
OlU hicreler, silomikronlar ve VLDL'ye baglh olarak BAL da-
ki makrofajlarda yag gordlebilir. Vedrinne ve ark.'nin yaptik-
lari calismada YES olmayan fraktirll hastalarda yanls pozi-
tifligin ylksek oldugunu ve YES bulunan 9 hastanin 3'linde
ise yanls negatifligin oldugunu bildirmislerdir (10). Yag ice-
ren makrofajlarin belli bir esik seviyenin tzerinde olmasinin
daha anlamli olabilecegi distnulmekte, ancak bu esigin du-
zeyi hakkinda kesin bilgi bulunmamaktadir (1). Pulmoner ar-
terlerden alinan kanda yag damlaciklari saptanabilir. Ancak
YES olsun ya da olmasin travmali hastalarin cogunda bulun-
dugu icin spesifisitesi dUsUktUr. LipidUri saptanmasinin
YES tanisinda duyarlihg disutktdr. Bir calismada YES'li 17
hastanin sadece 6'sinda lipiddri saptanmistir (2). Serum li-
paz seviyesinin olcimU ve trombositopeni saptanmasinin
tanisal deg@eri tartismalidir.

Tedavi

YES tedavisinde destek tedavi cogu kez yeterli olmaktadir.
Fraktdrlerin erken tedavisi ve immobilizasyonu doku basin-
cini ve dolayisiyla yag damlaciklarinin salinimini azaltarak
YES olusumunu 6nleyebilmektedir. Uzun kemik ve/veya
pelvik fraktlrli 600 hastanin retrospektif degerlendirildigi
bir calismada konservatif tedaviyle karsilastirildiginda erken
internal fiksasyon yapilanlarda YES insidansinin % 22'den
% 4.5'e dUstugu bildiriimistir (11). Tedavide albdmin, hepa-
rin, etanol, dekstran, nonsteroid antienflamatuvar ve glu-
koz-heparin inflzyonu gibi degisik yontemler denenmis,
ancak hicbiri rutin uygulamaya girebilecek etkinlikte bulun-
mamistir. ARDS'de oldugu gibi YES tedavisinde de steroid-
lerle tedavi konusu problem olmaya devam etmektedir.
Ciddi YES insidansi %5'ten azdir. Ayrica steroidle tedavi
edilmeyenlerde mortalite ¢ok dustktlr (2). Guenter ve
ark.’1 steroid tedavisi verilmeyen 54 hastalik calismalarin-
da mortalite gordlmedigini bildirmislerdir (12). Literatlrde-
ki olgu sunumlarinda genellikle destek tedavisiyle birlikte
yuksek doz kortikosteroidlerin kullanildigi gortlmektedir
(4, 13). Mellor ve ark. retrospektif serilerde klinik olarak
onemli hastalik insidansinin % 1'in altinda oldugunu ve
destek tedavisinin yeterli oldugunu bildirmislerdir (14). Te-
davide kullanilan ylksek doz steroidlerin yan etkileri de
dikkate alinmalidir.

YES proflaksisinde kortikosteroidlerin kullanimi da tartisil-
maya devam etmektedir. Yag asitleri ortaya ciktiktan sonra
enflamasyon ve akciger hasarini dnlemek zorlasmaktadir.
YES'te yag damlaciklari salindiktan 1-3 giin sonra hasar or-
taya ciktigl icin bu interval doneminde kortikosterodilerin
etkili olabilecegi dustncesiyle arastirmalar yapiimistir. Alho
ve ark. travmadan sonra ginde 3 kez 10 mg/kg metilpred-
nisolon verdikleri 29 hastanin 1'inde, kontrol grubundaki 31
hastanin 4'Unde YES gelistigini ve aradaki farkin anlamli ol-
dugunu, 6lim ya da steroide bagl yan etki gormediklerini
bildirmislerdir (15). Lindeque ve ark. izole tibia ya da femur
fraktlrll 55 hastay! iceren calismasinda baslangicta ve 4
saat sonra verilen 30 mg/kg metilprednisolonun kontrol
grubuna gore hipoksemiyi azalttigini, ancak YES insidansin-
da ya da ciddiyetinde onemli bir azalma yapmadigini gor-
muslerdir (16). Kallenbach ve ark. dUstk doz steroidle (gUn-
de 6 kez 1.5 mg/kg) hem hipoksi hem de YES insidansinin
azaldigini, kontrol grubundaki hicbir hastada mekanik venti-
lasyon gerekmedigini, ancak tedavi grubundaki 1 hastanin
steroide bagl sepsisten oldigunt bildirmislerdir (17).
Schonfeld ve ark. steroidlerin YES insidansini azalttigini ve
kontrol grubunda olup YES gelisen 9 hastadan 1'inin oldU-
gunu bildirmislerdir (18). YES gelisimi igin yuksek risk gru-
bundaki hastalari tespit edebilecek bir test bulunmamakta-
dir. Ayrica klinik olarak ciddi ve 6nemli hastalik insidansi da
dUsUkttr. BUtln bunlarla birlikte steroidlerin potansiyel yan
etkileri de dikkate alindiginda proflaktik steroid tedavisi
Onerilmemektedir.

YES tedavisinde antikoagtlan tedavi ya da cerrahi tedavinin
yeri yoktur.

Prognoz

YES'in prognozu genellikle iyidir. YES'in solunumsal semp-
tomlarina sahip hastalarin yaklasik % 10'unda solunum yet-
mezligi gelismektedir ve bunlarin dnemli bir blimu destek
tedavisine iyi yanit vermektedir. Hastalar genellikle normal
solunum fonksiyonlarina donmekte ve herhangi bir nérolo-
jik ya da sistemik bozukluk kalmamaktadir (19). Nadiren
travmay! takiben olusan kardiyovaskuler kollapsa bagli
Olum gortlebilmektedir.
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