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CASE REPORT

Travmatik Yag Embolisi Sendromu: iki Olgu

Traumatic Fat Embolism Syndrome: Two Cases
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Abstract

Yag embolisi, genellikle uzun kemik travmasinin
komplikasyonu olarak ortaya cikan nadir bir durum-
dur. Travma sonrasi 24-72 saat sonra solunum sis-
temi, santral sinir sistemi, Uriner sistem, géz ve deride
semptom ve bulgular ile kendini gésterir. Arag digi
trafik kazasi nedeni ile femur kingi olan 19 ve 23
yasinda 2 erkek hasta, nefes darligi, biling bulanikhgr,
ates, géJus &n bdlgesinde ve &n aksiler bslgede
petesiyal dokinti nedeni ile degerlendirildi. Hastala-
nn akciger grafisi ve kranial tomografileri normaldi.
Kan gazinda hipoksi hipokapni mevcuttu. Biling du-
rumunu aciklayacak patoloji saptanmadi. Klinik kri-
terlere gére tani koydugumuz iki olguya da, streoid,
profilaktik heparin, oksijen ve sivi tedavisi verildi.
Tedavi sonrasi oksijenizasyonu ve biling durumu
dizelen hastalara ortopedi tarafindan  operasyon
uyguland.

Anahtar Sézcikler: Yag embolisi, travma, femur kings.

Fat embolism syndrome is a rare condition that usu-
ally occurs as a complication of long bone trauma. It
becomes apparent 24-72 hours after injury, with
respiratory, neurological, urinary, ocular, and cuta-
neous symptoms and signs. Two male patients, 19
and 23 years old, with femur fractures, due to a
traffic accident were evaluated for dyspnea, confu-
sion, fever, petechial skin rash on the anterior thorax,
and anterior axillary folds. Chest x-rays and cranial
CT scans of the patients were normal; there was
hypoxemia and hypocapnia in the measurement of
the arterial blood gases. There were no pathologic
findings to explain consciousness. The two patients,
who had clinical diagnostic criteria, were given ster-
oid prophylactic heparin, oxygen, and fluid therapy.
Oxygenation and state of consciousness improved
after treatment and the cases were operated on by
orthopedics.
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Respiratory Case Reports

Yag embolisi, genellikle uzun kemik travmasinin kompli-
kasyonu olarak ortaya ¢ikan nadir bir durumdur (1). Yag
embolisi sendromu travma sonrasi 24-72 saat sonra
solunum sistemi, dolasim sistemi, santral sinir sistemi,
Uriner sistem, géz ve deride semptom ve bulgular ile
kendini gésteren multisistemik bir hastaliktir (2). Burada
travma 8ykisG olan, nérolojik durumunu aciklayacak
intrakraniyal patolojisi bulunmayan klinik, laboratuvar ve
radyolojik olarak yag embolisi sendromu tanisi koydugu-

muz iki olguyu sunuyoruz.

OLGU

Olgu 1: On dokuz yasinda erkek hasta, arag digi trafik
kazasi sonrasi femur kingr (Sekil 1) nedeni ile ortopedi
servisinde yatarken, yatisinin 28. saatinde nefes darlig,
ates, biling bulanikhigr gelismesi Gzerine konsilte edildi ve
yogun bakima yatinldi. Fiziki muayenesinde; genel durum
orta, biling uykuya meyilli, oryantasyon ve kooperasyon
yoktu. Tansiyon arteriyel: 100/60 mmHg, Nb: 108 /dk
ritmik, Ates: 38,7°C, DSS: 24 /dk, gégis 6n bélgesinde
ve her iki n aksiller hatta petesiyal dékintileri mevcuttu
(Sekil 2). Solunum sistemi muayenesinde ekspiryumda
uzama saptandi. Nérolojik muayenesi normal olarak
degerlendirildi. Laboratuvar incelemesinde tam kan sayi-
mi, biyokimyasal parametreleri normal olarak gézlendi.
Elektrokardiyografisinde sinus tasikardisi saptandi. Oksi-
iensiz arter kan gaz pH: 7,52, PO2: 46 mmHg, PCO.:
28 mmHg, HCO3: 19 meqg/L, SatOs: %86 idi. Olgumu-
zun cekilen antero-posteriyor (PA) akciger grafisinde sag
orta ve sol orta zonlarda konsolide alanlar saptand: (Sekil
3). Toraks tomografisinde, buzlu cam dansitesinde infilt-
ratif alanlarn mevcuttu (Sekil 4). Kranial tomografisi nor-
mal olarak degerlendirildi. Yag embolisi olarak degerlen-
dirdigimiz olguya ortopedi tarafindan traksiyon uygulan-
diktan sonra, 3x40 mg/gin metilprednizolon, 2x6000 1U
enoxaparin, 6 L/dk oksijen ve hidrasyon tedavisi basland..
Steroid dozu 3 ginde bir azaltldi. Tedavinin 13. gini
klinik bulgulan dizelen hasta ortopedi servisine operas-
yon icin devredildi. Operasyon sonrasi komplikasyon
gelismeyen hasta taburcu edildi.

Olgu 2: Yirmi U¢ yasinda erkek hasta, arag digi trafik
kazasi sonrasi femur ve humerus kingi (Sekil 5 ve 6) ne-
deni ile yogun bakim servisinde yatarken, yahginin 34.
saatinde nefes darligi, ates, hinlh, biling bulanikligi nede-
ni ile degerlendirildi. Fizik muayenesinde; genel durum
orta, biling uykuya meyilli, oryantasyon ve kooperasyon
yoktu. Tansiyon arteriyel: 130/70 mmHg, Nb: 125 /dk
ritmik, Ates: 39,4°C, DSS: 28 /dk, gégis én bélgesinde
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ve her iki n aksiler hatta petesiyal dékuntileri mevcuttu

(Sekil 7).

Sekil 1: Femur saft kingr.

Solunum sistemi muayenesinde bilateral alt zonlarda
inspiratuvar raller saptandi. Nérolojik muayenesi normal
olarak degerlendirildi. Laboratuvar incelemesinde tam
kan sayimi, biyokimyasal parametreleri normal olarak
gézlendi. Elektrokardiyografisinde sinis tasikardisi sap-
tandi. Oksijensiz arter kan gazi pH: 7,49, PO,: 51
mmHg, PCO,: 29 mmHg, HCOs;: 20 meqg/L, Sa-
tO2: %91 idi. Olgumuzun cekilen PA akciger grafisinde
alt zonlarda konsolidasyon saptandi. Toraks tomografi-
sinde, alt lob bazal segmentlerde buzlu cam dansitesinde
alanlar mevcuttu (Sekil 8). Kranial tomografisi normal
olarak degerlendirildi. Yag embolisi olarak degerlendirdi-
§imiz olguya, 4x40 mg/gin metilprednizolon, 2x6000 1U
enoxaparin, é L/dk oksijen ve hidrasyon tedavisi baslandi.
Tedavinin 17. gini klinik bulgulan dizelen hastaya orto-
pedi tarafindan operasyon uygulandi. Operasyon sonrasi
komplikasyon gelismeyen hasta taburcu edildi.
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Sekil 2: GogUs 6n bélgesinde ve én aksiler hatta petesiyal dékintiler.

Sekil 3: Sag orfa ve sol orta zonlarda infiltrasyon.

TARTISMA

Yag embolisi sendromu etyolojisinde &zellikle uzun kemik
travmasi, total diz, kalca artroplastisi, orak hicreli anemi,
bébrek transplantasyonu, parenteral lipid infizyonu, os-
teomiyelit, diyabet, yaniklar, agir enfeksiyonlar, kronik
pankreatit yer almaktadir. insidansi, uzun kemik fraktiro
sonrast % 0,5 — 3,5, pelvik fraktir veya multipl uzun ke-

mik fraktird sonrasi % 5 — 10 ve mortalitesi ise % 5 - 10
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arasinda degismekte olan nadir bir klinik tablodur (1-4).

Her iki olgumuzun etyolojisinde de travmatik uzun kemik
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kingi mevcuttu.
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Sekil 4: Buzlu cam dansitesinde infiltratif alanlar.
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Sekil 5: Operasyon sonrasi femur kingi.

Sekil 6: Operasyon sonrasi humerus kirigi.
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Klinik bulgular travmadan sonraki 24-72 saat arasinda
baslar. Klasik klinik triadi; solunum sikintisi, biling bula-
nikhgr ve petesiyal dékintodir. Genellikle ilk ve en sik
ortaya ¢ikan belirti dispne, tasipne ve hipoksemi seklinde-
ki solunum degisiklikleridir (5). Nérolojik degisiklikler hafif
konfizyon ve uyku egiliminden ciddi konvilsiyonlara
kadar degisebilir ve nedeni serebral embolizasyondur.
Hemen hemen tim nérolojik defisitler gecici ve geri dé-
nisimlG  karakterdedir.  Petesiyal dékintiler olgula-
rnn %60"indan fazlasinda gérilmektedir ve genellikle
konjunktiva, oral mukoza, vicudun Ust tarafinda, ézellikle
boyun ve aksillada yerlesmektedir. Bu dékintiler trombo-
sit fonksiyonlarindan bagimsiz olarak, cilt kapillerlerinin
embolizasyonu ve eritrositlerin damar digina ¢ikmasi ne-
deniyle ilk 36 saat icinde ortaya cikar ve 7 ginde tama-
men yok olurlar (6). Olgularimizin da semptom ve bulgu-
lar travma sonrasi 28. ve 34. saatte, nefes darlig, ates,
hinlti, biling bulanikhg, tasikardi, gogus én balgesinde ve
her iki 6n aksiler hatta petesiyal dékinti, ekspiryumda

uzama ve alt zonda raller seklinde ortaya cikt.

Sekil 7: Gégus 6n bélgesinde ve 6n aksiler hatta petesiyal dékintiler.
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Sekil 8: Alt lob bazal segmentlerde buzlu cam dansitesinde infiltratif
alanlar.
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Yag embolisi sendromuna patogonomik bir laboratuvar
testi yoktur (7). Tani genellikle klinik bulgulara dayansa
da biyokimyasal degisiklikler yararli olabilir (8). En sik
kullanilan Gurd'un majér ve minér tani kriterleridir. Major
kriterler; aksiller veya subkonjunktival petesiler, solunum-
sal yetmezlik ve serebral tutulumdur. Minér kriterler ise
39,4°C'den yuksek ates, 110 atim/dk’dan fazla tasikardi,
retinal degisiklikler, idrarda yag bulunmasi, agiklanama-
yan ani hematokrit ve tfrombosit disist, artmig sediman-
tasyon, oligiri veya aniri ve sarliktir. Tani igin en az iki
major veya bir majér ve dért minér kriter bulunmahidir (9).
Olgularimizda travma sonrasi fraktir 6ykist olup, klinik
olarak solunum sikintisi, petesiyal dokintiler ve biling
degisikliklerinin varligi ile yag embolisi tanisi konuldu.
Yag embolisi olan hastalarin Ggte ikisinde akciger grafisi
anormal bulgular gésterir. En sik rastlanilan bulgu, kar
firtinasi olarak tanimlanan, diffiz interstisyel veya alveolar
infiltrasyondur. infiltrasyon yamali olabilir ve periferde
hilerden daha sik garilmektedir (8). ik olgumuzda akci-
Jer grafisi sag orta ve sol orta zonlarda, ikinci olguda alt
zonlarda infiltrasyon seklinde idi.

Serebral yag embolisi sendromunun tanisinda en duyarli
yéntemin MRG oldugu gésterilmis olup tipik bulgular T2
agirlikli gérintilerde ve difizyon agirlikli gérintilemede
subkortikal ve derin beyaz cevherde multipl, punktat hi-
perintensitelerdir (10,11). Hastalarimiza MR ve difizyon
MR hastanemizde olmadigindan uygulanamamustir.

Yag embolisinin ayirici tanisinda kraniyoserebral travma-
lar da akla gelmelidir (7). Olgularimizin her ikisinde de
lokalize nérolojik bulgularin olmamasi, kraniyal tomografi
bulgularinin normal olmasi nedeni ile kraniyoserebral
hadiselerden uzaklagilmistir.

Yag embolisinin tedavisinde destek tedavisi olarak kingin
erken atele alinmasi, sivi elektrolit dengesinin saglanmasi
ve hipoksinin giderilmesi &nemlidir. Spesifik tedavide
sistemik kortikosteroid ve heparin énerilmektedir (7). Ol-
gularimizda ortopedi tarafindan kemik stabilizasyonu
saglandiktan sonra hidrasyon, oksijen, steroid (2 mg/kg)
ve disok molekil agirlikli heparin verildi. ilk olgumuza
tedavinin 13. giny, ikinci olgumuza tedavinin 17. gini
klinik bulgularinin dizelmesi izerine ortopedi tarafindan
fiksasyon operasyonu uyguland.

Sonuc olarak, yag embolisi sendromu nadir gézlenen ve
mortal olan klinik bir sendromdur. Klinik bulgularin des-
tekledigi ve hasta 6ykist olan olgularimiza yag embolisi
tanisi konmus olup sistemik steroid ve diusik molekdl
agirlikli heparin ile komplikasyonsuz olarak tedavi edil-

migtir.
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