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OLGU SUNUMU CASE REPORT

MOTOSIKLET KAZASI SONRASI FEMUR KIRIGI iLE iLiSKiLi YAYGIN SEREBRAL YAG EMBOLISi
SENDROMU: OLGU SUNUMU
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OZET

Yag embolisi sendromu, yag partikiillerinin dolagima girmesine bagh olarak solunum sikintisi, biling bulaniklig1 ve
petesiyal dokiintiilerin ortaya ¢iktig1 bir klinik durumdur. En sik uzun kemik kiriklarini takiben 24-72 saat icinde gelisir.
Klinik tablo hafif solunum sikintisindan agir solunum yetmezligi ve komaya kadar degisebilir. Biz bu makalede
motorsiklet kazasi sonrasi femur fraktiiriine bagh yag embolisi sendromu gelisen vakanin tani ve tedavi siirecini sunmay1
amacladik.

Anahtar Sozciikler: Yag embolisi, travma, serebral embolizm.

A CASE OF MULTIPLE CEREBRAL FAT EMBOLISM SYNDROME ASSOCIATED WITH FEMORAL FRACTURE
AFTER MOTORCYCLE ACCIDENT

ABSTRACT

Fat embolism syndrome is a clinical condition which is caused by oil particles introduce into the systemic circulation and
result in respiratory distress, altered consciousness and petechial rashes. The most common occurrence develops
following the long bone fractures within 24-72 hours. The clinical picture may vary from mild respiratory distress to
grave respiratory failure and coma.We aimed to present case of diagnosis and treatment process with fat embolism
syndrome following femur fractures due to motorcycle accident.
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GIRIS

Yag embolisi (YE), genellikle akciger tarafindan  femur fraktiirli  bir  hastada
parankimi  ve  periferik  dolasimda  yag tanimlanmistir  (1,2). Genellikle uzun kemik
damlaciklarinin asemptomatik olarak bulunmasi kiriklarinin eslik ettigi travmalardan sonra ortaya
seklinde tanimlanir. Yag embolisi sendromu (YES) cikmakla birlikte daha az sikhikta ciddi yaniklar,
ise yag embolisi sonucu ortaya ¢ikan klinik belirti yumusak  doku  yaralanmasi,  pankreatit,
ve bulgulari tammlayan bir kavramdir. Yag osteomyelit, kan transflizyonu, koroner by-pass,
partikiillerinin ~ sistemik  dolasima  girmesi liposaksin, kemik iligi transplantasyonu, ortopedik
sonucunda ,beyin, bobrek, goz, cilt gibi cesitli girisimler, orak hiicreli anemi ve kemik
organlarin Kapillerlerinde  tikanma ve ilgili tiimérlerinin lizisi sirasinda da goriilebilmektedir
organlarda fonksiyon bozuklugu meydana gelir. (3,4,5). Belirti ve bulgular siklikla travmadan 24-
YES Kklinik olarak ilk kez 1873 yilinda von Bergman 48 saat sonra baslar. Klinik 6zellikler subklinik
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belirtilerden hafif ve fulminan tabloya kadar genis
bir spektrum icerir. Hastalarda ates,
aciklanamayan  solunum  sikintisi,  mental
konflizyon ve siklikla govde {lizerinde petesial
dokiintiiler gelisir. Radyolojik ve laboratuvar
bulgular nonspesifiktir. Tedavide kirngin erken
fiksasyonu, sivi elektrolit dengesinin saglanmasi
ve hipoksinin giderilmesini amaclayan destekleyici
yaklasimlar 6nerilmektedir (6,7).

OLGU

Hikayesinde herhangi bir hastaligi olmayan
20 yasinda erkek hasta motorsiklet kazasi sonrasi
basvurdugu saglk merkezinde 48. saatte femur
fraktiiri nedeniyle opere olduktan sonra
uyandirilamama nedeniyle hastanemize sevk
edildi. Hastanin ilk basvurdugu saglik merkezinde
yapilan acil degerlendirmesinde Glasgow koma
skalasinin 15 oldugu, vital bulgularinin stabil ve
laboratuar degerlerinin normal sinirlarda oldugu
6grenildi (hemogram, biyokimyakan gazi, pa
akciger grafisi). Ortopedi klinigi tarafindan
48.saatte opere edilen ve internal fiksasyon
metodu uygulanan hasta operasyon sonrasinda
uyandirilamamasi nedeniyle hastanemize sevk
edildi. Hastanin klinigimize gelis fizik muayene
bulgularinda sol bacakta operasyon skari, her iki
goz alt goz kapag konjonktivalarinda petesial
kanamalar mevcuttu. Noérolojik muayenede biling
kapali agrili uyarana yiiz bulusturma ve anlamsiz
seslerle yanit verdi. Pupiller izokorik, 151k refleksi
bilateral pozitifti. Agrili uyaranla her iki iist ve sag
alt ektremitesinde 2/5 kas kuvveti saptandi. Sol
alt ekstremite travma nedeniyle
degerlendirilemedi. Taban cildi refleksleri bilateral
ekstansordii. Klinigimizdeki incelenen laboratuar
degerleri (Hemogram, Biyokimya, Arteryel
kangazi) normal smirlardaydi. Kan basinc,
solunum sayisi, ates, nabiz,ekg ,akciger grafisi
normaldi. Kraniyal MR goriintiilemesinde bilateral
bazal ganglionlarda, talamuslarda ve
periventrikiiler beyaz cevherde, sag frontal
subkortikal beyaz cevherde daginik ¢ok sayida
milimetrik belirgin diffizyon kisithligi goésteren
iskemiye sekonder oldugu diisiiniilen T2A ve Flair
sekanslarda hiperintens odaklar izlendi (Resim
1A,B,C). Hastada yaygin serebral yag embolisi ile
uyumlu iskemik odaklar oldugu disiintldi ve

yogun bakimda takip ve tedavisi diizendi.
Tedavide subkutan diisiik molekiill agirlikh
heparin, antiagregan, enteral beslenme ve
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parenteral sivi tedavisi uygulandi. Klinik seyrinde
birinci haftada bilinci tamamen agcilan, tlglinci
haftasinda noérolojik muayenesi normal olan hasta
taburcu edildi.

TARTISMA

Dolasim sisteminde yag bulunmasi nedeniyle
ortaya cikan Kklinik tablo YES olarak isimlendirilir.
Nontrombotik embolizmin en sik goriilen sekli yag
embolisidir.  Sikhikla alt ekstremite uzun
kemiklerinde travmatik kirik sonrasi ortopedik
cerrahi uygulanmasi sirasinda gorilir. Yag
embolisi insidanst uzun kemik kiriklarinin
biyikligii ve kirik sayisi ile dogrudan iliskilidir
(8.9).

Belirtilerin ortaya cikis siiresi degiskenlik
gostermekle beraber, siklikla gecirilen travmadan
sonraki 24- 48 saat iginde goriliir. En sik bulgular,
solunum yetmezligi, norolojik belirtiler ve
petesiyal dokiintiilerdir. Tam i¢in 6zgiin bir
laboratuvar ve goriintiileme yontemi olmadig icin
klinik bulgu ve o6ykii o6nemlidir. YES'nun
patogenezi tam olarak anlasilamamis olmakla
birlikte, = mekanik ve biyokimyasal iki farkh
fizyopatolojik mekanizma 6ne siirilmektedir. Yag
embolisi ya biitiinligii bozulan yagli dokudan veya
kemik iliginden ¢ikan yag globiillerinin travmatize
bolgedeki kan dolasimina ge¢mesi ile (mekanik) ya
da plazmaya karisan toksik yag ara triinleri ile
(biyokimyasal) ortaya ¢ikabilmektedir. Baz
vakalarda yag embolisi olusumunda her iki
mekanizmanin ortak (travmatize bodlgeden acgiga
cikan yagin biyokimyasal degradasyonu) sorumlu
oldugu diistiniilmektedir.

Ortopedik cerrahide sag kalbe ulasan
ekojenik materyalin saptanmasi mekanik teoriyi
desteklemektedir.( 10) Emboli pulmoner arter ve
sag kalp basinglarindaki artisa ve yagh materyalin
patent foramen ovale (PFO) yolu ile sistemik
dolasima gecip paradoks emboliye neden olmasi
ile sonuclanacaktir. Bazi c¢alismalarda PFO
olmaksizin sistemik dolasimda embolik materyal
gosterilmistir.  (10) Yiiksek sag ventrikiil
basincinin embolize yag zerreciklerini pulmoner
kapillerlerden iterek sistemik dolasima
siiriklemesi buna neden olabilmektedir.

Biyokimyasal bircok mekanizma
disiiniilmekle birlikte en fazla kabul goéreni
embolize yagin plazmada serbest yag asitlerine
degradasyonudur. Artan plazma lipaz
konsantrasyonu, yag molekiillerini pargalayarak



Femur kinig ile iligkili yaygin serebral yag embolisi

Resim 1A, B, C. Periventrikiiler beyaz cevherde ve bilateral bazal ganglionlarda, talamuslarda ve sag frontal subkortikal beyaz cevherde daginik
cok sayida milimetrik belirgin diflizyon kisitliligi (Resim 1A), T2 FLAIR hiperintensite (Resim 1B, Resim 1C).

serbest yag asidi miktarinda artisa neden olur. Yag
asitlerinin histotoksik etkisi sonucu, pulmoner,
serebral ve cilt damarlarinda vaskiilit, hemoraji,
6dem ve doku hasar1 ortaya c¢ikar. Gelisen
kimyasal vaskulit sonucunda, trombosit
agregasyonu baslar  ve serotonin, 5-
hidroksitriptamin ve histamin gibi endojen
vazopresorlerin salinimi artar. Sonucta iki yoldan
biri ile olusan serbest yag asitlerinin toksik etkileri
sonucu YES gelismektedir. (10,11,12) Sistemik
YES'nda  ozellikle  merkezi  sinir  sitemi
fonksiyonlarindaki degisiklikler ile ilgili semptom
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ve bulgular sik goriiliir. Bunlar arasinda
huzursuzluk, letarji, stupor, koma, deliryum,
konviilsiyonlar, korea ve atetoid hareketler
sayilabilir. Nedeni serebral kapillerdeki yag

embolizmi ve hipoksidir. Baslangicta goriilebilen
irritabilite ve konflizyon, stupor ve komaya
ilerleyebilir. Sundugumuz  vakadada cerrahi
operasyon sonrasl biling kapanikligi ve pramidal
bulgular ilk semptomlardi.

Petesiyal dokiintiiler olgularin %60'1ndan
fazlasinda goriilmektedir ve genellikle
konjunktiva, oral mukoza, viicudun {ist tarafinda,
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ozellikle boyun ve aksillada yerlesmektedir. Bu
dokiintiiler trombosit fonksiyonlarindan bagimsiz
olarak, cilt Kkapillerlerinin embolizasyonu ve
eritrositlerin damar disina ¢ikmasi nedeniyle ilk
36 saat icinde ortaya cikar ve 7 giinde tamamen
yok olurlar Tartisilan vakada akciger grafisi ve
kangaz1 normaldi fakat norolojik tablosuna ek
olarak fizik muayenesinde konjonktival petesial
kanamalarinda olmasi bizi yag embolisi tanisina
yonlendirmistir. Kranial MRG bulgulariyla tanisi
netlesmistir. Serebral yag embolisinin beyin MRG
bulgular1 goriintilemenin yapildigi zaman ile
degiskenlik gosterir. Akut donemde (ilk dort giin)
daginik sitotoksik 6dem saptanirken subakut
doénemde (5-14 giin ) birlesmis (konfluent)
sitotoksik 6dem veya vasejenik 6dem veya her
ikisi birden goriilebilirken kronik dénemde ise (14
glin  sonrasi) atrofi ve demiyelinizasyon
saptanabilir (13). Bizim vakamizda goriintiileme
akut donemde serebral yag embolisi ile
uyumludur. Vakada etyolojik incelemede yapilan
Transozofagial ekokardiografinin normal olmasi
dolasiyisla sagdan sola santin gosterilememesi
yagasitlerinin kimyasal etkileri fizyopatolojisiyle
YES klinigini olusturdugunu diistindiirmiistiir. YES

ayirici tanisinda ozellikle pulmoner
tromboembolizm, kalp yetmezligi, akciger
kontlizyonu, sok akcigeri ve kranio-serebral

travmalar akla gelmelidir (14).

Tan1 genellikle klinik bulgulara dayansa da
goriintiileme ve biyokimyasal degisiklikler yararl
olabilir. En sik kullanilan Gurd'un major ve minor
tant kriterleridir. Major kriterler; aksiller veya
subkonjunktival petesiler, solunumsal yetmezlik
ve serebral tutulumdur. Minor kriterler ise 39,4
°C’'den yiiksek ates, 110 atim/dk’dan fazla
tasikardi, retinal degisiklikler, idrarda yag
bulunmasi, aciklanamayan ani hematokrit ve
trombosit diisiisii, artmis sedimentasyon, oligiiri
veya aniiri, sariliktir. Tani i¢in en az en az iki major
veya bir major ve dort minor kriter bulunmalidir.
Sunulan vakada uzun kemik travmasi sonrasi
klinik olarak petesiyal dokiintiiler ve biling
degisikliklerinin varhig ile YES tanisi i¢in iki major
kriteri karsiliyordu.

YES’in ozel bir tedavisi heniiz
bulunmamaktadir. Tedavinin esasi destekleyicidir.
Bu nedenle korunma, erken teshis ve yeterli
semptom yonetimi biiylik 6nem tasir. Uzun kemik
kiriklarinin 24 saat icinde erken fiksasyonunun
YES'nin sikligin1 azalttigy gosterilmistir (15).
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Olgumuzda ilk degerlendirilen merkezde 48
saat sonra cerrahi miidahale uygulanmis olmasi
YES riskini artirmis olabilecegini diistindiirdii. YES
gelisen olgularda tedavinin esast solunumun
desteklenmesi ve  hipoksinin  6nlenmesidir.
Takipnesi ve dipnesi olan, akciger grafisi normal
olan hastalar, arter kan gazlarina bakilarak gézlem
altinda tutulmalidir. Bu tip hastalara baslangi¢
doneminde nazal kaniil veya rezervuarli maskeler
ile oksijen vermek yeterli olabilir. Amag arteryel
Pa02 yi 60 mmHg civarinda tutmaktir (16).

Yag embolisi sendromu 6lim oranm % 8-10
arasinda degislmektedir (17). Solunum yetersizligi
en sik 6lim nedenidir, ancak serebral hemoraji,
bobrek yetersizligi ve kardiyak ileti bozukluklar:
da olim nedeni olabilmektedir. Sonug¢ olarak;
ozellikle uzun kemik kiriklarinin oldugu travma
hastalarinda eslik eden nérolojik semptomlar,
deride petisial dokiintiiler ve solunun sikintisi
varliginda yag embolisi sendromu diisiiniilmeli ve
beyin goriintiileme istenmelidir. Beyin MRG'de yag
embolisi diisiindiiren bulgularin varliginda tan
konulup, erken ve uygun yogun bakim tedavisi
mortaliteyi azaltabilir.
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