Med Razgl. 2019; 58 (1): 101-10 « Pregledni élanek 101

Alja Gabrilo, Primoz Gradisek?
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Fat Embolism Syndrome and Case Report
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Sindrom maS¢obne embolije oznacuje veCorgansko prizadetost, ki nastane zaradi sistem-
skega imunskega odziva kot posledica zapore kapilar z maScobnimi kapljicami ali tok-
si¢nega ucinka presnovkov mascob na endotelij Zil. Najpogosteje se razvije v 24-72 urah
po poSkodbi skeleta, lahko pa nastane tudi kot posledica drugih, nepoSkodbenih stanj. In-
cidenca sindroma je pri bolnikih z zlomi dolgih kosti ali hudo poSkodovanih 1-11 %, éeprav
se maScobna embolija, tj. prisotnost mas¢obnih kapljic v krvnem obtoku in plju¢nem tki-
vu, pojavlja pri vec kot 90 % poSkodovancev z zlomi dolgih kosti ali kosti medeni¢nega
obroca. V najvecjem Stevilu primerov se sindrom zacne s simptomi in znaki dihalne sti-
ske, vendar so ti lahko tudi odsotni in prevladuje nevroloska prizadetost, ki se lahko stop-
njuje do hude motnje zavesti. Diagnoza temelji na klini¢nih diagnosti¢nih kriterijih, ki
jih podpremo z izvidi laboratorijskih in slikovnodiagnosti¢nih preiskav. V primeru ne-
vrolo8ke prizadetosti je uporabno predvsem T2-obteZeno magnetnoresonancno slikanje
glave, ki prikaZe znacilne spremembe v moZganovini. Zdravljenje je podporno, z zagotav-
ljanjem zadostne ventilacije in nasicenosti krvi s kisikom, hemodinamske stabilnosti,
preprecevanjem globoke venske tromboze ter zdravljenjem odpovedi desnega prekata.
Glavni ukrep za prepreCevanje nastanka sindroma je ¢imprejSnja imobilizacija in opera-
tivna stabilizacija zlomov. Pomembna sta zgodnja prepoznava sindroma in pravocasno
podporno zdravljenje, s katerim pri vecini bolnikov doseZemo popolno ozdravitev.
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Fat embolism syndrome is a systemic inflammation response affecting multiple organs.
It develops as a consequence of the occlusion of small capillaries with fat globules or
due to the toxic effect of fat metabolites. Most often it develops 24-72 hours after ske-
letal trauma, but can also be associated with some non-traumatic conditions. The inci-
dence of fat embolism, which means a presence of fat particles in the circulation and lung
parenchyma, is more than 90% in patients who suffered long bone or pelvic girdle
fractures, while the incidence of fat embolism syndrome is only 1-11% in patients with
multiple fractures. Most often, the syndrome begins with signs of acute respiratory
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insufficiency. However, some patients do not develop symptoms of lung involvement and
have predominantly neurologic manifestations, which can progress to severe mental de-
terioration and even coma. Diagnosis is usually based on clinical findings. In addition,
laboratory tests and radiographic imaging can be performed. In the case of severe neu-
rologic symptoms, T2-weighted magnetic resonance images typically reveal multiple hyper-
intense lesions in subcortical, periventricular and deep white matter. The main treatment
of the syndrome is supportive care, providing adequate oxygenation and ventilation, he-
modynamic support, the prevention of deep venous thrombosis and management of acute
right ventricle heart failure. The most important measure in the prevention of fat embolism
syndrome is early immobilization and the operative stabilization of fractures. It is essen-
tial to recognize the development of fat embolism syndrome and start with early suppor-

tive treatment. Most patients fully recover without long-term consequences.

uvoD

Izraz maScobna embolija pomeni prisot-
nost mascobnih kapljic v krvnem obtoku in
plju¢nem parenhimu, ki se pojavi pri prib-
liZno 90 % bolnikov z zlomom dolgih kosti
ali kosti medenicnega obroca. Ve¢inoma je
asimptomatska (1).

Sindrom maS$cobne embolije (angl. fat
embolism syndrome, FES) je klini¢na diagno-
za in oznacuje vecorgansko prizadetost za-
radi sistemskega vnetnega odziva, ki je
posledica mehanske zapore drobnih krvnih
Zil z maS¢obnimi kapljicami ali toksi¢nega
ucinka prostih ma$cobnih kislin na endo-
telij kapilar. Najpogosteje se razvije po
poskodbah skeleta, v povezavi z razvojem
FES pa so opisana tudi nekatera neposkod-
bena stanja, kot so akutno vnetje trebudne
slinavke, sladkorna bolezen, osteomielitis,
srpastoceli¢ne hemoglobinopatije in alko-
holna (maS¢obna) okvara jeter (2). Pojavlja
se pri 1-11 % bolnikov z zlomi dolgih ko-
sti ali pri hudo poSkodovanih (3). Inciden-
ca FES je vi§ja pri mladih mo8kih zaradi
mehanizma nastanka visokoenergijskih
poskodb skeleta v prometnih nesrecah.
Zelo redko se pojavi pri otrocih, saj njihov
kostni mozeg vsebuje ve¢ hematopoetskih
celic in manj maScobe (4). Smrtnost FES je
10-odstotna, vecina preZivelih dobro okreva.
Dolgoro¢ne nevroloSke posledice pri pre-
Zivelih Se niso bile natanc¢no raziskane (3).

Klasi¢na klini¢na slika FES, ki vkljucuje pri-
zadetost dihal, osrednjega Zivcevja, koZe in
sluznic, se najpogosteje razvije 24-72 ur
po poSkodbi (5). Obstajajo razli¢ni klini¢ni,
laboratorijski in slikovnodiagnosti¢ni kri-
teriji za postavitev diagnoze, pogosto pa je
to izkljucitvena diagnoza ob ugotovljeni kla-
si¢ni klini¢ni triadi simptomov, ki se pojavi
v ustreznem c¢asovnem obdobju po poskod-
bi. Prizadetost pljuc, ki se kaZe z dispnejo,
tahipnejo in hipoksemijo, je najpogostejsa
in obicajno prva klini¢na manifestacija FES
ter se pojavlja pri do 95 % bolnikov. Nevro-
loSka simptomatika je pogosta, pojavlja se
pri 60-86 % bolnikov. KaZe se lahko z gla-
vobolom, zmedenostjo, epilepti¢nimi napa-
di, Zari8¢nimi nevroloSkimi simptomi in
znaki ali celo s stuporjem in komo (6).

V nadaljevanju je predstavljen klini¢ni
primer mladega moSkega, ki je v prometni
nesreci utrpel vec zlomov. PribliZzno 12 ur
po poSkodbi se je pri bolniku razvil FES
s hudo nevrolosko simptomatiko, vendar
brez znacilne prizadetosti pljuc.

PRIKAZ PRIMERA

Predstavljamo primer 20-letnega moskega,
ki je bil poSkodovan v prometni nesreci kot
voznik motornega kolesa. Ob prihodu
reSevalne ekipe je bil pri zavesti, pogovor-
ljiv, toZil je za bole¢inami v levi roki in nogi
ter po desni strani medenice. Ob pregledu



Med Razgl. 2019; 58 (1):

103

na terenu pulzi na levi nogi niso bili tipni,
noga je bila hladnejSa. Z reSevalnim vozi-
lom je bil s pravilno imobilizirano vratno
hrbtenico pripeljan v Univerzitetni klini¢ni
center Ljubljana. Ob sprejemu je bil hemo-
dinamsko stabilen, izmerjena vrednost krv-
nega tlaka je bila 110/60 mmHg, frekvenca
utripa 100/min, dihal je samostojno. Zenici
sta bili srednje Siroki in simetri¢no odziv-
ni, stopnja zavesti, ocenjena po Glasgowski
lestvici nezavesti (angl. Glasgow Coma Sca-
le, GCS), je bila 13. Na terenu je prejel pro-
tibolecinsko terapijo. Nad desno ¢revnico
sta bili vidni kontuzijska znacka in otekli-
na, levo lateralno v viSini glavice mec¢nice
je bila vidna vecja oteklina s tipnimi kre-
pitacijami. Opravili smo RTG prsnega kosa,
na katerem ni bilo videti patolo8kih spre-
memb. RTG medenice je pokazal zlom de-
sne Crevnice, RTG leve nadlahtnice pa zlom
diafize nadlahtnice s spiralno lomno poko,
ki se je Sirila proti glavi nadlahtice (slika 1).
Na RTG leve goleni in gleZnja smo ugoto-
vili zdrobljeni zlom golenice na meji med
srednjo in spodnjo tretjino ter dvojni zlom
mecnice. Na CT glave ter vratne, prsne in
ledvene hrbtenice nismo ugotavljali pato-

loskih sprememb. UZ trebuha ni pokazal
znakov poSkodbe trebusnih organov. Po
opravljeni diagnostiki smo bolniku opera-
tivno oskrbeli zlom leve goleni z name-
stitvijo zunanjega fiksaterja ter opravili
medialno in lateralno fasciotomijo za spro-
(slika 2). Po sprejemu na travmatoloski od-
delek je bil bolnik pri zavesti, orientiran in
pogovorljiv. Dihal je spontano, nasicenost
krvi s kisikom brez dodanega kisika je bila
98-odstotna, bolnik je bil hemodinamsko
stabilen.

PribliZno 12 ur po zacetni obravnavi je
bolnik nenadoma postal hipotenziven in ta-
hikarden s frekvenco utripa 170/min. Dihal
je spontano z dodatkom kisika po dvorogem
nosnem katetru, ob tem je bila nasi¢enost
krvi s kisikom 97-odstotna. Navajal je sla-
bost, zatem je bruhal v loku. Stanje zave-
sti se mu je v naslednjih urah poslabsalo,
v zgodnjih vecernih urah je postal povsem
neodziven. Zvecer so se pojavili tudi eksten-
zijski kréi po desni strani telesa, GCS je bila
ocenjena na vrednost 3, zenici sta se raz§iri-
li in spontano zoZili takoj po koncu napa-
da. Zaradi suma na ma$cobno embolijo je

Slika 1. Zlom leve nadlahtnice.

Slika 2. Osteosinteza zloma golenice.
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bil opravljen CT prsnega koS8a, ki ni poka-
zal vecjih polnitvenih defektov plju¢nih
arterij ali sekundarnih znakov za maS¢obno
embolijo, in CT glave, ki ni pokazal pato-
loskih sprememb. Sprejet je bil v Center
intenzivne terapije (CIT). Bolnik je bil in-
tubiran in kontrolirano ventiliran.

Na dan sprejema v CIT je bila opravlje-
na MRI glave s standardnimi sekvencami
za prikaz znotrajlobanjskih struktur. Na
T2-obteZenih sekvencah so bile vidne Ste-
vilne pik¢aste hiperintenzivnosti v ¢elno-
-temenskem reZnju in subkortikalno v levem
zatilnem reZnju, obojestransko v semioval-
nem centru ob stranskih ventriklih ter po-
samezne drobne lezije v podroc¢ju bazalnih
ganglijev (slika 3). Na difuzijsko obteZenem
pulznem zaporedju je bila vidna motnja di-
fuzije v predelih supratentorialnih hiper-
intenzivnih lezij, na susceptibilno obteZe-
nem pulznem zaporedju so bile vidne Stevilne
pikcaste hipointenzivnosti. Opisane spre-
membe so bile skladne z MRI znacilnost-
mi moZganske maScobne embolije. OpaZali
smo tudi petehialne krvavitve v podrocju
pazduh in subkonjunktivalno (slika 4, sli-
ka 5). Kot najverjetnejsi izvor mascobne em-
bolije je bila ocenjena poSkodba ¢revnice.

S transezofagealnim UZ nismo zaznali de-
sno-leve povezave v srcu, zato smo izklju-
¢ili moZnost odprtega ovalnega okna (angl.
patent foramen ovale, PFO) in defekta atrij-
skega septuma. Elektroencefalogram je po-
kazal zmerno encefalopatijo brez epilepti-
formne aktivnosti. Dan po sprejemu je bil
bolnik ponovno operiran. Opravljena je
bila osteosinteza Crevnice z Zeblji, na levo
nadlahtnico pa je bil nameS€en zunanji
fiksater (slika 6). Po treh dneh smo pono-
vili MRI glave, ki je pokazal izrazito napre-
dovanje z mocno povecanim S$tevilom in
obsegom FLAIR- (angl. fluid-attenuated in-
version recovery) in T2-hiperintenzivnih le-
zij globoke in subkortikalne bele moZgano-
vine, bazalnih ganglijev ter na posameznih
mestih tudi moZganske skorje z motnjo di-
fuzije. Viden je bil tudi edem moZganovine
infratentorialno, zato je bil bolnik uspavan.
Cetrti dan zdravljenja smo uvedli empiri¢no
antibioti¢no terapijo zaradi plju¢nice. Po-
leg tega je prejemal Se antiepileptik leve-
tiracetam, nizkomolekularni heparin, rosu-
vastatin in magnezij. Med bolni$ni¢nim
zdravljenjem smo ugotavljali porast biliru-
bina (ki je postopno upadel) in jetrnih en-
cimov, najverjetneje kot posledica sistem-

Slika 3. Hiperintenzivne spremembe na T2-obteZzenem MRI glave. Spremembe so skladne z diagnozo
mascobne embolije.
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skega ucinka maScobne embolije. UZ trebu-
ha ni pokazal sprememb, ki bi lahko bile
vzrok hepatopatije.

Bolniku smo po izboljSanju stanja na
kontrolnem CT glave postopno ukinjali se-
dacijo in ga prevedli na spontano dihanje.
Po 14 dneh zdravljenja v CIT je bil ekstu-

Slika 6. Osteosinteza zloma desne ¢revnice z vijaki.

biran, 19. dan pa je bil premeS¢en na trav-
matoloSki oddelek. Bolnika smo ambulant-
no sledili nadaljnji dve leti, vendar kogni-
tivnih motenj nismo opazili.

PATOFIZIOLOGI)A

Patofiziolo8ki mehanizmi, ki privedejo do
klini¢nega pojava mascobne embolije, niso
natanéno pojasnjeni. Obstaja vec teorij
o razvoju FES.

Mehanska teorija
Po mehanski teoriji se maScobne kapljice ob
prekinitvi ma3¢obnih celic zaradi poSkodbe
sprostijo iz kostnega mozga ali ma3¢obne-
ga tkiva. V primeru zloma maS¢obni delci
vstopijo v krvni obtok skozi poSkodovane
vene. To se zgodi, kadar je intramedularni
tlak vi§ji od tlaka v venah. Po krvnem ob-
toku nato pridejo do pljucnega Zilja, kjer kot
mikroemboli mehansko zaprejo pljucne
kapilare (4). Zaradi embolov v plju¢nem Zilju
se poveca tlak v pljucnih arterijah in de-
snem delu srca. Tako lahko maScobni delci
prehajajo v sistemski obtok preko desno-
leve povezave v srcu (npr. preko PFO) in
povzrocijo paradoksno embolijo. V vec€ ra-
ziskavah pa so ugotavljali tudi pojavljanje
sistemskih mikroembolizmov s prizade-
tostjo tar¢nih organov, predvsem osrednje-
ga ZivCevja in koZe, v odsotnosti PFO. Do
tega lahko pride, kadar se maS¢obni embo-
lusi dovolj deformirajo, da lahko prehajajo
skozi plju¢no kapilarno Zilje v sistemski
obtok ob poviSanem plju¢nem arterijskem
tlaku oz. so manjsi od 20 um in tako zaobi-
dejo pljuéni filter, ki je uc¢inkovit za vecje
delce (3, 7).

Vseeno pa pojava simptomov in znakov
z znacilnim zamikom 24-72 ur po poSkodbi
ni mogoce popolnoma pojasniti z mehan-
sko teorijo (7).

Biokemicna teorija

Druga predlagana alternativna oz. so¢asna
teorija razvoja FES je biokemi¢na teorija, pri
kateri imajo pomembno vlogo v razvoju
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okvar tar¢nih organov toksic¢ni presnovki
mascob. V krvnem obtoku pride v nekaj
urah do razgradnje maScob v proste mas-
cobne kisline. Te so na Zivalskih modelih
dokazano povzrocile okvaro endotelija in po-
vecano Zilno prepustnost, kar je privedlo do
sindroma akutne dihalne stiske (angl. acute
respiratory distress syndrome, ARDS). S tem
mehanizmom je mogoce pojasniti tudi ok-
varo drugih tarénih organov in ¢asovni
zamik v pojavu simptomov, ki je skladen
s ¢asom do nastanka toksi¢nih produktov
razgradnje ma3cob (8).

KLINICNA SLIKA

Najpogosteje se klini¢ni simptomi in znaki
FES pojavijo s ¢asovnim zamikom 24-72 ur
po po8kodbi, v redkih primerih pa se lah-
ko klini¢na slika razvije Ze po 12 urah ali
do 2 tedna po poskodbi (9). Klasi¢na triada
simptomov in znakov vklju€uje prizadetost
dihal, osrednjega Ziv€evja in koZe (6). Pri-
zadetost pljuc se obi¢ajno pojavi kot prva
klini¢na manifestacija FES, ki se kaZe z disp-
nejo, tahipnejo in hipoksemijo. Stopnja
prizadetosti se pri razli¢nih bolnikih razli-
kuje in lahko napreduje do ARDS. PribliZno
polovica bolnikov s FES po zlomu dolgih
kosti razvije hudo hipoksemijo in dihalno
odpoved ter potrebuje umetno ventilaci-
jo (10). NevroloSka simptomatika se razvi-
je v do 86 % primerov kot posledica embo-
lij v moZgansko Zilje. Pojavlja se v zgodnji
fazi razvoja FES, najpogosteje sledi razvo-
ju dihalne stiske. Simptomi in znaki ne-
vroloSke prizadetosti so zelo raznoliki; od
blage zmedenosti, omotice in glavobola do
epilepti¢nih napadov. Pride lahko tudi do
motori¢nega nemira, stuporja ali celo kome.
Najpogosteje se razvije akutna motnja za-
vesti, moZni pa so tudi Zari§¢ni nevroloski
simptomi in znaki, npr. izpadi vidnega po-
lja, hemiplegija in afazija. Skoraj vsi nevro-
loSki izpadi so reverzibilni in ne pus$¢ajo
trajnih posledic (7). Edini patognomonicni
znak FES so koZne spremembe v obliki pe-
tehij, vendar se ne pojavijo pri vseh bolni-

kih, ampak le v priblizno 60 % primerov. Na-
stanejo kot posledica embolizacije v kapi-
lare usnjice, zaradi ¢esar pride do ekstrava-
zacije eritrocitov in znacilnega petehialnega
izpu3¢aja. Ta se najpogosteje pojavi na sluz-
nici ustne votline in ofesne veznice ter na
koZi vratu in pazduh (11).

DIAGNOSTIKA IN ZDRAVLJ)ENJE
Diagnostika

Diagnoza FES obicajno temelji na klini¢nih
kriterijih, ki pa so nespecifi¢ni, zato so za
diagnozo pomembni tudi izvidi laboratorij-
skih in slikovnodiagnosti¢nih preiskav.
Najpogosteje uporabljeni klini¢ni diagnos-
ti¢ni kriteriji so Gurdovi kriteriji (tabela 1).
Prilagojeni Gurdovi kriteriji vkljucujejo
Se znake, najdene na slikovnih preiskavah.
Za postavitev diagnoze FES je potrebna pri-
sotnost vsaj enega glavnega in vsaj Stirih
pomoznih kriterijev, vendar je zaradi odsot-
nosti zadostne specifi¢nosti njihova upora-
ba v praksi omejena (3, 8). Izvidi laborato-
rijskih preiskav so uporabni le za potrditev
klini¢ne diagnoze in spremljanje uspesno-
sti zdravljenja, saj nobena laboratorijska
preiskava nima zadostne obcutljivosti in
specifi¢nosti za postavitev diagnoze FES (4).
HematoloSke preiskave lahko pokaZejo
anemijo, ki se pojavlja pri 70 % bolnikov, in
trombocitopenijo, ki se razvije pri do 50 %
bolnikov. Z biokemijskimi preiskavami lah-
ko ugotovimo hipokalcemijo zaradi vezave
prostih maS¢€obnih kislin na serumski kal-
cij in zviSano raven serumske lipaze, ki pa
se pogosto pojavlja pri bolnikih s poSkod-
bami skeleta tudi v odsotnosti FES. Prav
tako koncentracija lipidov v krvi ni zadosten
diagnostic¢ni kriterij, saj izraZenost klini¢ne
slike FES ni sorazmerna s koncentracijo
mascob v krvi. CitoloSka preiskava krvi, uri-
na ali izmecka po barvanju z barviloma Su-
dan ali Oil Red O lahko prikaZe prisotnost
masScobnih kapljic, ki so bodisi proste ali
znotraj makrofagov, a njihova prisotnost ni
nujna za potrditev diagnoze. Prav tako so
v eni izmed raziskav ugotavljali prisotnost
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mascobnih kapljic v serumu pri vec kot 50 %
bolnikov, ki so utrpeli enega ali ve¢ zlomov
in niso razvili klini¢ne slike FES (7). Diag-
nosti¢na vrednost bronhoalveolarne lavaZze
za dokazovanje mascobnih kapljic v alveo-
larnih makrofagih ni dokazana, saj obcutlji-
vost in specifi¢nost te metode nista znani.

Na RTG prsnega koSa v zacetnih fazah
razvoja FES ni sprememb, kasneje pa se lah-
ko pojavijo obojestranski intersticijski in al-
veolarni infiltrati (4). Znacilne spremembe
na CT pljuc so zgostitve videza mle¢nega
stekla z zadebeljenimi interlobularnimi
septami, lahko pa so vidni tudi centrolobu-
larni ali subplevralni noduli, ki predstav-
ljajo mikrokrvavitve, alveolarni edem ali
lokalni vnetni odziv zaradi ishemije (12). Za-
radi nespecifi¢ne klini¢ne slike in labora-
torijskih kazalnikov FES s prevladujoco
nevrolosko simptomatiko je slikovna diag-
nostika pri tej skupini bolnikov Se posebej
pomembna za postavitev diagnoze. CT gla-

ve obicajno ne pokaZe sprememb, v neka-
terih primerih pa lahko razkrije difuzni
moZganski edem z mikrokrvavitvami v beli
moZganovini. Bolj obcutljiva preiskava je
MRI glave. Na T2-obteZenih slikah so ti-
picne majhne, hiperintenzivne spremembe,
ki dajejo videz zvezdnatega neba. Pojavlja-
jo se predvsem v periventrikularni, subkor-
tikalni in globoki beli moZganovini (13). Za
vecjo obcutljivost in specifi¢nost MRI upo-
rabimo difuzijsko obteZeno slikanje, na ka-
terem so znacilne bele pikéaste spremem-
be na temnem ozadju, ki prav tako dajejo
videz zvezdnatega neba (14). V zadnjem ¢asu
se v diagnostiki moZganske prizadetosti
v okviru FES uporablja tudi susceptibilno
obteZeno MRI, ki prikaZe difuzne mikrokr-
vavitve v moZganovino kot podro¢ja nizke
intenzitete (15). Diferencialna diagnoza
tovrstnih najdb na MRI glave poleg FES
vkljucuje tudi difuzno aksonsko okvaro,
vazogeni edem z mikroinfarkti in demieli-

Tabela 1. Gurdovi kriteriji. Pa0, - delni tlak kisika v arterijski krvi (angl. partial pressure of arterial oxygen),
Fi0, - deleZ kisika v vdihani zmesi (angl. fraction of inspired oxygen).

Gurdovi kriteriji

Prilagojeni Gurdovi kriteriji

Glavni kriteriji

petehije

petehije na veznici ali zgornjem delu trupa

hipoksemija

Pa0, < 60 mmHg pri Fi0, 0,21 s plju¢nim infiltratom,
vidnim na RTG prsnega ko3a ali brez

spremenjena zavest

spremenjena zavest z vet lezijami v beli moZganovini,
vidnimi na MRI glave

Pomozni kriteriji

tahikardija

sréna frekvenca >100/min

povisana telesna temperatura

telesna temperatura >38 °C

trombocitopenija

Stevilo trombocitov < 100 x 103/ml

nepojasnjena anemija

anemija s koagulopatijo ali diseminirano intravasku-
larno koagulacijo brez dokazanega mesta krvavitve

anurija ali oligurija

anurija ali oligurija

emboli v mreZnici

emboli v mreZnici

mascobne kapljice v urinu ali izmetku

zlatenica

pospeSena sedimentacija eritrocitov
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nizacijske bolezni (13). S patohistoloSkimi
preiskavami so odkrili, da lahko lo¢imo pri-
zadetost v sklopu FES od difuzne aksonske
okvare glede na lokalizacijo opisanih spre-
memb. V primeru FES nastanejo spremembe
predvsem v belini velikih in malih moZga-
nov ter v spleniumu kaloznega korpusa,
medtem ko so spremembe pri difuzni ak-
sonski okvari znacilne v predelu stika med
belo in sivo moZganovino, v dorzolateral-
nem delu moZganskega debla in spleniumu
kaloznega korpusa (15).

Preprecevanje

NajpomembnejSa ukrepa za preprecevanje
nastanka FES pri poSkodovancih sta zgod-
nja imobilizacija in zunanja ali notranja
ucvrstitev zlomov. Incidenca FES je niZja pri
bolnikih, pri katerih so bili zlomi oskrblje-
ni operativno (4). Dokazov, da bi zapiranje
PFO zmanjSalo pojavnost FES, Se ni (3).
Pribolnikih s politravmo je potrebno indi-
vidualno odlocanje o nacinu in ¢asovnem
okviru ucvrstitve zlomov, da doseZemo
ravnovesje med ¢im hitrejSo stabilizacijo
zlomov in obenem preprec¢imo pretiran
imunski odziv zaradi dolgotrajnih in zaple-
tenih operativnih posegov pri takem posko-
dovancu (16). Med specifi¢nimi zdravili so
za preprecevanje razvoja FES pri bolnikih
z zlomi dolgih kosti najpogosteje preiz-
kuSani glukokortikoidi. Glukokortikoidi naj
bi bili u¢inkoviti zaradi svojega protivnet-
nega delovanja, s stabilizacijo plju¢nih ka-
pilarnih membran pa naj bi zmanjSevali
pojavnost hipoksemije ter verjetnost razvo-
ja FES. Zal zadnja metaanaliza, opravljena
leta 2009, ni dokazala njihovega vpliva na
umrljivost (3, 7).

Zdravljenje

Specifitnega zdravljenja FES ni, zato je zdrav-
ljenje le podporno. S simptomatskimi ukre-
pi vecina bolnikov popolnoma okreva (17).
Podporno zdravljenje zajema optimizacijo
nasicenosti krvi s kisikom, ventilacije, vzdr-
Zevanje hemodinamske stabilnosti z nado-

meScanjem tekocin in vazopresorji, prepre-
Cevanje globoke venske tromboze ter zdrav-
ljenje odpovedi desnega prekata z inotrop-
nimi zdravili (3, 6). Glukokortikoidi pri
zdravljenju FES niso ucinkoviti, prav tako
je nejasen pomen primarne protiepilepti¢ne
profilakse (3).

RAZPRAVA

Predstavljen primer mladega poSkodovan-
ca s FES nazorno prikaZe, kako raznolik in
nespecificen je lahko klini¢ni potek. Gre za
Zivljenje ogroZajoCe stanje, ki ga je potreb-
no dovolj hitro prepoznati in bolniku zago-
toviti pravocasno podporno zdravljenje, ki
v vecini primerov omogoci popolno okre-
vanje. Ravno zaradi nespecifi¢ne klini¢ne
slike in odsotnosti specifi¢nih laboratorij-
skih testov predstavlja FES diagnosti¢ni iz-
ziv. V opisanem primeru se je FES razvil kot
hitro napredujoca prizadetost osrednjega
ZivEevja. Ze pribliZno 12 ur po poskodbi je
bolnik postal hipotenziven in tahikarden,
njegova zavest se je v naslednjih nekaj urah
hitro zoZila, vendar ne zaradi hipotenzije.
Postal je neodziven (vrednost GCS 3), poja-
vili so se tudi kr¢i po desni strani telesa, ki
so dajali vtis epilepti¢nega napada. Simp-
tomi in znaki dihalne stiske, ki so obi¢ajno
prva in najpogostej$a klini¢na predstavitev
FES, se pri bolniku niso razvili. Tudi CT pr-
snega koSa ni pokazal znacilnih sprememb.
Opazili pa smo znacilni petehialni izpu3caj
v podroc¢ju pazduh in oCesnih veznic. Kljub
precej neznacilni klini¢ni sliki z nevro-
loSko prizadetostjo, ki bi se diferencialno
diagnosti¢no lahko razvila tudi zaradi difuz-
ne aksonske okvare ali druge moZganske
patologije, smo postavili sum na FES. Izvor
maScobne embolije je bil najverjetneje zlom
Crevnice, vendar je bolnik utrpel zlome
vec kosti, poleg desne ¢revnice Se leve nad-
lahtnice, golenice ter mecnice, kar je sklad-
no z vi§jo incidenco razvoja FES pri bolni-
kih z ve€imi zlomi. Bil je premeS$cen v CIT,
kjer smo ga zaradi nezavesti in kréev sedi-
rali in umetno predihavali. Diagnoza je bila
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potrjena z MRI glave, ki je na T2-obteZenih
slikah prikazala MRI spremembe, znacilne
za FES. Tudi spremembe na difuzno in
susceptibilno obteZenih MRI so bile sklad-
ne z diagnozo. Na prvi je bila vidna motnja
difuzije v predelih hiperintenzivnih lezij, na
drugi pa so bile vidne Stevilne hipointen-
zivne spremembe. S transezofagealnim UZ
smo izkljucili moZnost desno-leve komuni-
kacije v srcu, ki bi lahko bila vzrok paradok-
sne embolije v sistemski obtok. Tako ta pri-
mer dokazuje dejstvo, da lahko maS¢obne
kapljice prehajajo v sistemski obtok tudi
v odsotnosti tovrstne komunikacije. To je
mozZno skozi plju¢no kapilarno Zilje ob po-
viSanem pljunem arterijskem tlaku, ali pa
skozi znotrajplju¢ne obvode. Opravili smo
tudi bronhoalveolarno lavaZo, s katero smo
po barvanju z barvilom Oil Red O ugotovi-
li prisotnost ma3c¢ob v alveolarnih makro-
fagih, kar je znacilno za maScobno embolijo,
Ceprav je diagnosti¢na vrednost te metode
vpra$ljiva. Po Gurdovih klini¢nih diagno-
sti¢nih kriterijih za postavitev diagnoze FES
je bolnik izpolnjeval dva glavna kriterija (ne-
vrolo8ka prizadetost in petehialne krvavi-
tve) ter dva pomoZna kriterija (maSc¢obne
kapljice v alveolarnih makrofagih in tahi-
kardija). Poleg podpornega zdravljenja smo
zagotovili tudi stabilizacijo zlomoyv, in si-
cer smo mu Ze na dan poSkodbe namestili

zunanji fiksater na golenico, dan po spre-
jemu v CIT pa smo mu operativno stabili-
zirali zloma ¢revnice in nadlahtnice. Perio-
perativne zaSc€ite z glukokortikoidi ni prejel.
Bolnik je bil ustrezno simptomatsko zdrav-
ljen. Stanje se mu je postopno izboljSeva-
loin 19. dan zdravljenja je bil odpus¢en iz
CIT. Bolnik ni imel zgodnjih ali poznih ne-
vroloskih posledic.

ZAKLJUCEK

FES je Zivljenje ogroZajoce stanje, ki lahko
zaradi neznacilne in raznolike klini¢ne sli-
ke ter izvidov laboratorijskih preiskav pred-
stavlja diagnosticni izziv. Predstavili smo
primer bolnika s hitro nastalo in napre-
dujoco nevrolosko simptomatiko, brez zna-
¢ilne plju€ne prizadetosti in z nastankom
sistemskih embolij v osrednje Zivcevje ter
koZo v odsotnosti desno-leve povezave v srcu.
Pri bolnikih z zlomi ve¢ kosti moramo ob
vsaki spremembi stanja zavesti tudi v od-
sotnosti teZav z dihanjem pomisliti na FES.
V primeru prevladujoce nevroloske priza-
detosti je ena najbolj uporabnih diagnostic-
nih preiskav MRI glave, ki prikaZe znacil-
ne spremembe. Z ustreznim in pravocasnim
podpornim zdravljenjem lahko preprecimo
zaplete in omogocimo popolno ozdravitev
bolnika.
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