
2155

TAPAUSSELOSTUS

Duodecim 2018;134:2155–8

Martti Vastamäki, Jukka Lyytinen, Pekka Ylinen ja Mikko Pitkänen

Aivojen rasvaembolia – polven 
tekonivelleikkauksen jälkeisen  
syvän tajuttomuuden syy

Polven tai lonkan tekonivelleikkauksen jälkeen alaraajan syvä laskimotukos on yleinen mutta esto
hoidolla vältettävissä oleva komplikaatio, johon voi liittyä fataalikin keuhkoembolia. Aivojen 
rasvaembolia sen sijaan on huomattavan harvinainen tekonivelleikkauksen komplikaatio, johon ei 
voida ennalta varautua. Rasvaembolian mahdollisuuden olisi hyvä tulla mieleen ainakin ortopedeille 
ja anestesiologeille, kun vamman – tai kuten tässä tapauksessamme ison ortopedisen leikkauksen – 
jälkeen potilas on oudolla tavalla huonovointinen. Varhainen tunnistaminen on tärkeää nopean hoidon 
aloittamiseksi. Kuvaamme potilastapauksen, jossa terveeksi tiedetty mies vaipui molemminpuolisen 
polvien tekonivelleikkauksen jälkeen syvään tajuttomuuteen. 

A ivojen rasvaembolia on tekonivelleik-
kauksen harvinainen komplikaatio (1). 
Rasvaembolian ilmaantuvuudeksi on 

esitetty 0,17 % (1). Se ilmaantuu tyypillisim-
min pitkien putkiluiden murtumien jälkeen 
nuorille miehille. Ensimmäiset 1–2 vuorokaut-
ta rasvaembolia voi olla vähäoireinen niin, että 
potilaan toipuminen näyttää normaalilta, tai 
hänen yleistilansa voi heiketä. Syke ja hengitys 
nopeutuvat ja potilas voi muuttua sekavaksi ja 
kuumeilla. Petekioita ja trombosytopeniaa saat-
taa kehittyä ja hematokriittiarvo pienentyä. Vai-
keimmissa tapauksissa potilas vaipuu nopeasti 
tajuttomuuteen. Kuvaamme diagnoosillaan, 
taudinkulullaan ja erityisesti lopputuloksellaan 
hämmästyttäneen tapauksen. 

Oma potilas

Tiettävästi muuten terveen 66vuotiaan ulkomaalais
taustaisen miehen kumpaankin polveen asennettiin 
tekonivel yhdistetyssä spinaali ja epiduraalipuudutuk
sessa. Leikkaus kesti kolme ja puoli tuntia eli normaalin 
ajan. Potilas siirrettiin illalla hyväkuntoisena heräämös

tä osastolle, jossa hänen kuitenkin seuraavana aamuna 
todettiin menettäneen puhekykynsä eikä häneen saatu 
kontaktia. Pään ja keuhkojen tietokonetomografiat (TT) 
olivat normaalit. Happikyllästeisyys oli 90–95 %. Veren
paine ja verenglukoosipitoisuus pysyivät normaaleina, 
eikä kysymys ollut opioidien yliannoksestakaan.

Potilas siirrettiin yliopistosairaalan neurologian klinik
kaan, jossa hänet todettiin tajuttomaksi. Babinskin koe 
oli molemmin puolin positiivinen, kädet olivat rinnan 
päällä koukussa, kaikki raajat reagoivat kipuun koukis
tumalla, silmät eivät kohdistaneet, mustuaiset olivat 
pienet ja reagoivat valoon normaalisti. Potilaalla ei to
dettu petekioita eikä kuumetta, takykardiaa, hypoksiaa 
tai keuhkopöhöä. Tulovaiheessa neurologian klinikkaan 
potilas intuboitiin, koska hänen tajuntansa oli voimak
kaasti heikentynyt. Intubaatio ja anestesia olivat vält
tämättömiä myös, koska alkuvaiheen kallonpohjavalti
mon tukosepäilyn vuoksi suunniteltiin trombektomiaa, 
mutta potilaan vasemman alaraajan jatkuvan liikuttelun 
takia nivuspunktio ei olisi onnistunut. Aivovaltimoiden 
TTangiografiassa ei kuitenkaan todettu kallonpohjaval
timon tukosta.

PäivystysEEG:ssä ei todettu epileptiseen purkaustoi
mintaan viittaavaa. Koska tajuttomuutta selittävää syy
tä ei löydetty, jatkettiin aivojen magneettikuvauksella. 
Siinä todettiin kymmeniä pieniä infarkteja pikkuaivois
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sa, aivorungossa, talamuksissa, tyvitumakkeissa ja aivo
puoliskoissa, mikä sopi rasvaemboliaan (KUVA). 

Potilaalla ei todettu kaasujenvaihtohäiriötä. Keuh
kojen TTangiografiassa todettiin kuitenkin embolia oi
kean ylälohkon posteriorisen jaokkeen keuhkovaltimo
haarassa. Löydöksen laatua ei luonnehdittu TTlausun
nossa mitenkään. TT:ssä todettiin myös sydämen väli
seinän suoristuminen, mikä viittasi oikean puolen kuor
mitukseen. Lisäksi molemmin puolin löytyi pieni määrä 
pleuranestettä ja korostuneita interlobulaariseptoja, jot
ka sopivat lievään interstitiaaliseen turvotukseen. Muita 
rasvaemboliaan viittaavia piirteitä ei todettu. Embolia
löydösten vuoksi aloitettiin antikoagulaatiohoito.

Potilaalle tehtiin tulovaiheessa päivystyspoliklinikas
sa sydämen kaikukuvaus, jossa näkyvyys oli kohtalai
nen. Sydämessä ei todettu trombimassaa tai oikovir
tausta eteis tai kammioväliseinän alueella. Kuplatestiä 
tai sydämen kaikukuvausta ruokatorven kautta ei sai
raalahoitojakson aikana kuitenkaan tehty. Näin ollen 
avoimen soikean aukon mahdollisuutta ei varmuudella 
suljettu pois.

Hoitojakson alkuvaiheessa todettiin pieni hemato
kriittiarvo (pienimmillään 23 %) anemian (veren he
moglobiinipitoisuus 80 g/l) yhteydessä sekä nopeasti 
ohi mennyt lievä trombosytopenia (veren trombosyyt
timäärä 123 x 109/l).

Viiden vuorokauden kuluttua sairaalaan tulosta tilan
ne oli aivojen magneettikuvauksessa ennallaan. Viikon 
ja kolmen viikon kuluttua sairauden alusta EEG:issä to
dettiin käytännössä muuttumaton yleishäiriö ja heiken
tynyt reaktiokyky, mutta ei epileptiformista toimintaa, 
paikallisia häiriöitä tai pysyviä puolieroja.

Potilasta hoidettiin aivohalvausyksikössä yhdeksän 
vuorokautta. Hänet ekstuboitiin vuorokauden kuluttua 
sairaalaan saapumisesta, kun tajunta korjautui nopeasti 
propofolisedaation purkamisen jälkeen. Potilas liikutteli 
spontaanisti kaikkia raajojaan ja reagoi kipuun fleksiol
la. Yläraajat olivat useimmiten koukistettuna vartalon 
edessä. Potilaalle tehtiin DNRhoitolinjaus, ja hänet 
siirrettiin neurologiselle vuodeosastolle, jossa hän al
koi myöhemmin availla silmiään spontaanisti ja kykeni 
ajoittain seuraamaan katseellaan. Hän myös vastaili ly
hytsanaisesti ja noudatti yksinkertaisia kehotuksia. 

Kolmen viikon kuluttua potilas siirrettiin takaisin lä
hettäneeseen sairaalaan. Silloin hän osasi pyynnöstä 
työntää kielensä ulos suusta ja liikutella varpaitaan, tyt
tärensä mukaan nauroi äidinkielellään kerrotuille vitseil
le ja tiesi olevansa Suomessa sekä oikean kaupunginkin. 
Istumaan potilas ei pystynyt ilman 1–2 henkilön tukea. 
Kuntoutuminen sairaalassa, jossa leikkaus oli tehty, su
jui suotuisasti, ja kolmen viikon kuluttua mies palasi 
kotimaahansa normaalilla vuorolennolla sukulaisensa 
saattamana. Viiden vuoden kuluttua polvileikkauksista 
hän toimii entisessä ammatissaan.

Pohdinta

Rasvaembolisaation patogeneesi on osittain 
epäselvä. Lähes kaikilla (95 %) reisiluunmurtu-
man saaneista potilaista todetaan verenkierros-
sa rasvapisaroita (2). Verisuonten mekaanisten 
tukkeutumisten lisäksi rasvaembolisaatiossa ve-
reen vapautuneet rasvahapot kiihdyttävät veren 
hyytymistä, mikä johtaa verihiutaleiden kulu-
tukseen ja endoteelivaurioon. Rasvaembolioi-
den on oletettu pääsevän kohde-elimiin avoimen 
eteisväliseinän aukon kautta. Koe-eläinmalleissa 
pienet rasvapisarat kykenevät suoraan läpäise-
mään keuhkojen hiussuoniverenkierron (3). 
Toinen mahdollinen rasvaembolisaation meka-
nismi on oikovirtaus valtimoiden ja laskimoiden 
välillä keuhkoissa (4). Potilaallamme ei sydä-
men kaikukuvauksessa todettu eteisväliseinän 
aukkoa, joten aivojen rasvaembolisaatio syntyi 
mahdollisesti edellä kuvatuin mekanismein.

Vuonna 1972 ennen moderneja aivojen ku-
vantamismenetelmiä esitetyt rasvaemboliaoi-
reyhtymän yleiset kriteerit ja kliiniset löydök-
set esitetään TAULUKOSSA (5). Kaksi pääkritee-
riä ja yksi sivukriteeri tai neljä pääkriteeriä ovat 
vahva viite rasvaemboliasta (6).

Polven tekonivelleikkauksissa usein käytet-
ty luuydinontelon avaaminen ja niin sanottu 

KUVA. Pään ensimmäisen magneettikuvauksen yh
tey dessä otettu voimakkaan diffuusiopainotuksen 
(suuri barvo) kuva, jossa vaaleat pisteet kuvastavat 
rajoittunutta diffuusiota.
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intramedullaaritekniikka tekonivelkompo-
nenttien oikean asennon varmistamiseksi ovat 
ilmeisiä luuydinrasvan embolisaation riskiä 
lisääviä tekijöitä, erityisesti molemminpuoli-
sissa leikkauksissa. Samaa tekniikkaa käyte-
tään sekä sementtikiinnitteisten että sementit-
tömien tekonivelten leikkauksissa. Erityisesti 
lonkkaleik kauksissa sementin paineistus luu-
ytimeen aiheutt aa tunnetusti ainakin ohime-
nevää keuhkojen toimintahäiriötä, joka usein 
tulkitaan luusementin aiheuttamaksi. Molem-
minpuoliseen polvien tekonivelleikkaukseen 
liittyy yleisesti suurempi komplikaatioriski 
verrattuna toispuoliseen (7). Suuren painoin-
deksin ja vähintään ASA-luokan 3 on todettu 
lisäävän komplikaatioriskiä molemminpuoli-
sen polvien tekonivelleikkauksen jälkeen. Mo-
lemminpuolisen polvien tekonivelleik kauksen 
jälkeen merkittäviä komplikaatioita, kuten 
keuhkoembolioita, haavainfektioita ja uusin-
taleikkauksia esiintyi 3,8 %:lla, kun vastaava 
luku yhden polven leikkauksissa oli 2,2 % (9). 
Sydänkomplikaa tioita ilmeni 2 %:lla molem-
minpuolisten tekonivelleikkauksien yhteydessä 
ja 1,7 %:lla, kun polvet leikattiin erikseen (10). 
Vastaavasti sairaalakuolleisuus oli 0,16 % mo-
lemminpuolisen ja 0,06 % toisen polven leik-
kauksen jälkeen. Mahdollisista rasvaemboliois-
ta ei näissä tutkimuksissa mainittu. Molempien 
polvien yhtaikainen tekonivelleikkaus on vali-
koiden edelleen aiheellinen ja puollettavissa. Se 
on myös kustannusvaikuttava, mutta potilasva-
linta on ratkaiseva, jotta leikkaus olisi yhtä tur-
vallinen kuin yhden polven leikkaus.

Aivojen rasvaembolia on hyvin harvinai-
nen polven tekonivelleikkauksen jälkeen, sillä 
ilmaantuvuudeksi on raportoitu 0,17 % (1). 
Tämä tarkoittaa keskimäärin yhtä tapausta 
vuodessa yksiköissä, joissa tehdään vuosittain 
noin 600 tekonivelleikkausta. Mikäli Suomes-
sa suunniteltu leikkausten keskittäminen vä-
hintään 600 tekonivelleikkauksen yksiköihin 
toteutuu, rasvaembolian todennäköisyys ei 
vaikuta enää aivan harvinaiselta. On mahdol-
lista, että osa rasvaembolioista on niin lieviä, 
että ne voivat jäädä ilman riittävää huomiota ja 
diagnostiikkaa. Eräässä tutkimuksessa oli neljä 
aivojen rasvaembolian saanutta potilasta, joista 
yhden neurologisena oireena oli tajuttomuus, 

kuten meidänkin potilaallamme, yhden oireena 
outo käytös ja kahden uneliaisuus (1). Jäävätkö 
nämä jälkimmäiset lievemmin oireilevat huo-
maamatta?

Aivojen rasvaembolia onkin syytä pitää mie-
lessä ja suljettava pois, jos havaitaan neurologi-
nen komplikaatio polven tekonivelleikkauksen 
jälkeen (1). Aivojen rasvaembolisaatiolle tyy-
pillistä on akuutisti alkava neurologinen oire-
kuva (enkefalopatia, fokaaliset oireet) 24–72 
tunnin kuluttua toimenpiteestä tai vammasta 
(11). Aivojen magneettikuvauksessa multippe-
lit pistemäiset (”starfield pattern”) signaalipoik-
keavuudet T2-painotteisissa tai nestevaimen-
netuissa (FLAIR) sarjoissa ovat tyypillinen 
löydös. Kirjallisuudessa on kuvattu aivojen ras-
vaembolisaatioita molemminpuolisen polvien 
tekonivelleikkauksen jälkeen (12,13). Näissä 
tutkimuksissa potilaat toipuivat erinomaisesti, 
mutta myös kuolemaan johtaneita tapauksia on 
kuvattu (14,15). Pitkäaikaisennuste on onneksi 
useimmiten hyvä (16).

Potilaamme neurologiset oireet etenivät hy-
vin tyypilliseen tapaan eli eivät alkaneet välittö-
mästi vaan viiveellä. Toipuminen on usein täy-
dellistä alkuvaiheen hyvinkin vaikeista oireista 
huolimatta. Myös aivojen kuvantamislöydös oli 
rasvaembolialle tyypillinen.

TAULUKKO. Gurdin kriteerit (5).

Pääkriteerit

Kainaloiden tai silmien konjunktivaaliset petekiat

Hypoksia, valtimoveren happiosapaine < 8 kPa

Hypoksiaan nähden selittämätön tajunnan heikkenemi
nen

Keuhkopöhö

Sivukriteerit

Takykardia, syke > 110/min

Kuumeilu > 38,5 ºC

Verkkokalvon rasvaembolisaatio

Rasvapisaroita virtsassa

Nopea (vuotoon nähden selittämätön) hematokriitti arvon 
tai trombosyyttimäärän pieneneminen

Laskon suureneminen

Rasvapisaroita ysköksissä
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SUMMARY
Cerebral fat embolism syndrome after simultaneous bilateral total knee arthroplasty with excellent long-term outcome
Total knee arthroplasty, particularly when performed as a simultaneous bilateral procedure, theoretically increases the risk 
for entry of fat globules into the blood stream, possibly causing cerebral fat embolism syndrome. We present a 66yearold 
man, who suddenly, 12 hours after a bilateral knee total arthroplasty, exhibited a drowsy mental state during which he did 
not respond to speech. Brain MRI demonstrated multiple small dotlike high signal intensities in both the centrum semiovale 
and subcortical white matter on diffusionweighted imaging, which was suggestive of cerebral fat embolism. CT pulmonary 
angiography demonstrated the presence of a small embolus in the right main pulmonary artery, suggestive of fat embolism. 
The patient was unresponsive to even strong stimulation, and the conscious state was stuporous for two weeks. However, he 
recovered fully during one year, doing the same work as before.

Lopuksi

Rasvaembolisaatio on syytä muistaa ottaa huo-
mioon putkiluunmurtumien leikkaushoidossa 
ja tekonivelkirurgian yhteydessä. Potilaan en-
nustamaton tajuttomuus noin vuorokauden 
kuluessa kirurgisesta toimenpiteestä voi vii-
tata aivojen rasvaembolisaatioon. Diagnoosi 
varmistetaan aivojen magneettikuvauksella ja 

keuhkojen TT:llä. Pitkäaikaisen syvänkin tajut-
tomuuden jälkeen potilas voi toipua erinomai-
sesti, kuten tapauksemme osoittaa. Vaikean 
rasvaembolisaation hoitoa emme tässä tapaus-
selostuksessa käsittele. Hoito on tapauskoh-
taista ja noudattaa tajuttoman potilaan yleisiä 
hoitolinjoja. ■
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