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RESUMEN

El sindrome de embolia grasa se caracteriza por sinto-
mas respiratorios, hematoldgicos, neurolégicos y cutéa-
neos debidos posiblemente a la oclusién de multiples
vasos sanguineos con émbolos de grasa. Se asocia
con trauma y otras condiciones médicas o quirurgicas.
Una serie de factores interactuando entre si son los
responsables del dafio de érgano blanco. El enfoque
terapéutico se ha dirigido a medidas de soporte gene-
ral encaminadas a mantener en condiciones adecua-
das los 6rganos de choque afectados en cada caso,
por lo general con buenos resultados. El objetivo de
este trabajo es presentar las imagenes diagnosticas de
un paciente con antecedente de trauma que presenté
alteraciones del estado de alerta y dificultad respirato-
ria secundaria a embolia grasa.

Palabras clave: Encefalopatia, alteraciones neurol4gi-
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INTRODUCCION

El sindrome de embolia grasa es secundario a frac-
turas de huesos largos. La presentacion clasica
consiste en un intervalo asintomatico seguido de
manifestaciones pulmonares y neurolégicas, combi-
nadas con hemorragias petequiales. Los sintomas
iniciales son secundarios a un mecanismo de oclu-
sién en los vasos sanguineos por émbolos grasos.!
El mecanismo fisiopatolégico mas aceptado es el
tipo mecanico, en el cual los émbolos grasos son
atrapados en el lecho vascular; en un lapso de 12 a
24 horas éstos se degradan en acidos grasos que
progresivamente llevan a dafio quimico del endotelio,
hemorragia, fuga de liquido y reaccion inflamatoria.?
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SUMMARY

The fat embolism syndrome is a number of respiratory,
hematologic, neurologic and cutaneous disorders due
to fat blockage of multiple blood vessels. Is associated
with trauma and other surgical and medical conditions.
A number of different conditions are responsible for the
target damage. The actual approach is based upon
sustaining adequately tissues affected by this syn-
drome. The objective this article is presents the images
of the patient with trauma antecedent, that presented
alterations of the behavior, dyspnea and deterioration
of the state of conscience for fat embolism.

Key words: Encephalopathy, neurology dysfunction, fat
embolism, respiratory distress.

CASO CLINICO

Masculino de 51 afios de edad, con antecedente de
diabetes mellitus tipo 2 en tratamiento con insulina
y metformina. Ingresa por fracturas diafisiarias de
tibia y peroné desplazadas no expuestas (figura 1).
Al segundo dia presenta disnea subita, delirio y ta-
quipnea; a la auscultacion pulmonar con disminu-
cion en la entrada y salida de aire en bases y en re-
gion precordial se auscultaba desdoblamiento del
segundo ruido. No se encontraron lesiones cuta-
neas. Se colocan fijadores externos en el sitio de
las fracturas y se realiza protocolo de estudios
complementarios (biometria hematica, quimica san-
guinea, gasometria arterial y estudios de imagen).
La glucemia de ingreso fue de 90 mg/dL, la gaso-
metria arterial (GA) con pH de 7.46, HCO, 19.4,
PCO, 27 mmHg, PO, 34 mmHg, SaO, 68%, hemo-
globina de 13.4 mg/dL, creatinina de 0.66, leucoci-
tos de 9,800 mm?, plaquetas de 142,000 mm3. La
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cuantificacion de dimero D report6 5,633 ng/dL. En
la radiografia de térax se observa infiltrado reticular
de predominio basal derecho (figura 2), tomografia
axial computada (TAC) helicoidal de térax con pa-
trén en vidrio despulido hacia ambas bases pulmo-
nares y bandas de atelectasia laminares en pulmén
derecho (figura 3) y la TAC de craneo no mostro al-
teraciones. El citoquimico de liquido cefalorraqui-
deo obtenido por puncién lumbar reportd proteinas
de 141 mg/dL, glucosa de 107 mg/dL, cloruros de
128 meg/L y 1 célula. Dado que el paciente era por-

Figura 1. Radiografia posteroan-
terior de tibia y peroné que de-
muestra la fractura diafisiaria no
expuesta.

Figura 2. Radiografia de torax posteroanterior con la
presencia de infiltrado reticular difuso de predominio
basal derecho.
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tador de material de osteosintesis no se pudo reali-
zar estudio de resonancia magnética de craneo, por
lo que se optd por gammagrama SPECT cerebral
con ECD — Tecnecio 99 m (figura 4) que evidenci6
areas de hipoperfusion en regién periorbitaria del
frontal derecho, giro medio y superior del I6bulo tem-
poral y ganglios basales derechos, correspondiendo
a sitios de disminucion en el flujo sanguineo regio-
nal relacionados a isquemia cerebral. El electroen-
cefalograma mostré patron encefalopatico difuso (fi-
gura 5). Se inicié6 manejo con metilprednisolona a
dosis de 1 mg/kg/dia con adecuada respuesta en
sintomas respiratorios con fluctuacion del alerta en-
tre estado de despierto y somnolencia.

DISCUSION

La embolia grasa consiste en la oclusion de los ca-
pilares pulmonares y sistémicos por gotas de grasa
de la médula ésea, liberadas al torrente circulatorio
por fracturas 6seas, generalmente cerradas. Puede
asociarse también a pancreatitis, diabetes mellitus,
lupus eritematoso sistémico, hepatitis alcohdlica,
osteomielitis, celulitis, algunas hemopatias y trata-
miento esteroideo en altas dosis. Se considera un
cuadro grave, con una mortalidad estimada entre 5
y 15%.% Su incidencia de acuerdo a la serie reporta-
da es de 22%.*

Figura 3. Tomografia de térax con bandas de atelecta-
sia basal derecha.
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Se asocia con frecuencia al trauma y sobre todo
en pacientes con fracturas de huesos largos. Los
pacientes con fracturas que afectan a las partes
medias y proximales del fémur son los que tienen
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Figura 4. Gammagrama SPECT cerebral con hipoperfu-
sion de ganglios basales derechos.

mas probabilidades de experimentar un embolismo
graso. La edad es un factor de riesgo para el desa-
rrollo del embolismo graso. Los hombres jévenes
con fracturas tienen mayor riesgo.®

Existen dos teorias que explican su génesis: la
teoria mecanica propone que las gotas de grasa,
rodeadas por agregados de plaquetas, impactan en
las paredes capilares, originando la oclusién de los
mismos. Por el contrario, la teoria de los acidos gra-
sos libres sugiere que su accién resultaria mediada
por la hidrélisis de grasas neutras a acidos grasos
libres, que poseen un efecto citotéxico sobre los
neumocitos y las células endoteliales (figura 6).°

Se han descrito dos tipos: 1) embolia grasa
acompafiada o no de manifestaciones clinicas y 2)
sindrome de embolia grasa (SEG), que requiere la
aparicion de manifestaciones clinicas en las 24-72
horas siguientes a la lesién inicial, aunque su inter-
valo puede oscilar de 12 horas a dos semanas. El
diagnéstico del SEG es clinico y de exclusion, y re-
quiere de un alto indice de sospecha, ya que sélo
las petequias son patognomonicas.”

Un periodo asintomatico latente de 12- 48 horas
precede a las manifestaciones clinicas. La forma
fulminante se presenta con insuficiencia respiratoria
y/o fenbmenos embdlicos que conducen a la muer-
te a pocas horas de la lesién. Las manifestaciones
clinicas del sindrome de embolismo graso se pre-
senta con taquicardia, taquipnea, temperatura ele-
vada, hipoxemia, hipocapnia, trombocitopenia y

Figura 5. Electroencefalogra-
ma digital en vigilia que mues-
tra actividad basal lenta en la
frecuencia delta de 2 Hertz de
manera continua y difusa du-
rante todo el trazo
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Q Acidos grasos libres

Permeabilidad vascular aumentada g
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Alteraciones en la produccion de oxido nitrico ~ Figura 6. Los acidos grasos libres po-
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ocasionalmente sintomas neurologicos leves. Un
rash petequial puede aparecer sobre la parte supe-
rior y anterior del cuerpo, las membranas mucosas
orales y conjuntivas son consideradas signos pa-
tognomanicos, sin embargo, tienen aparicion tardia
y frecuentemente desaparecen en pocas horas y
son consecuencia de la oclusion de capilares dérmi-
cos por la grasa y aumento de la fragilidad capilar.®

Las manifestaciones del sistema nervioso central
incluyen cambios en el nivel de conciencia. Se pre-
sentan en el 60% de los pacientes y consisten en:
confusion aguda, estupor, rigidez o convulsiones. El
edema cerebral contribuye al deterioro neurolégico.®

La hipoxemia esta presente con una PaO, por
debajo de 60 mmHg. Es secundaria a una inade-
cuada ventilacidn-perfusion y a cortocircuito intra-
pulmonar. El cor pulmonale se manifiesta por insufi-
ciencia respiratoria, hipoxemia, hipotension y
elevacion de la presién venosa central.*®

Para su diagnostico todavia se recomiendan los
clasicos criterios de Gurd:

Criterios mayores

Petequias axilares/subconjuntivales, insuficien-
cia respiratoria, depresion del sistema nervioso cen-
tral y edema pulmonar.

Criterios menores

Taquicardia (méas de 110 latidos por minuto), hi-
pertermia (temperatura superior a 38 °C), embolia
visible en el fondo de ojo, ictericia y alteraciones re-
nales.!

La anemia, trombocitopenia, aumento de la velo-
cidad de sedimientacion globular y macroglobuline-
mia grasa se pueden presentar. La triada clasica es
hipoxemia (96%), anormalidades neurolégicas
(59%) y rash petequial (33%). Para el diagnéstico
se requiere la presencia de un criterio mayor y cua-

seen un efecto citototdxico endotelial.

tro criterios menores. Las pruebas de imagen (radio-
grafia de térax, gammagrafia pulmonar de ventila-
cién/perfusion o TAC) a menudo son normales, pue-
den presentar alteraciones difusas o parcheadas.
Ademas pueden observarse glébulos de grasa en el
esputo, orina o sangre. En el examen de secrecion
bronquial hay grasa procedente de los macréfagos
alveolares.

La medida profilactica mas efectiva es reducir las
fracturas después de la lesion. Es importante mante-
ner el volumen intravascular porque el estado de
choque puede exacerbar la lesion pulmonar causada
por el sindrome de embolia grasa. La albimina se ha
recomendado para el volumen de resucitacion afiadi-
da a soluciones electroliticas balanceadas porque no
s6lo restaura el volumen sanguineo sino que liga a
los acidos grasos y puede disminuir el alcance de la
lesion pulmonar. Puede requerirse ventilacion meca-
nica y PEEP para mantener la oxigenacion arterial.
Las dosis altas de corticoides han sido efectivas en
la prevencion del desarrollo del sindrome de embolia
grasa en varios ensayos, pero aln continda la con-
troversia sobre este punto, ya que algunos estudios
no han demostrado mayor beneficio con éstos y re-
comiendan el manejo con liquidos.?
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