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RESUMEN

El sindrome de embolia grasa (SEG) es comidn y potencialmente
mortal. Se caracteriza por la liberacién de grasa a la circulacién
sistémica después de un evento traumdtico o no traumdtico. Cldsi-
camente se presenta con la triada de sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda, alteraciones del estado mental y petequias. El
mecanismo fisiopatolégico es mecdnico y bioquimico-inflamato-
rio. El diagnéstico del SEG es clinico y se confirma por la presencia
de hipoxemia arterial en ausencia de otros trastornos. El tratamien-
to consiste en medidas generales de apoyo, fijacién y estabiliza-
cién de la fractura, mantenimiento del equilibrio de liquidos y
electrolitos, apoyo hemodindmico y ventilatorio. El uso de corticoi-
des es controvertido, pero la evidencia cientifica actual no reco-
mienda su uso. Si se diagnostica y trata de manera temprana y
oportuna el pronéstico es bueno. Se presenta el caso clinico de un
paciente que desarroll6 SEG traumdtico haciendo énfasis en el
algoritmo diagnéstico y el tratamiento.

Palabras clave. Sindrome de embolia grasa. Fractura de huesos
largos. Petequias.

INTRODUCCION

El sindrome de embolia grasa (SEG) se ha asociado
cldsicamente con fractura de huesos largos y pelvis. El
embolismo subclinico ocurre en cerca de 100% de estas
fracturas y su expresion clinica en 0.5%-3.5%.' Se carac-
teriza por la triada de manifestaciones respiratorias, cutd-
neas y neuroldgicas que suelen aparecer desde unas ho-
ras hasta tres dias después del traumatismo y se pueden
presentar incluso en el momento del accidente simulando
lesién cerebral aguda.>?

Se han descrito dos tipos:

ABSTRACT

Fat embolism syndrome (FES) is a common and life-threatening
clinical syndrome. It is characterized by release of fat droplets into
systemic circulation after a traumatic or non traumatic event. Clas-
sically, it presents with the triad of pulmonary distress, mental status
changes and petechial rash. The pathophysiology involves mecha-
nical and biochemical mechanisms. The diagnosis of FES is clinical
and supported by clinical-signs of pulmonary, cerebral and cuta-
neous dysfunction and confirmed by the demonstration of arterial
hypoxemia in the absence of other disorders. The treatment of FES
consists of general supportive measures, including splinting, main-
tenance of fluid and electrolyte balance, hemodynamic manage-
ment and ventilator support. The use of corticosteroids is controver-
sial. If FES is diagnosed and treated early the prognosis is good. We
report the intensive care diagnosis and management of a patient
who developed traumatic FES.

Key words. Fat embolism syndrome. Long bone fracture. Pete-
chial rash.

* Embolia grasa acompanada o no de manifestaciones
clinicas.

* Sindrome de embolia grasa (SEG), que se hace mani-
fiesto clinicamente posterior al trauma o en las prime-
ras 72 h.

El diagnéstico del SEG es clinico y requiere de un alto
indice de sospecha, ya que sélo las petequias son patog-
nomonicas. La etiopatogenia no es completamente cono-
cida. EI SEG puede ser debido a la entrada en el torrente
sanguineo venoso de material de la médula ésea con pos-
terior enclavamiento en el lecho vascular pulmonar y/o a
la lesién directa de los neumocitos por dcidos grasos libres
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circulantes y la subsiguiente reaccién inflamatoria. El
embolismo de material graso a través de un foramen oval
permeable es otro posible mecanismo de las manifesta-
ciones sistémicas del SEG.3#

El objetivo de este trabajo es reportar el caso de un
enfermo que desarroll6 SEG secundario a fractura de pe-
roné y que fue atendido y diagnosticado en la Unidad de
Terapia Intensiva (UTI) de la Fundacién Clinica Médica
Sur.

CASO CLiNICO

Masculino de 36 afos, previamente sano, ocupacion
policia. Ingresé posterior a herida por proyectil de arma
de fuego en pierna izquierda que condicioné fractura de
peroné (Figura 1). Presenté crisis convulsivas ténico-cléni-
cas generalizadas, estado confusional, dificultad respira-
toria e hipoxemia, por lo que se ingresé a la UTI. A la
exploracién fisica con FC de 130/m, FR de 35/m, PA de
100/60, SatO, al aire ambiente al 70%, Temperatura
de 38 °C. Con estertores crepitantes e hipoaereacién
bibasal de predominio izquierdo. Presencia de petequias
a nivel conjuntival (Figura 2). En la citometria hemdtica
con trombocitopenia de 150,000/mm?3. En la Rx de térax
con infiltrado intersticial bibasal de predominio izquierdo
(Figura 3). En la angiotomografia computada de térax se
observé infiltrado intersticial y dreas de condensacion de
predominio basal y no se observaron coagulos en el siste-
ma arterial pulmonar. La resonancia magnética cerebral
con imdgenes hiperintensas corticales bilaterales (Figura 4).
Ecocardiograma con dilatacién de auricula derecha, pre-
sién pulmonar sistélica de 40 mmHg, con fraccién de ex-
pulsién de 65%, no se observé foramen oval permeable.
Ultrasonido Doppler de extremidades inferiores negativo

Figura 1. Fractura multifragmentaria del tercio superior de peroné.
Notese la trayectoria del proyectil de arma de fuego (flecha).

Figura 3. Radiografia de térax que muestra infiltrado intersticial de
predominio izquierdo.

Figura 4. Resonancia magnética nuclear en donde se observan
multiples imagenes hiperintensas compatibles con infartos en am-
bos hemisferios cerebrales.
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Tabla 1. Evolucién clinica.

Embolismo graso

Ingreso a UTI

Egreso de UTI

Estado de conciencia
PAM

FC

Temperatura

pH

Lactato

Dimero D

Saturacion de oxigeno
Creatinina
Leucocitos
Plaquetas

Somnoliento Alerta
59 + 5 mmHg 80 + 5 mmHg
125 + 5 mmHg 80 + 5 mmHg
37.5+5°C 36+5°C
7.34 7.43
4.4 mmol/L 1 mmol/L
3,456 ng/L 590 ng/L
70% 95%
1.39 mg/dL 0.84 mg/dL
19.5 x 108/uL 8.4 x 108/uL
156 x 10%/uL 308 x 10°/uL

PAM: tensién arterial media. FC: frecuencia cardiaca. CPK: creatinfosfoquinasa. mmHg: milimetros de mercurio. °C: grados Celsius.
mmol/L: milimoles por litro. mg/dL: miligramos por decilitro. ng/L: nanogramos por litro.

para trombosis venosa profunda. Se manejé a base de
apoyo ventilatorio con ventilacién no invasiva con IPAP de
12 cmH,0 y EPAP de 8 cmH,0, volumen, levosimendan,
enoxaparina y fijacién externa de la fractura. Con el trata-
miento instituido el enfermo mejord de manera significati-
va con reversién de la taquicardia e hipotension, mejoria
de la hipoxemia y mejoria del estado cognitivo (Tabla 1).

DISCUSION

El SEG es secundario generalmente a fracturas de hue-
sos largos y pelvis. La presentacién cldsica consiste en un
intervalo de tiempo variable de la presentacién de la frac-
tura habitualmente asintomdtico a la expresién clinica
caracterizada por deterioro respiratorio y neuroldgico, a
las que se agregan alteraciones en la coagulacién carac-
terizadas fundamentalmente por trombocitopenia y la pre-
sencia de petequias en conjuntiva, axilas y cara anterior
del térax. Existen varios mecanismos fisiopatogénicos, el
mds aceptado es el de tipo mecdnico, en el cual los ém-
bolos grasos son atrapados en el lecho vascular; en un
lapso de 12 a 24 h, éstos se degradan en dcidos grasos
que progresivamente llevan a lesidén quimica del endote-
lio, hemorragia, fuga de liquido y reaccién inflamatoria *

Los tres criterios diagndsticos mayores para el diag-
néstico de SEG de acuerdo con Gurd® son: Insuficiencia
respiratoria, disfuncién cerebral y petequias. Otras mani-
festaciones descritas son taquicardia, fiebre, émbolos gra-
sos visibles en fondo de ojo, anemia, trombocitopenia
subita y lipiduria. La disfunciéon pulmonar esta siempre
presente y puede variar desde alteraciones subclinicas a
insuficiencia respiratoria grave.®®

En una recopilacién de cuatro series, la fiebre estuvo
presente en 76% de los casos, la disfuncién cerebral en

66%, el exantema petequial en 50%, la anemia en 95% y
la trombocitopenia en 43%.2 Un recuento superiora 15%
de células del lavado broncoalveolar con grasas neutras,
demostrado con tinciones especificas, puede ayudar en la
identificacién de este sindrome, aunque este hallazgo
puede estar presente en otras patologias pulmonares,
como la neumonia por aspiracién.’ El paciente presenté
los tres criterios mayores de Gurd, ademds de taquicar-
dia, fiebre y anemia y trombocitopenia subitas. No pre-
senté lipiduria, que estd ausente hasta en 50% de los ca-
sos de SEG, y no se realizé lavado broncoalveolar, debido
a que no requirié de intubacién orotraqueal por una bue-
na respuesta a la ventilacién no invasiva.

Los traumatismos son la causa mds frecuente del SEG.
Entre 0.5-2% de pacientes con fracturas de huesos largos
aislado y 5-11% de los traumatizados con fracturas multi-
ples de huesos largos y pelvis desarrollan SEG. Los factores
de riesgo para desarrollar el SEG son estado de choque,
lesiones viscerales asociadas y retraso en la inmoviliza-
cion y fijacion quirdrgica de las fracturas. No se ha
demostrado que la complejidad de las fracturas facilite el
desarrollo de un cuadro clinico mds grave de SEG.'°

En relacién con el diagnéstico por imagen es impor-
tante mencionar que un alto porcentaje de los pacientes
con SEG presentan alteraciones en la radiografia de térax
en las primeras 72 h posteriores al traumatismo.'" Los
hallazgos son inespecificos y suelen corresponder a ede-
ma pulmonar e infiltrado pulmonar difuso. La TAC cere-
bral puede mostrar signos sugerentes de embolia grasa
como focos de hipodensidad o infartos hemorrdgicos lo-
calizados, pero en la mayoria de las ocasiones suele ser
normal. Los hallazgos de la IRM del enfermo son simila-
res a los descritos en otros articulos, consistiendo en mul-
tiples lesiones hiperintensas en secuencias con TR largo
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distribuidos predominantemente en la sustancia blanca.’?
El nimero de lesiones se correlaciona con la escala de
coma de Glasgow. La restriccion de la difusion evidencia
el edema citotdxico que permite el diagnéstico precoz,
previo a la aparicién del edema vasogénico. Estas lesio-
nes son secundarias a la ruptura de la barrera hematoen-
cefdlica, probablemente explicada por el efecto quimico
directo de los dcidos grasos.

El prondstico es grave en 10-20% de los casos y fatal
en 5-10%. Los signos de mal pronéstico son la presencia
de coma, sindrome de insuficiencia respiratoria progresi-
va, neumonia e insuficiencia cardiaca.'3'

No existe tratamiento especifico del embolismo gra-
so. La actuaciéon médica debe enfocarse a su preven-
cién, que se basa en la correccién temprana y oportuna
de la insuficiencia cardiorrespiratoria y la fijacion de las
fracturas. El tratamiento incluye la administracion de
oxigeno y, cuando sea preciso, ventilacién mecdnica u
otras medidas de soporte de 6rganos. Se han ensayado
sin éxito diversos tratamientos, incluyendo los corticoi-
des. La medida profilactica mds efectiva es la reduccién
y fijacidén temprana de las fracturas. Es importante man-
tener el volumen intravascular porque el estado de cho-
que puede exacerbar la lesién pulmonar causada por el
sindrome de embolia grasa. La albdmina se ha reco-
mendado para el volumen de reanimacién agregada a
soluciones electroliticas balanceadas porque no sélo res-
taura el volumen sanguineo sino que liga a los dcidos
grasos y puede disminuir la extension de la lesion pul-
monar. Puede requerirse ventilacién mecdnica y presién
positiva al final de la espiracién (PPFE) para mantener la
oxigenacién arterial y de inotrépicos para apoyar la fun-
cién ventricular derecha.' "¢

CONCLUSIONES

La embolia grasa se presenta en un elevado porcenta-
je de enfermos con fracturas de huesos largos, pero sélo
un bajo porcentaje desarrolla el sindrome de embolia gra-
sa caracterizado por la triada de petequias, lesiéon pulmo-
nar aguda y disfuncién neurolégica. Su incidencia varia
de uno al 29% y debe de tenerse un elevado indice de
sospecha para hacer un diagnéstico y tratamiento tem-
prano y oportuno con el objetivo de disminuir la morbi-
mortalidad asociada a este sindrome.

ABREVIATURAS

* SEG: sindrome de embolia grasa.

* FC: frecuencia cardiaca.

* FR: frecuencia respiratoria.

* PA:presién arterial.

* |PAP: inspiratory positive airway pressure.
* EPAP: expiratory positive airway pressure.
* IRM: imagen por resonancia magnética.
* TR:tiempo de repeticion.

* PPFE: pleuroparenchymal fibroelastosis.
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