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Although its original description
dates from 1873, fat embolism
syndrome remains a diagnostic
challenge for clinicians (4).
This syndrome is a potentially
fatal complication of long bone
fractures (9). The complications
after the syndrome highlight
the importance of prevention
and early detection. (6).
Detailed assessment and rapid
recognition of the signs and
symptoms are key to improving
the outcomes of these patients,
since the diagnostic is based on
clinical features and exclusion of
other processes (6).
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[TRobuccion

La embolia grasa indica la
presencia asintomatica de gotas de
grasa en el parénquima pulmonar
o la circulacion periférica después
de una fractura 6sea o un trauma
severo (4) y se presenta en un
90 a 95% de los casos (4-5).
El sindrome de embolia grasa
(SEQG), ocurre como consecuencia
de la embolia grasa, la cual
produce patrones distintos de
sintomas 'y signos clinicos
(4) con disfuncion severa de
algunos oOrganos particularmente
pulmones, cerebro y piel (1). La
incidencia del desarrollo del SEG
se ha reportado entre un 1 aun 5%

posterior a una unica fractura de

hueso largo y aumenta hasta un
33% en fracturas multiples (2-
4%). La mortalidad puede llegar a
ser hasta de un 20% (1)

E
TACION DEL

manifestaciones

Las
fisiopatologias de
pulmonar son de indole mecénica

la embolia

y funcional. La teoria de la
intravasacion se refiere al ingreso
de la grasa en la circulacion
venosa. Para que esto ocurra debe
haber una diferencia de presiones
entre el vaso y el tejido adyacente.
Durante el fresado medular o la
preparacion del canal medular para
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el remplazo quirtrgico de cadera
o rodilla, la presion intramedular
(normalmente entre 40 y 50mmhg)
puede incrementarse de 800mmHg
a 1400mmhg, lo que ocasiona
liberacion de grasa de la medula
6sea hacia la circulacion sistémica
a través del drenaje venoso de las
metéfisis distales (7). La fijacion
intramedular se asocia con mayor
frecuencia a SEG debido a que los
dispositivos generan mas presion
dentro de la cavidad medular (7).
En un estudio el cual comparaba
la embolia grasa asociada a la
reparacion quirurgica de fracturas
de fémur con dos sistemas de
rimado, el convencional y el
sistema de rimador con aspiracion.
Se demostré que con un rimador
con un sistema de aspiracion
los niveles de contenidos de
medula O6sea eran menores que
los producidos por un rimador
convencional.  También  este
estudio demostro que las fracturas
que son segmentarias obtienen
un area de superficie amplia, lo
que permite una liberacion mas
uniforme de contenido de médula
6sea hacia el tejido circundante,
en lugar de la circulacion
sistétmica  (10). La
bioquimica de la lipasa y de los
dcidos grasos libres plantea que
durante el trauma se incrementa

teoria

la lipasa sérica. Por ende hay una
elevacion de acidos grasos libres,
los cuales se degradan en esteres
de glicerol y acido graso. El acido
graso en su forma libre tiene muy

alta toxicidad par las unidades
alveolo — capilares, causa edema
hemorragia y destruccion del
arquitectura pulmonar (7).

'ACION

El SEG se manifiesta tipicamente
de 24 a 72 horas posterior al trauma
o a la intervencion quirtrgica
(4-6). La
clasica se presenta como afeccion
pulmonar, alteracion del sensorio,

ortopédica triada

y rash petequial, no estrictamente
en este orden. Incluso puede que
no se encuentre la triada completa
en la mayoria de los casos (4).
Sin embargo la taquipnea, disnea,
e hipoxemia son los primeros en
aparecer en aproximadamente el
75% de los pacientes con SEG
(2-6). De ¢éstos pacientes, el
50% va a requerir de ventilacion
mecanica asistida (VMA) (1-2-6).
Los sintomas neurologicos como
mareos, somnolencia, irritabilidad,
cefalea, delirio, confusion,
convulsiones, coma, focalizacion
neurologica (7) se van a presentar
en un 80% de los casos (2-4-6).
Los cuales pueden ser transitorios
o incluso dejar secuelas (2). Las
petequias se encuentran en un
60% de los pacientes con SEG (4-
6). Se aprecian en las conjuntivas,
mucosas orales, torax y axilas.
Se deben a la embolizaciéon de
pequefios capilares lo cual lleva
a extravasacion de eritrocitos. El
exantema petequial es el signo

mas especifico, pero también el
mas tardio. (2-4). Existen otros
signos y sintomas poco especificos
como la pirexia, taquicardia,
retinianos, edema

macular cambios en las pruebas

exudados

de funcion renal y anormalidades
en la coagulacion (4). Ademas de
los signos y sintomas clinicos,
existen parametros de laboratorio
alterados en la mayoria de los
pacientes. Se suele observar
trombocitopenia, anemia
inexplicable, grasa en sangre o
en orina, oliguria, proteinuria,

hematuria.

El SEG se diagnostica en base a
las caracteristicas clinicas y la
exclusion de otras enfermedades.
Existen criterios
diagnostico, los propuestos por
Gurd y Wilson que datan desde
1974. Son los mas utilizados hoy
en dia con sutiles modificaciones

varios

(2-4). El diagnostico de acuerdo
a los criterios de Gurd, se realiza
con dos criterios mayores 0 uno
mayor y cuatro menores (4). Se
ha propuesto también una escala
semi-cuantitativa de embolismo
graso, donde se toman en cuenta
siete caracteristicas clinicas. Cada
una tiene un valor particular, los
cuales se suman. Un valor total
mayor de 5 se requiere para un
diagnéstico positivo (2-4). La
escala de criterios de Lindeque
estd basada especificamente en las
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Table 1 Gurd's criteria

Major criteria
Axillary or subconjunctival petechiae

Pulmonary oedema
Minor criteria

Tachycardia <110 bpm

Pyrexia <38.5°C

Fat present in urine

Increasing ESR
Fat globules present in the sputum

Hypoxaemia Pa_, <60 mm Hg; F1 ,=0.4)
Central nervous system depression disproportionate to hypoxaemia

Emboli present in the retina on fundoscopy

A sudden inexplicable drop in haematocrit or platelet values

Table 2 Schonfeld's criteria

Petechiar

Hypoxaemia (Pa, <9.3 kPa)
Fever (>38°C)

Tachycardia (>120 beats min ')
Tachypnoea (>30 bmp)

Chest X-ray changes (diffuse alveolar infiltrates)

Cumulative score >5 required for diagnosis
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caracteristicas y manifestaciones
respiratorias del SEG (2,4).

La radiografia de torax suele
ser normal al inicio del cuadro
(4). Conforme Ila insuficiencia
respiratoria empeora la radiografia
puede infiltrados
intersticiales y alveolares
bilaterales en parches, tipicos pero

mostrar

muy inespecificos. El patréon se
denomina en tormenta de nieve
(1,2,4,7). Los infiltrados ocurren
debido hemorragia intersticial,
danio alveolar difuso, edema
y neumonitis quimica (4). La
tomografia axial computarizada
de pulmon puede detectar émbolos
de baja densidad, lo cual es
caracteristico de embolismo graso

(1,2). La resonancia magnética
puede ser una herramienta util
para detectar, clasificar, cuantificar
y correlacionar la gravedad del
compromiso cerebral del SEG
(2,4,7).

Se basa en medidas de soporte
asegurando la adecuada
oxigenacion. En algunos casos
ventilacion mecdnica agresiva es
necesaria si la oxigenacion no es
adecuada. El monitoreo del estado
hemodindmico y el mantenimiento
del volumen sanguineo son
importantes para evitar el shock
hipovolémico, ya que esto podria
exacerbar el dafio pulmonar
(1, 2,6). El uso profilactico de

glucocorticoides es controversial.

Se acepta hoy en dia en pacientes
de alto riesgo (fractura multiple
con compromiso de hueso largo)
en pautas cortas por ejemplo 6mg
por kg durante 48 horas en 6 dosis.
Estudios demuestran que reducen
la incidencia y la intensidad de
la hipoxemia aunque no modifica
la mortalidad. No se dispone
de suficiente evidencia para
recomendar su uso. (1, 2, 4,7).
Como un método de prevencion
el transporte pre hospitalario
debe asegurar la apropiada
estabilizacion de la fractura.
A la admision en el hospital,
preferiblemente la estabilizacion
quirdrgica temprana de la fractura
(1, 6,11).

A pesar de que la descripcion
original data de 1873, el sindrome
de embolismo graso continua
siendo un reto diagnostico para
los clinicos. Este sindrome es
una complicacién potencialmente
fatal de las fracturas de huesos
largos. Las complicaciones que
se relacionan al SEG resaltan la
importancia en la prevencion y
deteccion precoz. La evaluacion
detallada y el reconocimiento
rapido de los signos y sintomas
son la clave para mejorar los
resultados de los pacientes,
ya que el diagnostico se basa
en caracteristicas clinicas y la
exclusion de otros procesos.
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