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EUMMARY

Fat embolism syndrome is a
serious complication of long
bone fractures. However,
limited reports of cases can be
found in the literature reporting
the association between this
syndrome and short bones
fracture. This is a case report
of fat embolism syndrome
associated with  short-bone
fracture at the level of talus and

metacarpals.

[INTRODUCCION

La relacion del Sindrome de
Embolia Grasa (SEG) y las
fracturas de huesos largos y
la cirugia ortopédica esta bien
documentada en la literatura
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médica; sin  embargo  es
insuficiente la literatura respecto
a la relacion del sindrome con
fractura de huesos cortos. Nosotros
reportamos un caso de embolia
grasa con evolucion favorable
en un paciente con fractura de
astragalo derecho y cabeza de IV
y V metacarpianos derecho.
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pulmonar, respiratorio,
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Masculino de 36 afios de edad,
sin antecedentes clinicos  de
interés quien ingresa al Servicio
de Urgencias posterior a un

accidente de transito en el cual

colisiond contra un automovil
mientras viajaba en motocicleta.
Se documenta luxofractura de
astragalo derecho y fractura de
cabeza del IV y V metacarpiano
derecho. Se indic6 manejo
quirdrgico con reduccion
abierta de la
mano y reduccion cerrada con

de las fracturas

colocacion de tornillos canulados
en astragalo. A las 24 horas del
ingreso, presentd hemoptisis con
leucocitos en cifras de 21200
uds/uL 'y Dbioquimica general
normal; endoscopia alta reporta
restos hemadticos sin lesiones
esofagogastroduodenales. A las 48
horas asocié un cuadro subito de
disnea, desaturacion, dolor costal
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derecho, taquipnea y taquicardia.
En la exploracion fisica destacod
una oximetria de pulso de 95%
con mascarilla de
taquipnea (39
minuto), taquicardia (110 latidos/

reservorio,
respiraciones/

minuto), crépitos de predominio
derecho, sin déficit neuroldgico.
Hematimetria con ligero descenso
de valores respecto al basal. La
gasometria arterial document6 una
hipoxemia normocapnica. Dimero
D en 980 mg/dL. En la radiografia
de toérax se observd infiltrados
difusos algodonosos en ambos
campos pulmonares. El paciente
fue ingresado en la Unidad de
Cuidados Intensivos Quirtrgicos.
Se le realiza TAC toérax con
medio de contraste que demostrd
infiltrados alveolares bilaterales
de predominio basal. Presentd una
adecuada evolucion y es egresado
al sexto dia de internamiento.

La embolia grasa (EG) se refiere a
la presencia de glébulos de grasa
dentro de la microcirculacion
periférica y pulmonar con o
sin secuelas clinicas1,6,22. El
sindrome de embolia grasa (SEG)
se define como la presencia
de  émbolos de grasa en la
circulacion asociado a un patrén
clinico identificable de sintomas
y signos®*!%, que consisten en
una insuficiencia  respiratoria
progresiva, deterioro del estado
mental y erupcidon petequial que
por lo general ocurre dentro de las
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72 horas posteriores a la lesion®.

[CPIDEmMIOLOGIA

La embolia grasa ocurre hasta
en un 90% de los pacientes con
trauma, sin embargo la incidencia
de SEGesdeenun 1-29% *** delos
pacientes con fracturas de huesos
largos, pelvis, y fracturas cerradas.
El riesgo se incrementa segun el
namero de fracturas presentes®.
Se presenta en el 1-36 % de las
fracturas de tibia unilateral y del
5-36% en fracturas de huesos
largos multiples. Ocurre con mas
frecuencia tras cirugia ortopédica'®
porque ciertos métodos para la
fijacion de la fractura aumentan
la presion intradsea y contribuyen
al desarrollo del SEG?; también
se encuentra asociado con lesion
de tejidos blandos, liposuccion
y causas no traumadticas. Asi,
Takahashi et al, describieron que
la incidencia de SEG es de un
80% durante la cirugia espinal
con instrumentaciéon. Por otro
lado, un 5% de los casos han
sido relacionados a causas no
traumaticas, como enfermedad de
células falciformes, trasplante de
médula Osea, diabetes mellitus,
altas dosis de corticoesteroides'*
y tras la liposuccion'’. Mas comtn
en hombres, con una relacion
hombre:mujer 5:3!%, pacientes
jovenes (10-40 afos de edad),
y en fracturas de huesos largos.
Su incidencia es menor en nifios
lo cual puede ser reflejo de la
diferente composicion de grasa

entre los tres y once afios de
edad; momento en el cual es mas
frecuente la presencia de los acidos
grasos palmitico y estedrico en
la médula 6sea los cuales no son
generadores del SEG contrario al
acido oleico, un acido graso libre
encontrado en la médula 6sea de
adultos*'8. La baja incidencia del
sindrome en los pacientes mayores
puede deberse a que las fracturas
se deben a un bajo impacto e
involucrando solamente el cuello
del fémur'. La mortalidad oscila
entre un 5-15%.

En términos generales se han
establecido dos grupos, asociado a
trauma y de origen no traumatico.
En el primer grupo se engloban
las fracturas de huesos largos y
pélvis, ademas de las fracturas
de otros huesos que contienen
médula o6sea, procedimientos
ortopédicos, lesiones de tejidos
blandos, quemaduras y la
liposuccion®. Las causas de origen
no traumatico son pancreatitis'!,
diabetes mellitus, osteomielitis,
lisis de tumor oOseo, anemia de
células falciformes, higado graso

y terapia con corticoesteroides®*.

| ATOGENESIS

El mecanismo que produce el SEG
no estd completamente dilucidado,
sin embargo se han propuesto dos
teorias. Gauss establecio la teoria
mecanica, la cual establece tres



condiciones como requisitos para
que se genere el sindrome: lesion
en el tejido adiposo, la rotura de las
venas en la zona afectada y algin
mecanismo que hard que exista
paso de pequefias gotas de grasa
(<I0um) en los extremos abiertos
de los vasos sanguineos. Lehman
propuso la teoria bioquimica que
establece que los mediadores de
plasma inducidos por cambios
hormonales por el trauma y/o
sepsis  sistémica induce la
liberacion de acidos grasos libres
en forma de quilomicrones®®

[{zUADRO cLiNICO

El inicio de sintomas ocurre en
las primeras 12 -72 horas de la
injuria'’. Raravezloscasosocurren
antes de las 12 horas o posterior
a 2 semanas. Los pacientes se
presentan con una triada clasica:
distrés respiratorio, alteraciones
neuroldgicas y petequias. A pesar
de considerarse un
multisistémico, los organos mas

trastorno

afectados son los pulmones y el
cerebro. También puede haber
afeccion cardiovascular y la piel.
Eldiagnodstico de SEG se basaen la
historia del paciente, con el apoyo
de los signos clinicos de disfuncioén
pulmonar, cerebral y cutanea®. La
evidencia de hipoxemia arterial
en ausencia de otros trastornos
confirma el diagnéstico ?’. La
disfuncion pulmonar es la primera
manifestacion y se observa en
el 75% de los pacientes, y un
10% progresa a una insuficiencia
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respiratoria. Las manifestaciones

incluyen taquipnea, disnea y
cianosis; la hipoxemia puede
ser detectada horas después del
inicio de las complicaciones
respiratorias. El sistema nervioso
central es el segundo oOrgano
mas afectado (86% de los
pacientes con SEG*') los cuales
son inespecificos, desde cefalea
simple hasta rigidez de cuello,
desorientacion, convulsiones,
confusion, estupor y coma'?’?;
ademas se pueden presentar signos
de focalizacion neurologica tipo
hemiparesia'®.  El delirio leve
post-operatorio seguido a cirugia
ortopédica presente en 3,6-28,3%
de los segiin estudios
atribuible

a embolia grasa cerebra®. La

casos,
epidemiologicos es

taquicardia es un signo invariable
de SEG, sin embargo carece de
especificidad. Puede haber hiper o
hipotension arterial, disminucion
del gasto cardiaco y cambios en el
electrocardiograma si el SEG lleva
a la necrosis miocardica'?’. La
alteracion cutdnea comunmente
documentada es de tipo petequial
no palpable descrito como signo
patognomoénico  aunque  solo
ocurre en un 20-50% de los
casos®; se localizan en la parte
superior anterior del cuerpo, el
pecho, las axilas, brazo, hombro,
cuello, conjuntiva y mucosa
oral’ y aparece dentro de 24-
36 horas de iniciado el cuadro
y desaparece en una semana
en el 20-50% de los pacientes.

La particular distribucion de la

r{vg

erupcion esta relacionada con
el hecho de que las particulas de
grasa flotando en el arco aortico
y embolizan hacia estas areas con
oclusion de los capilares causando
aumento de la fragilidad capilar®.
Retinopatia  caracterizada por
exudados, edema, hemorragia o
gloébulos de grasa intravascular,
se ha reportado en el 50% de los
pacientes con SEG!?7,

[L1AGNOsTICO

El SEG es usualmente
asintomatico, pero en la minoria
de los pacientes, los sintomas
y signos se desarrollan como
resultado de la disfuncion de
varios oOrganos, sobre todo los
pulmones, cerebro y piel.

El diagnostico usualmente se
hace basado en hallazgos clinicos,
pero los cambios bioquimicos
son de importante utilidad. De
los criterios existentes los mas
utilizados son los publicados por
Gurd '8, Los criterios de Lindeque
estin basados Uunicamente en
caracteristicas respiratorias. Mas
recientemente, los criterios de
Schonfeld son un indice semi-
cuantitativo de diagnostico para
SEG

(Tabla 1).
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Tabla 1. Criterios diagndsticos para Sindrome de Embolia Grasa

+ 1 criterio

Criterios de Gurd Criterios Mayores Criterios Menores

Diagnostico: 1 criterio [y; e respiratorio Taquicardia >110/min

mayor + 4 menores +| Alteraciones neurolégicas Pirexia >38.5 °C

macroglobulinemia grasa | Exantema petequial Embolia al fondo de ojo

Etapa I Ictericia
Cambios renales (anuria o oliguria)
Trombocitopenia subita (Una caida >50% de las
plaquetas, segin los valores al ingreso)
Caida repentina en el nivel de Hb
Aumento de VES
Globulos de grasa en el esputo

Criterios de Lindeque Pa0O2 <60 mm Hg

Diagnostico: Fractura de PaCO2 > 55 mm Hg

fémur y/o Fractura de tibia |pH <7.3

Frecuencia Respiratoria >35 rpm, a pesar de sedacion
Aumento del trabajo respiratorio: disnea, uso de musculos accesorios, taquicardia,
ansiedad

Criterios de Schonfeld

Signos

Puntaje

Diagnostico: > 5 puntos

Petequias

Infiltrados alveolares difusos
Hipoxemia <70 mmHg
Fiebre >38°C

Taquicardia >120/min
Taquipnea >30 rpm
Confusion

5

— = G N

SNC: Sistema Nervioso Central; Hb: hemoglobina; VES: Velocidad de Eritrosedimentacion,

rpm: respiraciones por minuto

Otros  hallazgos se pueden
documentar en el SEG. Anemia
inexplicable presente en el 70%
de los pacientes y trombocitopenia
en el 50% de los pacientes son
hallazgos  comunes®**'.  La
concentracion de lipasa sérica
puede incrementarse posterior a
un trauma de hueso. Con la tincion
de Sudan,
citolégico de orina, sangre y/o
aspirado bronquial. Se presenta
hipocalcemia debido a la union
de los é&cidos grasos libres al
calcio''. Los niveles plasmaticos
de TNF-a, IL-1B e IL-10 también
aumentan de manera significativa

se realiza examen

entre 1-2 h después del inicio

de la injuria®. Se ha descrito

varios  hallazgos radiologicos
los cuales presentan  baja
especificiadad en el diagnostico
de SEG. Es frecuente que al
inicio la radiografia sea normal
y posteriormente se visualicen
areas algodonosas bilaterales
0 consolidaciones difusas
debido a edema o hemorragia
alveolar, siendo mas prominente
en la periferia y bases®. En la
tomografia axial computarizada
(TAC) se aprecian  areas
focales opacificadas en “vidrio
esmerilado” con engrosamiento
septal e interlobular®’. A nivel

del sistema nervioso central, la

resonancia magnética (RM) de
cerebro es mas sensible que el
TAC vy el diagnostico puede ser
anticipado15,23. Es un error
comun pensar que la presencia
de globulos de grasa ya sea en el
esputo, orina u otro sea necesario
para confirmar el diagnostico.

[LIRATAMIENTO

No existe un tratamiento especifico
para el SEG. La prevencion,
diagnostico temprano y adecuado
tratamiento sintomdtico son los
parametros mas importantes en
el manejo del mismo?. Mantener
la estabilidad hemodindmica es



el objetivo principal durante la
evaluacion inicial del paciente
traumatizado’ en quien se
sospecha un SEG asociado. La
inmovilizaciéon de las fracturas
dentro de las primeras 24
horas reduce en un 70% las
complicaciones  pulmonares'’.
Identificar pacientes de riesgo
(insuficiencia respiratoria después
del trauma, localizacion anatdmica
de la fractura, la predisposicion
genética a una respuesta exagerada
inflamatoria) y disminuir la
presion intradsea durante cirugia
ortopédica, son factores relevantes
en la prevencion del sindrome de
embolia grasa®. En el manejo del
SEG ya sea en forma de profilaxis
y o tratamiento del sindrome ya
instaurado se han utilizado varias
medidas farmacolédgicas. Entre
estas se reporta en al literatura
el wuso de corticoesteroides,
aspirina, heparina, sildenafilo,
dextranes, entre otros. El uso de
corticoesteroides es controversial.
La falta de uniformidad de los
disefios de estudio y el menor
tamafio de la muestra han
contribuido a agravar la poca
evidencia que existe acerca de
este tema?'. En un metaanalisis,
realizado por Beederman et al, de
estudios publicados de pacientes
con fracturas de huesos largos
se concluyd que bajas dosis de
metilprednisolona  6-9 mg/kg
durante 48 horas divididas en 6
dosis, demostraron un beneficio
en la prevencion de SEG en

comparacion con dosis altas del
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mismo (>30 mg/kg), con una
reduccion del riesgo de SEG
que oscilé entre 42-92%?3. Otro
metaanalisis, realizado por Sen et
al, mostré6 que la administracion
de corticoesteroides en dosis
relativamente baja (<10 mg/kg)
mejora la hipoxia. Por lo que
pareciera que la evidencia apoya
el uso corticoesteroides como
profilaxis de SEG21. No hay
datos suficientes para recomendar
el inicio del tratamiento con
esteroides una vez que el SEG se
ha establecido®. La aspirina resulto
en la normalizacion significativa
de los gases arteriales, disminuye
las propiedades de adhesividad
y formaciéon de microagregados
plaquetarios por un mecanismo
de acetilacion de la membrana
plaquetaria®?. La heparina estimula
la actividad de la lipasa y se ha
recomendado para el tratamiento
del SEG; sin embargo, la evidencia
para el tratamiento con heparina
en el SEG es contradictoria®.
Sildenafil
pulmonar y por lo tanto alivia la

induce vasodilatacion

hipertension pulmonar después de
la embolizacion de microesferas,
modelo que ha sido probado en
animales'?. El Dextran ha sido
recomendado para el tratamiento
de embolia grasa al reducir la
adhesividad plaquetaria y la
formacion de microagregados, no
obstante su uso es controversial
debido
coagulacion y la funcion renal®.
El uso de medidas farmacologicas

a problemas con Ia

tanto como profilaxis o como

tratamiento del SEG no han sido
alentadores y actualmente no hay
suficiente evidencia que soporte
el uso de ningun farmaco en
particular.

En este reporte de caso se hizo
el diagnostico de SEG siguiento
Gurd
como el indice de embolia grasa
propuesto por Schonfeld. También

tanto los criterios de

se cumplieron algunos de los
criterios de Lindeque excepto que
la fractura no fue de huesos largos.
Contrario a la fractura de huesos
largos, no existe en la literatura
series de casos donde se asocie
la fractura de huesos cortos con
SEG. Sin embargo, Lastra et al,
reportaron un caso de embolia fatal
de una fractura por compresion
vertebral aislada'®. Nuestro caso
se dio en un paciente joven, lo
cual podria explicar que a pesar
de ser una lesion de huesos cortos,
la reactividad de la médula dsea
y/o masa de grasa embolizada en
gente joven sana es suficiente para
generar un proceso inflamatorio
que induzca el desarrollo del
sindrome en su forma florida. A
pesar de la rapida evolucion del
cuadro, se manejé con medidas
de soporte sin llegarse a utilizar
ninguna medida farmacologica
especifica pues no existe desde
el punto de vista de evidencia
cientifica un fuerte sustento para el
uso de algun farmaco en particular.
El paciente tuvo una recuperacion



satisfactoria lograndose el egreso
de launidad de cuidados intensivos
al tercer dia y posteriormente fue
dado de alta del centro hopitalario.
Como conclusion, es importante
tener presente el riesgo de SEG
siempre que exista trauma o cirugia
ortopédica y por tanto se debe estar
atento a la clinica de los pacientes
en las horas subsiguientes a estos
eventos para poder diagnosticar
en forma temprana esta entidad
y dar las medidas de soporte
adecuados. Finalmente, a pesar
de que fue descrito hace mas de
cuatro décadas ain se desconoce
su fisiopatogénesis y no se cuenta
con un tratamiento especifco
efectivo para prevenir o tratar el
sindrome.

El sindrome de embolia grasa
es una complicacion seria de las
fracturas de huesos largos. Sin
embargo, es limitado el nimero
de casos reportados en la literatura
donde se asocia el sindrome con
fractura de
presente es un reporte de un caso

huesos cortos. El

de sindrome de embolia grasa
asociado a fractura de hueso corto
a nivel de astragalo y metacarpos.
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