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Resumen

El sindrome de embolismo graso es un proceso asociado con
frecuencia a las fracturas de los huesos largos y pélvicos, ma-
nifestado tras un periodo asintomatico de 24-72 horas. La tria-
da clasica de presentacion consiste en hipoxemia, afectacion
neuroldgica y exantema petequial. Su diagnéstico se basa en
criterios clinicos, y el tratamiento fundamental es de soporte.
Se han utilizado diversas estrategias terapéuticas con resulta-
dos no concluyentes. Comunicamos el caso de una adolescen-
te con un cuadro de dificultad respiratoria aguda y exantema
petequial asociado a una fractura de fémur.

Palabras clave

Sindrome de embolismo graso, complicacién de fractura, difi-
cultad respiratoria aguda

Abstract

Title: Petechial rash and dyspnea in an adolescent: fat embo-
lism syndrome

The fat embolism syndrome is a process usually associated
with long bones and pelvis fractures that typically appear after
an asymptomatic period of 24 to 72 hours. The presentation
classic triad consists of hypoxemia, neurologic involvement
and a petechial rash. The diagnosis is based in clinical criteria and
the treatment should be mainly supportive. Many drugs have
been used, but the results are inconclusive. We present the
case of an adolescent with an acute respiratory distress syn-
drome and petechial rash, associated with femur fracture.

Keywords

Fat embolism syndrome, fracture complication, acute respira-
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Introduccion

El sindrome de embolismo graso (SEG) se asocia a las fracturas
de los huesos largos y pélvicos, fundamentalmente cerradas y
multiples. En menor medida, se han descrito casos asociados
a otras entidades traumaticas, como procedimientos ortopédi-
cos 0 tumores 6seos, asi como no trauméaticas, como anemia
de células falciformes, pancreatitis, diabetes mellitus, infusion
parenteral de lipidos, circulacién extracorpérea y terapia con
ciclosporina o corticoides.

El propésito de este articulo es describir un caso de SEG
asociado a una fractura de fémur en una adolescente, como
muestra de una complicacion inusual pero potencialmente gra-
ve de una patologfa frecuente, asf como realizar una revision
de los conocimientos actuales sobre esta entidad.

Caso clinico

Adolescente de 14 afios de edad, ingresada a causa de una
fractura diafisaria femoral derecha postraumaética, tratada con
traccion transésea y en espera de correccion quirtrgica. No
recibe heparina subcuténea profilactica. A las 72 horas presen-
ta febricula, tos seca y dificultad respiratoria aguda. Como

antecedentes personales, cabe citar que se encuentra en tra-
tamiento anticonceptivo oral por hipermenorrea y no es fuma-
dora; carece de antecedentes familiares de interés. En la ex-
ploracién fisica presenta taquicardia (150 lat/min), taquipnea
(42 rpm), presion arterial de 121/58 mmHg, febricula (37,5 °C)
y saturacion de oxigeno (SatQ,) del 60% (aire ambiente), con
mal estado general, palidez, buena perfusion distal, petequias
en el tercio superior del térax y la axila derecha (figura 1), jun-
to con un exantema macular en el tronco. Asocia un tiraje sub-
costal y un habla entrecortada. En la auscultacién muestra ta-
quicardia ritmica, sin soplos, con hipoventilacién bilateral,
crepitantes en campos superiores y espiracién alargada. El ab-
domen es blando, no doloroso, sin masas ni visceromegalias.
La traccion transésea no muestra signos de anomalias neuro-
vasculares. Se encuentra consciente, orientada, no presenta
signos meningeos ni focalidad neurolégica. En los exdmenes
de laboratorio presenta leucocitosis 14.900/mm?, neutrofilia,
anemia (hemoglobina 10,2 g/dL, hematocrito 30,8%), plaque-
tas normales, fibrinégeno 655 mg/dL, D-dimero 3.744 ng/mL,
hiperglucemia (158 mg/dL), iones, pruebas de funcién hepética
y renal normales, CPK 930 mU/mL, CPK-Mb <1 U/L, troponina
0,09 ng/mL y proteina C reactiva 83 mg/L. En la gasometria
arterial, con una fraccién inspirada de oxigeno (FiO,) del 100%,
se constatan los siguientes parametros: pH 7,43, presion par-
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Figura 1. Petequias en el tercio superior del tGrax

Figura 3. Tomografia computarizada tordcica con contraste, en la
que se observan consolidaciones alveolares periféricas miltiples,
triangulares, multifocales, de distribucion bilateral, difusa y de
predominio en los I6bulos superiores, sin defectos de replecion

cial de oxigeno (pQ,) 80,2 mmHg, presién parcial de diéxido de
carbono (pCO,) 31,17 mmHg, HCO5 20,6 mmol/L, EB-2,5 mmol/L
y Sat0, 88,3%. La radiografia de térax revela la presencia de
exudados algodonosos bilaterales (figura 2), y en la tomografia
computarizada (TC) toracica con contraste se observan multi-
ples consolidaciones alveolares periféricas, triangulares, mul-
tifocales, de distribucion bilateral, difusa y de predominio en
los I6bulos superiores, sin defectos de replecion (figura 3). En
la capnografia se observa un aumento del espacio muerto. El
electrocardiograma es normal; la ecocardiografia muestra una
leve dilatacion del tronco pulmonar, con ramas de calibre nor-
mal y una elevacién moderada de las presiones pulmonares
estimadas. Se realiza una eco-Doppler de los miembros inferio-
res, con resultado normal. Recibe tratamiento de soporte con
oxigenoterapia al 100%, con el que se consigue una mejoria

~ Figura 2.
Radiografia
de torax:
exudados
algodonosos
bilaterales

progresiva de la dificultad respiratoria y la oxigenacién. Precisa
expansiones repetidas y dopamina en perfusion continua, dada
su inestabilidad hemodindmica. A los 10 dfas del episodio, se
realiza una osteosintesis femoral y un lavado broncoalveolar
para la deteccién de lipidos en macréfagos pulmonares, con
resultado negativo. La evolucion final es favorable.

Discusion

La primera descripcion del SEG data del afio 1873, realizada
por Von Bergmann en un paciente con una fractura femoral.
Segun las series, su incidencia varia del 11 al 29%, con una
mortalidad del 10-20%.

Diferentes teorfas describen su etiopatogenia. La teoria
mecanica expone el aumento de la presion intramedular tras
una lesién dsea como inductor del paso de émbolos grasos al
torrente sanguineo, obstruyendo las arteriolas pulmonares
con el subsiguiente colapso alveolar. En caso de permeabili-
dad del foramen oval, pueden llegar a la circulacion sistémica
émbolos grasos, dando lugar a embolismos paradéjicos. La
teorfa bioquimica plantea que los acidos grasos libres actan
como téxicos capilares directos, activando a su vez determi-
nados mediadores inflamatorios’, entre los que se encuen-
tran la lipoproteinlipasa, responsable de la lisis de grasas en
glicerol y &cidos grasos libres, y las fosfolipasas A, y C, res-
ponsables de la hidrolisis del &cido araquidénico de los fos-
folipidos y precursor de los leucotrienos y prostaglandinas.
Estos estan implicados en la regulacion de la permeabilidad
vascular y la agregacion plaquetaria. La toxicidad de los 4ci-
dos grasos en la circulacion cerebral explica los sintomas
neuroldgicos en pacientes con ausencia de shunt derecha-
izquierda, asf como la aparicién del sindrome en lesiones no
traumaticas.

Las lesiones cutaneas se explican por la distribucién de ém-
bolos grasos acumulados en el arco adrtico, en las vias subcla-
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Criterios de Gurds para el diagnéstico
del sindrome de embolismo graso

Minimo: 1 criterio mayor y 4 menores

o Mayores

— Exantema petequial (axilares/subconjuntivales)

— Hipoxemia: p0, <60 mmHg con Fi0, <0,4

— Cambios neuroldgicos no explicados por traumatismo u otra
afeccion médica

— Sintomas respiratorios con infiltrados alveolares intersticiales,
parcheados, bilaterales en la radiografia de térax

e Menores

— Taquicardia: 110 lat/min

— Fiebre: temperatura >38 °C

— Fondo de ojo (exudados algodonosos o particulas grasas en
arteriolas)

— Caida del hematocrito y/o trombopenia

— Aumento de la VSG

— Gl6bulos grasos en esputo

Fi0,: fraccion inspirada de oxigeno; p0,: presion parcial de oxigeno;
VSG: velocidad de sedimentacién globular.

via y carotidea, a lo que contribuyen la estasis sanguinea, el
consumo de factores de coagulacién y el dafio endotelial.

Aunque se han descrito embolismos grasos hasta en un 90%
de los casos de fracturas de los huesos largos, el SEG aparece
tan sélo en un 2-5%. La probabilidad de desarrollarlo se rela-
ciona con la gravedad del traumatismo, su localizacién, la pre-
disposicion genética individual y el tratamiento medicoquirdr-
gico recibido.

La afectacidn clinica es multiorgénica, y los 6rganos mas
afectados son el pulmdn y el cerebro. La triada clasica consis-
te en hipoxemia, alteracion neuroldgica y exantema pete-
quial, que aparece tras un periodo asintomatico de 24-48 ho-
ras. El diagndstico se basa en los criterios de Gurd y Wilson?3
(tabla 1). En el caso comunicado encontramos tres criterios
mayores (exantema petequial, hipoxemia y sintomas respira-
torios), asi como tres menores (taquicardia, fiebre y anemia).
Las pruebas complementarias ayudan a establecer el diag-
ndstico, pero ninguna con la especificidad suficiente como
para confirmarlo. El examen citolégico de orina, sangre y/o
esputo con tintura de Sudan o aceite rojo O puede detectar
glébulos grasos en la circulacion o en los macréfagos. La ra-
diografia toracica puede ser normal, y se han descrito casos
con infiltrado alveolar bilateral, como el expuesto en este tra-
bajo. En casos de afectacién neuroldgica, la TC cerebral es
inespecifica pero Gtil para excluir otros diagnésticos. Por su
parte, la resonancia magnética (RM) cerebral es de gran valor,
ya que podria detectar lesiones cuando la TC es normal, en-
contrandose multiples areas hiperintensas en la sustancia
blanca durante la fase aguda y lesiones hemorragico-isquémi-
cas en la capsula interna en fase subaguda. La RM de difusion
tiene una mayor sensibilidad diagnéstica, y ayuda a estable-
cer el prondstico del dafio cerebral®. La eco-Doppler transcra-
neal se ha utilizado para detectar microémbolos en la circula-
cion cerebral tras las fracturas de los huesos largos®. Ante la

deteccion de émbolos grasos con eco-Doppler transcraneal
asociados a un foramen oval permeable, se recomienda reali-
zar el cierre percutaneo del foramen oval previamente a la
osteosintesis correctora, con el fin de disminuir el riesgo de
embolizacion sistémica®. En cuanto al diagndstico diferencial,
en el caso comunicado se planted la duda diagndstica entre
el SEG y un posible tromboembolismo pulmonar (tratamiento
con anticonceptivos orales, sobrepeso, inmovilizacién, ausen-
cia de anticoagulacion profilactica). El dimero-D estaba eleva-
do, lo cual es posible en ambas entidades, pero los hallazgos
clinicos y la normalidad de la eco-Doppler de las extremida-
des inferiores, asi como los resultados de la TC torécica, su-
girieron el diagndstico de SEG.

El tratamiento consiste en medidas de soporte, principal-
mente hemodindmicas y respiratorias. Se han propuesto a
su vez tratamientos con clofibrato, dextrano-40, etanol, hepa-
rina y acido acetilsalicilico, asf como ventilacién liquida
parcial’, todos ellos con resultados no concluyentes. Recien-
temente, se ha comunicado el uso experimental de N-acetil-
cisteina como tratamiento, pero se requieren mas estudios al
respecto®.

Como prevencidn, en el caso de fracturas, la osteosintesis
precoz en las primeras 24 horas de haberse producido parece
disminuir la incidencia de SEG en relacion con la osteosinte-
sis mas tardia®. Por otra parte, también se ha descrito como
medida preventiva evitar el aumento de la presién intraésea
durante la cirugia'®. El empleo de corticoides como profilaxis
del SEG es controvertido, dada la dificultad de realizar ensa-
yos clinicos en una entidad de baja incidencia y buena evolu-
cion con manejo conservador. Diversos estudios describen el
uso de metilprednisolona en diferentes dosis y duracién de
tratamiento. Babalis et al."" describieron la utilizacion de te-
rapia profilactica con dosis bajas de corticoides (6 dosis de
metilprednisolona i.v., 1 mg/kg/8 h). De un total de 87 pacien-
tes con fracturas de huesos largos, 47 recibieron tratamiento
con corticoides, de los cuales 1 (2,5%) desarrollé un SEG,
mientras que 40 recibieron tratamiento placebo, de los que 6
(12,8%) desarrollaron un SEG (p= 0,079); no se han descrito
efectos secundarios al tratamiento. Por otra parte, al com-
parar los niveles de p0,, estos autores obtuvieron valores
menores en el grupo control a las 24 horas (p=0,035) y a las
48 horas del ingreso (p=0,008). En un reciente metaandlisis
publicado por Bederman et al., en el que se incluyd a 389 pa-
cientes (correspondientes a 7 estudios que cumplian criterios
de elegibilidad entre un total de 104 estudios identificados),
se describe una reduccion del riesgo de desarrollar SEG en
pacientes con fracturas de huesos largos y tratados con cor-
ticoides profilacticos del 78% con un riesgo relativo de 0,22
(indice de confianza [IC] del 95%: 0,08-0,57) en relacién con
un grupo control. A su vez, se detalla un nimero necesario de
pacientes que tratar de 8 para prevenir 1 caso de SEG (IC del
95%: 5-13 pacientes). No se observé un aumento significati-
vo de mortalidad ni de infecciones con el uso de corticoste-
roides. En cualquier caso, los autores sugieren la necesidad
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de realizar ensayos clinicos aleatorizados que confirmen es-
tos resultados'?. Actualmente, no hay datos concluyentes
sobre el uso de corticoides una vez que el SEG se ha manifes-

tado. N
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