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CASO CLINICO

Sindrome de Embolia Grasa: Presentacion de caso

Fat embolism syndrome: Case presentation
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RESUMEN. Antecedentes: Embolismo graso se presenta en la
mayor parte de los casos en fractura de huesos largos, sélo una
fraccion presentara sindrome de embolia grasa caracterizado por
cuadro respiratorio, patrén petequial caracteristico, alteraciones
neuroldgicas, fiebre, taquicardia, taquipnea y otras; con trata-
miento de soporte remite aproximadamente en una semana, sin
secuelas posteriores. Descripcion del caso clinico: Masculino,
86 afios con fractura expuesta de tibia con colocacion de clavo
intramedular con rosca antes de 12 horas en Hospital privado;
que posterior a las 12 horas de evolucidn inicia cuadro caracte-
rizado por alteraciones neuroldgicas: desorientacion, irritabilidad,
agitacion y delirio, acompafiado de alteraciones respiratorias: dis-
nea e hipoxemia (Sa0,:80%, con rash petequial en térax anterior,
roncus en ambos campos pulmonares, trombocitopenia, anemia
y CPK elevadas; referido a centro hospitalario de segundo nivel
a las 24 horas después de la cirugia; diagnosticado con sindro-
me de embolia grasa, el cual remite con tratamiento de soporte
en seis dias. Conclusiones: El caso presentado de un paciente
masculino en edad considerada de relativo bajo riesgo para sin-
drome de embolia grasa, en el cual fueron instauradas medidas
de prevencién tempranas por severidad del cuadro, con mejo-
ra y resolucion de éste sin secuelas; contribuyendo este caso a
demostrar que aun es necesario disponer de conocimiento sobre
los mecanismos intimos de la patogenia de sindrome de embolia
grasa.
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INTRODUCCION

El embolismo graso (EG) se define como la presencia
de glébulos de grasa central en el sistema circulatorio siendo
usualmente asintomatica, cuando induce sintomas clinicos se
denomina sindrome de embolismo graso (SEG) como el grupo
de caracteristicas clinicas asociadas."? Descrito originalmente
por Zenker (1862) y correlacionado con fracturas por Wagner
(1865), Von Bergman (1873) realiza el diagnéstico y reporta sus
hallazgos.3#La principal etiologia es el trauma automovilistico,
laborales, deportivos, y ancianos mas susceptibles a fracturas
patoldgicas, se relaciona con movimiento de fragmentos ines-
tables de hueso y uso de clavo intramedular con rosca;*s entre
otras causas estan artroplastia, liposuccion, toma de muestra
de médula dsea, distrofia muscular de Duchenne, necrosis me-
dular por anemia de células falciformes e incluso trauma con-
tuso extenso.26

En 50%-90% de casos de fractura de huesos largos habra
EG, la incidencia de SEG se presentara en 0.12% de todas las
fracturas de fémur, tibia, pelvis, costillas, himero, radio o ulna;
el riesgo es cuatro veces mayor en el sexo masculino y en el
grupo de edad de 10-40 afios versus >40 afios (0.37% versus
0.05%); aquellos pacientes con fracturas multiples tienen una
mayor incidencia comparado con los que tienen fracturas ais-
ladas de tibia o peroné (0.3%) y fémur (0.06%); y menor en la
fractura abierta que en las cerradas.® La patogenia se relaciona
con el paso de émbolos de grasa a la circulacion venosa con
bloqueo de vasos pulmonares, cutaneos o cerebrales, generan-
do una reaccion inflamatoria/trombética con produccion de fibri-
na y agregacion plaquetaria, secuestro capilar y coagulopatia
regional."?

En 75% de casos se presentara en las primeras 12 horas
anormalidades respiratorias con hipoxemia, taquipnea y disnea,
pudiendo llegar a Sindrome de distrés respiratorio del adulto
(SDRA) entre las 48-72 horas de iniciado el cuadro. El rash pe-
tequial se presenta en 20%-60% de casos en area como torax
anterior, mucosa oral, conjuntiva, cuello y axilas entre 24-48
horas desde el trauma, resolviendo entre 1-7 dias. En 86% de
casos hay alteracion neuroldgica no especifica, variando desde
somnolencia, confusion e irritabilidad a convulsiones y coma,
en ocasiones con déficit focal, usualmente resolviéndose con
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la mejoria general del paciente; otras manifestaciones pueden
ser fiebre, isquemia miocardicalinfarto, cor pulmonale, hipoten-
sién, retinopatia, ictericia, oliguria o anuria, lipiduria, anemia,
trombocitopenia, anormalidades de la coagulacion y choque
obstructivo.?

El diagnostico es por exclusién, debiendo descartarse sep-
sis, sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, embolismo
pulmonar o trauma encefalico; entre las pruebas de laboratorio
se incluyen gases arteriales y hemograma. Puede presentarse
lipiduria, oliguria 0 anuria, la radiografia de térax muestra infiltra-
dos bilaterales difusos en parche, consolidacion aérea, en 30%-
50% de casos y puede ser Util para monitoreo.? La Tomografia
axial computarizada de tdrax se considera el mejor recurso de
imagen en Sindrome de embolismo graso asi como imagen por
resonancia magnética cerebral para identificacién de émbolos.?
Aungue no hay acuerdo general sobre el diagnéstico, entre los
sistemas de clasificacion mas aceptados estan el de Gurd &
Wilson, Lindeque et al y la de Schonfeld et al,"” (Cuadro 1).

No hay tratamientos definitivos o especificos de SEG, sola-
mente manejo de soporte; entre los recursos terapéuticos estan
los corticoesteroides a baja dosis para disminuir el riesgo de
SEG y de hipoxia,"® aunque la evidencia disponible no permite
concluir al respecto es una practica usual.® Las principales com-
plicaciones estan el sindrome de distrés respiratorio del adulto;
dafio pulmonar agudo, sindrome de respuesta inflamatoria sis-
témica y sindrome de falla multiorganica. La prevencién con-
siste en estabilizacion hemodinamica y de la fractura antes de
las 10 horas, aunque en trauma mdltiple debe ser antes de las
24 horas, asi como el uso de clavo intramedular sin rosca y hue-
cos de ventilacién."? La tasa de mortalidad por SEG oscila entre

5%-15%, posiblemente esta relacionada con que muchos de
estos pacientes son politraumatizados y/o presentan comorbili-
dad que contribuyen al riesgo de mortalidad.! Siendo el objetivo
de este articulo el de describir las caracteristicas del sindrome
de embolia grasa en pacientes con fractura expuesta para el
conocimiento de dicha enfermedad.

PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Paciente masculino de 86 afios procedente de Marcala, La
Paz, con historia de fractura expuesta Ill de diafisis media de
tibia izquierda, que fue atendido en Hospital privado y antes de
las 12 horas de evolucion de la fractura se coloco clavo intrame-
dular con rosca. En la Figura. 1A se muestra imagen radiogr&fi-
ca prequirurgica con fractura oblicua larga de diafisis media de
tibia y en la Figura.1B, la radiografia control postquirurgico con
clavo intramedular de tibia.

A las 12 horas de evolucion de la fractura el paciente ini-
cio con alteraciones neuroldgicas: desorientacion, irritabilidad,
agitacion y delirio, acompafiado de alteraciones respiratorias:
disnea e hipoxemia, y fue referido a centro hospitalario de se-
gundo nivel a las 24 horas después de la cirugia. Refirié ante-
cedente personal de arritmia cardiaca y manejado con Acido
Acetil Salicilico (100 mg/dia) y Nevibolol. Al examen fisico se
encontraba afebril (Temperatura 37°C), presento somnolencia,
confusion, desorientado, con hipoxemia (Sa0,:80%), disnea
moderada, se auscultaron roncus en ambos campos pulmona-
res, rash petequial en térax anterior, miembro afectado inmovili-
zado con pulsos perceptibles, buen llenado capilar, sin edema,
no habia signos de isquemia cardiaca, presion arterial 120/60

Cuadro 1. Clasificacion diagnéstica de Sindrome de Embolia Grasa (adaptado de referencia 3).

Criterios Caracteristicas

Gurd & Wilson (SEG=1 criterio mayor mas 4 menores mas
microglobulinemia grasa)

Criterios mayores
Insuficiencia respiratoria
Afectacion cerebral
Rash Petequial

Criterios menores
Fiebre
Taquicardia
Cambios retinianos
Ictericia
Alteracion renal (anuria/oliguria)
Trombocitopenia (caida de 50% desde la admision)
VES elevado
Macroglobulinemia grasa

Sindrome de Embolismo Graso (SEG= 5 0 mas puntos)
(Schonfeld et al)

Petequias difusas (5 puntos)
Infiltrados alveolares (4 puntos)
Hipoxemia (<70 mmHg) (3 puntos)
Confusién (1 punto)

Fiebre 38°C

Frecuencia cardiaca >120/minuto
Frecuencia respiratoria >30/minuto

Criterios de Lindeque et al (SEG= Fractura de fémur +/- fractura
de tibia + 1 caracteristica)

Pa02 sostenida <60 mmHg

Pa02 sostenida PaCO2 >55 mmHg o pH<7.3

Frecuencia respiratoria sostenida >35/min aun después de sedacion adecuada
Aumento de trabajo respiratorio categorizado como disnea, uso de musculos
accesorios, taquicardia y ansiedad
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Figura 1. Radiografia pre y postquirirgica de fractura de tibia. (A) Fractura
oblicua larga de diafisis media de tibia. (B) Radiografia control con clavo intra-
medular de tibia.

Figura 2. Radiografia de térax prequirirgica al ingreso en su primer dia. Se
observan infiltrados algodonosos.

B

Figura 3. Evolucion Radiografica de Térax. (A) Radiografia térax postquirdr-
gica al segundo dia. (B) Radiografia control al cuarto dia. Ambas imagenes
normales.

mmHg, frecuencia cardiaca 85 por minuto, frecuencia respira-
toria 15 por minuto, con hematuria macroscépica. Se solicitd
interconsulta con especialistas en ortopedia y medicina interna,
agregandose al diagnéstico de fractura expuesta Ill de diafi-
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sis media de tibia izquierda, el de Sindrome de embolia grasa
(SEG). En la evaluacion laboratorial inicial del 28 agosto 2018
se encontrd: neutrofilia (75.6%; valor de referencia 50-70%),
linfopenia (9.1%; valor de referencia 25-40%), conteo elevado
de monocitos (14.0%; valor de referencia 3-12%), anemia (glo-
bulos rojos 3.72 millones/mm;? valor de referencia 4.5-5.5 millo-
nes/mm;® hemoglobina 10.9 gr/dL; valor de referencia 14-17.5
gr/dL, hematocrito 32.6 vol%, valor de referencia 41-53 vol%);
Tiempo de Protrombina elevado (19 segundos; valor de refe-
rencia 11-16”), trombocitopenia (110,000 plaquetas/uL; valor de
referencia 150,000-450,000 u/L) y dimero D (2.2 ug/ml, valor
de referencia 0-500 ug/ml ); Creatina fosfocinasa elevada (898
u/L; valor de referencia 24-195 u/L), amonio sérico normal (24
umol/L; valor de referencia 11-35 umol/L), creatinina elevada
(1.2 mg/dl; valor de referencia 0.6-1.1 mg/dl) y tasa de filtracién
glomerular (61 ml/min), sin alteraciones electroliticas. Sin ha-
llazgos patoldgicos en tomografia cerebral; radiografia de térax
muestra infiltrado pulmonar bilateral difuso en parche (Figura 2).

Se instauraron medidas de soporte con liquidos (Solucién
Salina Normal 0.9%, Hartman), administracién de oxigeno, ma-
nejo de agitacion (Midazolam 5 mg/Intravenosa), anticoagula-
cion (enoxaparina), dexametasona, antiinflamatorios y antibi6-
ticos (Cefalotina IV + Amikacina), dexametasona, se agrega
Bromuro de Ipatropio, N-acetilcisteina, kinesioterapia y aspira-
cién de secreciones. En el segundo dia de estancia se omitié
Cefalotina y se inici6 Ceftazidima por riesgo de necrosis en el
area de fractura, se realizé diagndstico por medio de ultraso-
nido renal y de vias urinarias que reporté hipertrofia prostatica
benigna grado IV y se visualizd un coagulo pequefio intrave-
sical. También se obtuvo imagen radiografica de térax normal
(Figura 3A). Al examen fisico presentd: Glasgow 11/15, escasos
crépitos izquierdos, se continlia Midazolam, se sustituye diclo-
fenaco por dexketoprofeno IV cada 8 horas. Al tercer dia de
admision se encontrd al paciente consciente, orientado ligera-
mente somnoliento, con escasos crépitos basales y mejorando,
persistiendo la linfopenia y sin neutrofilia. Al final del cuarto dia
intrahospitalario la evolucion fue satisfactoria tanto neuroldgica
como respiratoria, con reporte de radiografia de térax control sin
ninguna alteracion (Figura. 3B). Se decidio alta a los seis dias
intrahospitalarios con citas de seguimiento en consulta externa,
en donde fue evaluado a las dos semanas sin complicaciones
ni secuelas.

DISCUSION

El SEG a pesar de ser relativamente poco frecuente, sin
tratamiento de soporte temprano puede ser fatal con tasas de
mortalidad variable (5-15%) que es influenciada por numerosos
factores; el mayor riesgo se encuentra en el grupo de edad de
10-40 afios, sin embargo, algunos estudios han reportado, ca-
sos en pacientes mayores de 40 afios,**° lo que coincide con
el caso presentado que es relativamente raro ya que el pacien-
te tenia 86 afos. La fractura de tibia fue estabilizada tempra-
namente (antes de las 12 horas), que a la vez es uno de los
factores mas importantes para disminuir el riesgo de SEG; sin
embargo aun no hay acuerdo sobre el momento adecuado para
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realizar la estabilizacion hemodindmica y colocacién de clavos
para obtener el mejor efecto preventivo.'? En este caso el autor
(especialista) esta de acuerdo con la intervencion temprana, es
decir antes de las 12 horas para prevenir complicaciones, espe-
cificamente el sindrome de embolia grasa.

Para el diagnostico del paciente que se estudia por sospe-
cha de SEG, se utilizan las clasificaciones de Gurd & Wilson,
siendo esta una de las més referidas en la literatura, sin embar-
go algunos de sus criterios menores son pruebas de laboratorio,
asi como examenes realizados por especialistas, lo que dificulta
su aplicacion en nuestro medio; un ejemplo de esto es la dis-
ponibilidad de evaluacion retiniana asi como la identificacion de
microglobulinemia grasa.® En el caso descrito en este trabajo,
esta clasificacion no podria ser aplicada por esos motivos, mos-
trdndose mas accesible la clasificacion de Schonfeld et al, en
la que se determina un puntaje total de trece en el caso del pa-
ciente, la sumatoria es superior al puntaje de 5 requerido para
el diagnéstico de SEG.®

Estos sistemas de clasificacion no incluyen imagenes de
Tomografia o Resonancia Magnética, asi como valores de labo-
ratorio como Sa02/Pa02, que algunos aducen pueden asegu-
rar de forma aun mas temprana el diagnéstico y manejo, agre-
gandose asi la clasificacién de Lindeque et al, que incluye valo-
res de laboratorio, aunque aun no de imagen como Tomografia/
Resonancia magnética, utilizadas con mayor frecuencia para el
diagndstico diferencial, especialmente si existe un cuadro neu-
roldgico acompafiante, como sucedid en el caso presentado;
a pesar de esto, para los autores, en el pais la clasificacion de
Schonfeld et al. atn es la que se adapta al contexto nacional de
recursos laboratoriales y de imagen a nivel hospitalario, ya sea
publico o privado.

No obstante el diagndstico clinico de SEG, se basa en la
triada que incluye manifestaciones respiratorias, neurologicas y
cutaneas,*'° aunque la presentacion de anormalidades respira-
torias y neuroldgicas son las mas frecuentes;*'" lo que coincidié
en el caso estudiado que presentd petequias en térax anterior,
disnea e hipoxemia inicial con crépitos bilaterales confirmados
por radiografia de térax, con resolucién paulatina del cuadro
neurolégico al remitir el cuadro respiratorio;® evolucionando
desde agitacion episodica con somnolencia hasta lograr estado
de consciencia normal.

Aunque los recursos de imagen son de utilidad, no hay
ninguno especifico, asi pues la placa de térax demostré in-
filtrados bilaterales difuso en parches, que se relacionan con
distrés respiratorio, sin embargo también deben diferenciarse
de hemorragia pulmonar o edema pulmonar; en algunos casos
la radiografia es normal,® y tomografia negativa, aunque el pa-
ciente presente alteraciones neuroldgicas, lo que coincide con
el caso presentado, que se encontrd infiltrado difuso bilateral
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que aunado a la tomografia cerebral normal, presentaba alte-
raciones neurologicas esto permitid establecer el diagndstico
diferencial, la Imagen por resonancia magnética aunque con re-
sultados prometedores, aun no ha demostrado utilidad practica,
y el ultrasonido que reporto pequefio coagulo intravesical.?®

Una de las mayores controversias, son las medidas de pre-
vencion, que pueden ser quirdrgicas y farmacoldgicas; entre las
quirtrgicas como se menciono esta la estabilizacion temprana
antes de las 12 horas desde el momento de la fractura, tal como
sucedié en este paciente.>"® El manejo con liquidos se inicia
24 horas después de la cirugia, lo que podria haber influido en
el riesgo de SEG. Entre los recursos farmacoldgicos estan la
administracion de corticosteroides, que se realizan por via in-
tramuscular o intravenosa, planteandose que la reduccion de la
inflamacién, hemorragia perivascular y edema podria beneficiar
al paciente con deterioro en la funcién pulmonar; aunque aun
hay controversia al respecto,®'* sugiriéndose las formas inhala-
das por su seguridad, entre estas la Ciclesonida, que es un cor-
ticosteroide inhalado con demostrado potencial sobre la reduc-
cion en la incidencia clinica de SEG y mejora en la oxigenacion,
con efecto sobre el parénquima pulmonar y efectos minimos
sobre el cortisol, con absorcién sistémica despreciable, aunque
se necesita de mas evidencia para concluir al respecto.®

La utilidad de inducir anticoagulacién adn esta en discu-
sion,” la administracion depende del balance riesgo beneficio
realizado por el clinico; en este paciente se administré enoxa-
parina subcutanea. Los criterios para prescribir otras medidas
de soporte se basaron en la presentacion de anormalidades co-
rrespondientes asi, por ejemplo, para los episodios de agitacién
se administréd Midazolam, oxigeno por bigotera y otros tal como
han sido descrito en otros articulos. >

CONCLUSION

El caso mostro particularidades con respecto a que se pre-
sent6 en un paciente masculino en edad considerada de relativo
bajo riesgo para sindrome de embolia grasa, en el cual fueron
instauradas medidas de prevencién tempranas por severidad
del cuadro, con mejora y resolucion del cuadro sin secuelas, no
obstante, este caso contribuye a demostrar que aun es necesa-
rio disponer de conocimiento sobre los mecanismos intimos de
la patogenia de SEG.
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ABSTRACT. Background: Fat embolism occurs in most cases in
fracture of long bones, only a fraction will present Fat Embolism
Syndrome characterized by respiratory symptoms, characteris-
tic petechial pattern, neurological alterations, fever, tachycardia,
tachypnea, and others; with support treatment it remits approxi-
mately in a week and without subsequent sequelae. Clinical
case description: Male, 86 years with exposed tibial fracture
with placement of intramedullary nail with thread before 12 hours;
and that after 12 hours of evolution begins a picture character-
ized by neurological alterations: disorientation, irritability, agitation
and delirium, accompanied by respiratory alterations: dyspnea
and hypoxemia (Sa02: 80%, with petechial rash in the anterior
thorax, rhonchi in both lung fields , thrombocytopenia, anemia
and elevated CPK, referred to a second level hospital center at
24 hours after surgery, diagnosed with fat embolism syndrome,
which remits with supportive treatment in six days. Conclusions:
The case presented of a patient male patient of age considered of
relative low risk for fat embolism syndrome, in which early preven-
tion measures were instituted due to severity of the picture, with
improvement and resolution of the same without sequelae, con-
tributing this case to demonstrate that it is still necessary to have
knowledge about the intimate mechanisms of the pathogenesis of
fat embolism syndrome.

Keywords: Embolism fat, Fracture fixation, Postoperative compli-
cations, Thrombosis, Tibial fractures.
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