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Sindrome de embolismo graso traumatico

John Carlos Pedrozo Pupo, MD '» Guillermo Trout Guardiola, MD 2 Neffer Cuisman, MD 2

RESUMEN

Informamos el caso de un-hombre de 34 afios de

edad, sin enfermedad respiratoria previa, quien con-

sulté a urgencias por fractura.de tibia y peroné. Pre- .

sentaba insuficiencia respiratoria en el momento de
su evaluacion. La radiografia y la TAC de torax mos-
traron infiltrados pulmonares difusos. Los estudios
microbiologicos que se le realizaron fueron negativos.
El lavado bronquioloalveolar (LBA) demostro hallaz-
gos consistentes con macrofagos espumosos. Des-

pues del tratamiento con esteroides, el paciente

mostro evolucion favorable, desde el punto de vista
clinico radiolégico y gasimétrico.
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Embolismo graso, sindrome de embolismo graso,
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ABSTRACT

We inform the case of a 34 year-old man, without
previous breathing iliness who consulted to urgencies
for fracture of lukewarm and fibula. It presented
breathing inadequacy in the moment of their
evaluation. The x-ray and the thorax TAC showed
infiltrated lung diffuse. Microbiological tests that
were carried out was negative. The broncho-alveolar
lavage (LBA) demonstrated consistent discoveries
with foamy macrophages. After the treatment with
steroids, the patient showed favorable evolution, from
the. radiological clinical and blood gases point of
view.

Ke j/Worlds o
Fatty Embolisrn, syndrome of fatty emnbolism, sharp
breathing inadequacy, treatrment with steroids

INTRODUCCION

El sindrome de embolismo graso, fue diagnosticado
por primera vez por Von Bergman en 1873, en un hom-
bre con fractura de fémur, y ahora es una entidad clinica
bien establecida, descrita en una gran variedad de con-
diciones de tipo traumaticas y no traumaticas. (1)

El embolismo graso ocurre en mas del 90% de los
pacientes con una lesién traumatica, y el sindrome
de embolismo graso ocurre en solo el 1-20 % de los
pacientes con fractura de huesos largos y de la pel-
vis; es mas frecuente en las fracturas cerradas que
en las abiertas (2)

El sindrome de embolismo graso se caracteriza por
la triada clasica de disnea, compromiso neurolégico y
petequias en el tronco y en conjuntivas. Los signos y
sintomas consisten en polipnea, taquipnea, petequias,
fiebre, astenia, adinamia, alteraciéon del sensorio, €
hipoxemia. La radiografia y la TAC de térax muestran
signos muy similares a los observados en el sindrome
de dificultad respiratoria aguda (SDRA). El reconoci-
miento temprano es facilitado por el monitoreo de los

gases arteriales y la imagenologia del térax. El trata-
miento esta dirigido principaimente a tratar el SDRA
usando soporte ventilatorio y esteroides. (3, 4).

CASO CLINICO

Paciente masculino, de 34 afios, traido al servicio
de urgencias por presentar trauma en miembro infe-
rior derecho con fractura cerrada de tibia y peroné.
(Figura No-1A); es hospitalizado con el fin de realizar

Figura 1A. Fractura de Tibia y Peroné derecho
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osteosintesis y manejo por el servicio de ortopedia. Al
segundo dia, después de haberle realizado
osteosintesis de tibia, con colocacion de clavo
endomedular, (Figura 1B) el paciente empieza a pre-
sentar disnea progresiva, tirajes subcostales, fiebre
de 38.,5°C, diaforesis, e irritabilidad, lo que motiva su
traslado a la Unidad de Cuidado Intensivo, donde al
tercer dia se encuentra un paciente hemo-
dinamicamente estable, sin ningln tipo de inotropicos,
con signos vitales de TA: 120/70, FC: 126 x min, FR:
28 x min, temperatura 36.52C, Saturacion de oxigeno
de 88%, con ventury al 32%, alerta, desorientado,
cumple y atiende érdenes sencillas, bradipsiquico, sin
déficit motor ni sensitivo.

Figura 1B. Fractura de Tibia y Peroné Post Osteosintesis
Clavo Intramedular.

La auscultacion cardio-pulmonar deja escuchar
ruidos cardiacos ritmicos taquicardicos,, sin soplos y
ruidos respiratorios con escasos estertores en base
derecha. Piel sin petequias. Resto del examen fisico
nomal.

Los examenes paraclinicos mostraron cuadro
hematico con leucocitos de 8.000, neutrofilos: 70%,
linfocitos: 30%, VSG:14, plaguetas: 174.000, Hemo-
globina: 12.4, hematocrito; 37%, PT: 13.4/11.8 seg,
PTT: 41,3/22.6 seg, Glicemia: 96, creatinina de 0.9,
Sodio: 140, Potasio: 3.5, Cloro: 98. Gases arteriales
con FIO2 al 32% mostraron. pH: 7,46, PaO2: 53
PaCO02:31, HCO3:23, SatO2: 89%, PaO2/Fi02: 165.
La Tabla I. muestra la evolucién gasimetrica.
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Tabla I. Evolucion de los gases arteriales

Dia PH Pa02 PaCO2 HCO3 Sat0O2 FlO2 PaO2/
Fl02

3 746 53 3t 23 89% 0.32% 165
4 748 46 26 20 88% 0.24% 191
5 746 58 27 20 92% 0365 161
6 744 52 31 2 88% 0.21% 247
7 749 60 31 24 93% 0.21% 285

El electrocardiograma solo mostro taquicardia
sinusal mientras que un Ecocardiograma transtoracico
y una TAC cerebral fueron normales. La radiografia de
térax mostré imagen bilateral de vidrio esmerilado.
(Figura2A)

Figura No. 2A. Radiografia del Térax. Infiltrado de Ocupacion
Alveolar que permite ver la circulacion Pulmonar. (Vi-
drio Esmerilado).

Con los hallazgos clinicos y paraclinicos anota-
dos se plantearon los siguientes diagndsticos: 1- Sin-
drome de embolismo graso, y diagnoéstico diferencial
2- Neumonia por P. carinii ?, 3- Alveolitis alérgica ex-
trinseca fase aguda?, 4- Neumonia intersticial aguda
6 sindrome de Hamman-Rich ? Se decide tratar con
anticuagulacién plena, esteroides orales a razén de 1
mg por kilo de peso, trimetoprim sulfa y conducta ex-
pectante.

Se toma TACAR de torax, que muestra hallazgos
similares a la radiografia simple y se realiza
fibrobroncoscopia, cuyo LBA solo muestra abundan-
tes macréfagos alveolares espumosos, con coloracion
negativa para Carini.

Hacia el quinto dia se retira el TMP-SMZ, y se con-
tinda con la prednisona y anticoagulacion plena. El
dia sexto el paciente evoluciona hacia la mejoria des-
de el punto de vista neurolégico de su oxigenacion, de

REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA



su patrdn respiratorio, y de las imagenes radiologicas
Figura 2B. El dia décimo se salida por evolucién sa-
tisfactoria. Un mes después de su salida se encuen-
tra paciente asintomatico desde el punto de vista
respiratorio, funcional y radiologico. Figura 2C.

Figura 2B. Radiografia de Toérax. Mejoria del infiltrado alveolar.
(Sexto dia)

Figura 2C. Radiografia de Térax. Normal. (al mes).

DISCUSION

El sindrome de embolismo graso (SEG) tipicamen-
te se manifiesta a partir de las 24 a 72 horas después
del evento traumatico inicial. Los pacientes afectados
van, a presentar la triada clasica que consiste en
hipoxemia, alteraciones neuroldgicas y petequias. La
disnea, taquipnea y la hipoxemia son los hallazgos
tempranos mas frecuentemente encontrados y son
indistinguibles del sindrome de dificultad respiratoria
aguda (SDRA). (2,4,5)
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Aproximadamente la mitad de los pacientes con
SEG traumaticos presentan fracturas de huesos lar-
gos y de cadera y requieren ventilacién mecanica.

Las alteraciones neuroldgicas se desarrollan en la
mayoria de pacientes y ocurren después de haberse
desarrollado la dificultad respiratoria. Los pacientes
afectados usualmente desarrollan un estado
confusional seguido de alteracion del estado. de con-
ciencia. Nunca han sido descritas las convulsiones y
el déficit focal. EI compromiso neuroldgico es transi-
torio y completamente reversible en las mayoria de
los casos. (5)

Las petequias pueden ser el Ultimo componente
de la triada en aparecer y se localizan en la cabeza,
cuello, térax anterior, subconjuntiva y axilas. Las
petequias son el resultado de la. obstruccion de los
capilares dérmicos por los glébulos de grasa, lo cual
lleva a una extravasacion de eritrocitos. No hay altera-
ciones en las plaquetas y las petequias desaparecen
hacia el quinto y séptimo dia. (5)

Existen otros tipos de manifestaciones que son
poco frecuentes como el escotoma (retinopatia de
Purtscher) y la lipiduria, todas atribuidas directamen-
te:a la embolizacion de grasa. Otros hallazgos como
la fiebre, alteracion en la coagulacion (parecida a la
coagulacion intravascular diseminada) y la depresion
miocardica, aparecen como resultado de la liberacion
de mediadores secundarios a la injuria o al metabolis-
mo lipidico alterado. (5)

Existen dos grandes teorias acerca de la
patogénesis del SEG. La teoria mecanica, que pro-
pone que el contenido de la médula 6sea entra al sis-
tema venoso y llega al pulmén como émbolo; las
pequenas gotas de grasa de 7 a 10 micras pueden
viajar a través del capilar pulmonar y luego a la circu-
lacién sistémica, cerebro y otros 6rganos.

La ofra teoria es la bioguimica, que sugiere que
los acidos grasos circulantes sufren una degradacion
y son hidrolizados en un curso de horas a varios pro-
ductos, que incluyen acidos grasos libres, los cuales
afectan al neumocito, causando el SDRA en modelos
animales y produciendo alteracién en el intercambio
gaseoso. (6,7)

En los pacientes con SEG de tipo no traumatico
(pancreatitis, diabetes mellitus, anemia de células
falciformes, quemaduras infecciones, neoplasias, y
reemplazo total de cadera y rodilla, el mecanismo
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involucrado en la patogénesis tiene que ver con la ele-
vacion de la proteina C reactiva, que es la responsa-
ble de la aglutinacién de los quilomicrones y el VLDL.
Estos mecanismos pueden también causar
pancreatitis aguda en los pacientes con hiperlipidemia
tipo ), IV, y V; y en la necrosis avascular del hueso en
los pacientes con hiperlipidemia inducida por
corticosteroides. (5,8,9)

El diagndstico del SEG es clinico y aunque la pre-
sencia de petequias es considerada patognomonica,
solamente estan presentes en el 20 a 50% de los
casos, En nuestro paciente nunca se evidenciaron
petequias. (10)

La radiografia del torax es normal en la mayoria de
los pacientes, pero una minoria presenta infiltrados
de tipo alveolar, en parches o en forma difusa, estos
cambios son debidos al edema o a la hemorragia
alveolar, con una distribucion principalmente periférica
y en las bases, Si se les realiza a estos pacientes
gammagrafia de ventilacion- perfusion, puede demos-
trar un patron moteado en la perfusion, con patron
ventilatorio normal. La TAC de torax generalmente
muestra areas focales de opacidades en vidrio esme-
rilado. (

Figura No. 3B. TAC de Térax. Infiltrado de Ocupacién Alveolar.
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La resonancia nuclear magnética del cerebro pue-
de revelar sefales en T2 de alta densidad, lo cual se
correlaciona con el grado de compromiso neurologico.

Ninguna prueba es lo suficientemente sensible y
especifica para diagnosticar el SEG. Se ha descrito
utilidad en la identificacion de globulos grasos en la
sangre, orina y en el catéter de Swan-Ganz. La utili-
dad de la broncoscopia con lavado broncoalveolar (LBA)
en el sindrome de embolismo graso ha sido estudia-
da, y se ha demostrado que el 63% de los lavados
contienen macrofagos espumosos. (6,11,12)

El ecocardiograma Transesofagico para detectar
eventos embdlicos durante la cirugia cumple un papel
muy importante, ya que la identificacion temprana de
los globulos de grasa permite un manejo mas ade-
cuado y mejora el pronostico. (1,13)

El tratamiento del SEG consiste en la inmoviliza-
cion de la fractura de manera temprana, lo cual redu-
ce la incidencia del sindrome. Existen varias técnicas
guirdrgicas que buscan reducir la incidencia del
embolismo graso durante la cirugia, como son la pro-
filaxis intraoperatoria en el reemplazo total de cadera
y tibia con cemento y la técnica del vacum (o aspira-
do) dseo. (14,15)

El uso de corticoesteroides profilactico es
controversial y hay pocos estudios que soporten su
uso, pero sea descrito en el fratamiento de la enfer-
medad. Otros tipo de tratamientos han sido sugeri-
dos, como etanol intravenoso, albumina, dextran y
heparina pero ninguno ha probado ser efectivo.

En conclusién podemos decir que el embolismo
graso es una condicion clinica muy frecuente a la cual
los traumatologos se ven enfrentados diariamente. El
diagnéstico de embolismo graso de tipo traumatico
es muy facil pero cuando no hay una historia de trau-
ma puede ser muy dificil. En la literatura no existe un
gold standard para diagnosticarlo y los tratamientos
que han sido descritos no tienen suficiente peso
epidemioldgico. Lo unico que ha demostrado ser efec-
tivo son las medidas preventivas y la ventilacion me-
canica con presion positiva.
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