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RESUMEN

El sindrome de embolismo graso (SEG) post traumatico es una complicacion potencialmente letal y poco sospechada.
Se presenta un caso de SEG diagnosticado clinicamente y confirmado por los criterios diagnosticos vigentes; cuyas
caracteristicas epidemioldgicas, factores de riesgo, cuadro clinico y evolucion favorable después del tratamiento
recibido, fueron de acuerdo a lo publicado. Se realiza una revision de la literatura y se proponen medidas para disminuir

el riesgo de su presentacion y mejorar el diagnostico oportuno.

Palabras clave: Embolia grasa; traumatismo multiple; fracturas del fémur (Fuente: DeCS BIREME).

Post-traumatic fat embolism syndrome: a case report

ABSTRACT

Post-traumatic fat embolism syndrome (FES) is a potentially lethal and poorly suspected complication. We present
a case of FES diagnosed clinically and confirmed by current diagnostic criteria. The epidemiological characteristics,
risk factors, clinical features and favorable evolution after treatment were as reported. We review the literature and

propose measures to reduce the risk of its presentation and improve early diagnosis.

Keywords: Fat embolism; multiple trauma; femoral fractures (Source: MeSH NLM).
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INTRODUCCION

La muerte y discapacidad generadas por los accidentes
vehiculares son un problema de salud publica en los paises
en vias de desarrollo y a nivel mundial, sobre todo entre
la segunda y cuarta décadas de la vida”. La mayoria de
los pacientes con trauma severos presentan lesiones y
complicaciones, que son evidentes de manera precoz,
lo que permite un diagnostico y tratamiento oportunos.
Pero, algunos pacientes pueden presentar complicaciones
potencialmente mortales dentro de las 12 - 72 hrs después
de haber ocurrido el trauma, con una identificacion dificil
o tardia si no se las tiene en consideracion, una de ellas es
el sindrome de embolia grasa (SEG).

CASO CLINICO

Hombre de 30 afos, etnia mestiza, solteroy sin antecedente
de enfermedad previa, alergias o consumo de drogas;
quien conduciendo su vehiculo sufre un impacto frontal en
un accidente automovilistico 6 horas antes de su ingreso
a la emergencia, llega despierto, orientado, cooperador,
refiriendo dolor en pelvis, muslos y hemitoérax izquierdo.

Al examen fisico con presion arterial: 103/65 mmHg;
temperatura axilar: 36,8 °C; frecuencia respiratoria 20
rpm; frecuencia cardiaca: 98 lpm; saturacion: 98 % (FiO2:
0,21). Se evidencia equimosis en cabeza y mdltiples
escoriaciones en el cuerpo. Escala de Coma de Glasgow
(ECG) de 15 puntos; ruidos cardiacos regulares, ritmicos

sin ruidos agregados; campos pulmonares ventilados
sin ruidos anormales, con dolor a la presion en parrilla
costal izquierda; abdomen con ruidos hidroaéreos
disminuidos, a la palpacion blando y depresible, sin
signos peritoneales; genitales externos sin lesiones
pero se evidencia hematuria macroscopica a través
del meato urinario, con desarrollo progresivo de globo
vesical que amerita la realizacion de una talla vesical
de emergencia; edema y asimetria de ambos muslos con
limitacion del movimiento y sin exposicion désea, con
pulsos periféricos presentes y sensibilidad conservada.

Se le realiza analitica obteniendo: hemoglobina 11,6
gr/dL; leucocitos 15 000 /mm3 (12 % abastonados);
plaquetas 212 000 /mm3; glucemia 142 mg/dL; urea
35 mg/dL; creatinina 0,8 mg/dL; gases arteriales sin
oxigeno suplementario, con pH 7,34; pO2 79 mmHg ( Pa/
FiO2: 376; gradiente A-a: 23,2 mmHg); pCO2 38 mmHg;
bicarbonato 20 mEq/L; BE -5 mEq/L y saturacion 95 %.
Examen de orina con hemoglobina 50 hmt/uL; nitritos
negativos, hematuria 15 /campo AP; leucocitos 1 /
campo AP.

Las tomografias computarizadas de ingreso concluyeron:
No lesion parenquimal cerebral ni dsea craneal; fractura
de la 8% y 92 costillas izquierdas y campos pulmonares
sin compromiso pleuroparenquimal; no lesiones
intrabdominales ni liquido libre; fractura pélvica y
femoral bilateral (Figuras 1y 2).

Figura 1. Tomografia de pulmones de ingreso sin lesiones pleuroparenquimales
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Figura 2. Reconstruccion tomografica de pelvis y fémur bilateral mostrando: doble fractura del hueso iliaco izquierdo y rama isquio e ilio

pubica derecha, y fractura femoral bilateral

Ingresa a Cuidados Intensivos para tratamiento vy
monitoreo con un Indice de Severidad del Trauma (ISS)
de 29 puntos y un Trauma Score Revisado (RTS) de 7,84
puntos. A las 25 horas de su ingreso al hospital (31 horas
de ocurrido el accidente), presenta subitamente presion
arterial 145/96 mmHg; taquicardia supraventricular
hasta 151 lpm; desaturacion 82 % (FiO2 0,21); afebril
36,3°C; hiperventilacion intermitente; dolor y leve
agitacion psicomotriz. Se aplica analgésico, sedacion
suave y oxigeno suplementario con lo cual mejoran sus
signos vitales: presion arterial 100/60 mmHg; frecuencia

cardiaca 100 lpm; temperatura 36,5°C; y saturacion 100
% (Fi02 0,4 por canula nasal).

A las 29 h de su ingreso (35 h del accidente) presenta
subitamente hipotension arterial 80/50 mmHg,
taquicardia supraventricular 160 lpm, desaturacion
70 % (FiO2 0,4), y polipnea con signos de dificultad
respiratoria. Se coloca tubo orotraqueal, sedacién/
analgesia, soporte de ventilacion mecanica con FiO2
1,0, fluidoterapia y vasopresor; se evidencian petequias
en torax anterior, cuello y axilar (Figura 3).

Figura 3. Lesiones petequiales en torax antero bilateral y base del cuello

Ante la sospecha clinica de SEG se actualizan los analisis de laboratorio y se evidencia hemoglobina 9,7 gr/dL;
leucocitos 10300 /mm3 (3 % abastonados); plaquetas 68000 /mm3; urea 33 mg/dL; creatinina 0,7 mg/dL; sodio 144
mEq/L; potasio 3,1 mEq/L; cloro 111 mEq/L; gases arteriales en ventilacion mecanica con FiO2 0,5: pH 7,30; pO2
93 mmHg (Pa/Fi: 186; gradiente A-a: 213,5 mmHg); pCO2 40 mmHg; bicarbonato 20 mEq/L; BE -7 mE/L y saturacion
96 %. Velocidad de sedimentacion globular de 22 mm/h (V.N. hasta 15 mm/h). La radiografia de térax portatil de

control muestra un infiltrado alveolar bibasal (Figura 4).

10.24265/horizmed.2018.v18n1.13 93



Sindrome de embolismo graso post traumatico: reporte de un caso

Figura 4. Radiografia anteroposterior del térax con infiltrado alveolar basal bilateral

Se continda con soporte avanzado de la vida incluyendo hemotransfusion. Oftalmologia no encuentra evidencia de
embolia en el fondo de ojo. Se realiza una TC de cerebro que evidencia foco hiperdenso de aspecto hemorragico
en la sustancia blanca a nivel de los centros semiovales izquierdos (Figura 5A); y una resonancia magnética nuclear
de cerebro sin contraste, encontrando signos de lesion axonal difusa con compromiso edematoso a foco multiple
en hemisferios cerebrales y cuerpo calloso, ademas focos hemorragicos menores de 5 mm en centros semiovales y
periventricular (Figuras 5B a 5F).

Figura 5. TC cerebral con foco hiperdenso de aspecto hemorragico en la sustancia blanca a nivel de los centros semiovales izquierdos al sexto
dia del trauma (A). RMN axial y coronal cerebral al octavo dia del trauma evidenciando en T2 areas hiperintensas en los centros semiovales en
relacion a edema (B y F, respectivamente); areas de hipersefal en la sustancia blanca y los centros semiovales en FLAIR (C); pérdida de la sefal
focal en centro semioval izquierdo con supresion grasa (D); areas de restriccion en relacion a zonas de infartos en la difusion (E).
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A las 48 h de haber iniciado el SEG, el paciente tolera
la disminucion progresiva del vasopresor, la FiO2 y la
sedoanalgesia. A las 96 h del SEG, el paciente es retirado
del ventilador mecanico y extubado con ECG 10 puntos
(respuesta ocular: 3/ verbal: 1/motora: 6).

Se realiza la reduccion cruenta de las fracturas femorales
al 7° dia de haber ingresado al hospital y la de cadera
al 12° dia. Fue dado de alta de Cuidados Intensivos el
9no dia con una ECG 15 puntos, orientado en espacio y
persona, y parcialmente orientado en tiempo.

DISCUSION

El embolismo graso consiste en la presencia de glébulos
de grasa en el torrente sanguineo generalmente
asociado a un traumatismo con lesidon oOsea, pero sin
relevancia clinica, de acuerdo a lo identificado en los
pulmones de pacientes traumatizados y fracturados que
fallecieron de causas diferentes al trauma per se. En
cambio, el sindrome de embolismo graso (SEG) es una
complicacion potencialmente mortal que puede pasar
desapercibida y se caracteriza ademas del embolismo
graso por confusion mental, dificultad respiratoria y
lesiones petequiales en piel y mucosas ?.

Los traumatismos y la cirugia de trauma y ortopedia
se asocian frecuentemente al SEG, aunque la cirugia
estética también puede precederla ® ®. La frecuencia
de su identificacion dependera de los criterios usados
para su diagnostico y la poblacion estudiada; Gurd y
Wilson @, lo identificaron en el 19 % de los pacientes
con trauma severo en el Royal Victoria Hospital en un
periodo de 4 afios; mientras que Tsai et al®, encontraron
en Taiwan una incidencia <5 % estudiando pacientes solo
con fracturas de huesos largos en un periodo de 11 anos.
La mayoria de autores coincide en que el SEG es mas
frecuente en el trauma, entre los 10 a 40 anos de edad,
varones mas que mujeres, multiples fracturas de huesos
largos y cadera, y en fracturas no expuestas ***®. El
caso que presentamos tenia los factores epidemiologicos
asociados al desarrollo de SEG: masculino, 30 anos de
edad, fractura no expuesta bifemoral, pelvis y costales.

El mecanismo fisiopatolégico del SEG aun no esta
totalmente dilucidado, pero se plantean varias teorias;
la de la intravasacion, donde la grasa ingresa al
torrente sanguineo venoso después del trauma, o una
cirugia ortopédica que aumente la presion intramedular
durante una fijacion; la obstruccion mecanica, del
embolo graso que disminuye el flujo sanguineo cardiaco
de derecha a izquierda; la bioquimica, mediante la cual
la lipasa sérica se eleva hidrolizando la grasa circulante
en triacilglicerol y acidos grasos libres, teniendo estos
Gltimos una alta toxicidad para las unidades alveolo
capilares; y la teoria de la coagulacion, que siguiendo
a la lesion del vaso medular, después del trauma o una
intervencion quirlrgica, genera micro y macro émbolos
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que potencian el fenomeno obstructivo circulatorio de
la grasa generando, adicionalmente a lo antes referido,
una respuesta infamatoria cuya magnitud dependera del
volumen total de los émbolos y las condiciones basales
previas del paciente ***?, Algunos glébulos grasos
pasan el filtro natural pulmonar por el tamafo de sus
particulas o por defectos en los tabiques interauricular
o interventricular volviéndose émbolos sistémicos ',

En todos los casos de SEG, asociado al trauma, existe
un periodo de latencia que varia en promedio de 12 -
72 horas después del evento inicial y excepcionalmente
puede ser menor de 12 horas o llegar hasta las 2 semanas
@346781119, nuestro paciente inicid la triada clinica de
sospecha a las 25 horas de ingreso hospitalario (31 horas
del evento) y se completd la misma a las 29 horas (35
horas del evento).

La presentacion del SEG puede ser leve, severa y
fatal; dentro de las manifestaciones clinicas iniciales
la dificultad respiratoria, asociada a hipoxemia, es la
mas frecuente (en 75-95 % de los casos) y puede ser
documentada con el andlisis de gases arteriales y la
aparicion de infiltrados pulmonares nuevos en los
estudios de imagenes “***%, El compromiso neuroldgico
es la segunda manifestacion frecuente, puede
presentarse desde la confusion hasta el coma, y la
sospecha aumentara si el paciente estaba previamente
con una escala de coma de Glasgow de 15 puntos,
debiendo corroborarse una lesion estructural nueva
en los estudios de imagenes, sobretodo la resonancia
magnética nuclear (RMN) y cuyos hallazgos varian de
acuerdo al tiempo transcurrido después del trauma (15);
en la mayoria de los casos el compromiso neurolégico
es temporal y reversible ****?, El rash petequial,
es la tercera manifestacion en frecuencia, afecta
principalmente en la region peri axilar, base del cuello
y menos frecuente en conjuntiva y mucosas >**¢*'; en
nuestro caso se hicieron evidentes en toérax anterior,
cuello y axilas.

Otros hallazgos clinicos y de laboratorio también
importantes y que ayudan al diagnéstico son la fiebre,
taquicardia, oliguria o anuria, ictericia, retinopatia
grasa o petequial, anemia y/o trombocitopenia agudas,
elevacion de la velocidad de sedimentacion globular
(VSG), glébulos grasos en sangre u orina @**,
Alafechano existen criterios diagnosticos estandarizados
y validados prospectivamente, por lo tanto, al no
haber un estandar de oro para el diagnostico debemos
recurrir a los antecedentes, cuadro clinico, examenes
de apoyo diagnostico y a los criterios propuestos por
investigadores como Gurd y Wilson “, Lindeque et al
® o Schonfeld et al ®. En las tablas se describen los
criterios diagnoésticos para cada autor y los encontrados
en nuestro paciente. (Tablas 1,2 y 3)
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Tabla 1. Criterios diagnosticos de sindrome de embolia grasa de Gurd y Wilson

Diagnostico de SEG: Un criterio mayor y cuatro menores.

Tabla 2. Criterios diagnosticos de sindrome de embolia grasa de Lindeque et al

Diagndstico de SEG: Fractura de hueso largo con uno o mas criterios.
*Pa02/FiO2 (Presion arterial 02/Fraccion inspiratoria 02) del paciente: 186.

Tabla 3. Criterios diagnosticos de sindrome de embolia grasa de Schonfeld et al

Diagnostico de SEG: Cinco o mas puntos en los primeros 3 dias de hospitalizacion.
*Pa02/Fi02 (Presion arterial 02/Fraccion inspiratoria 02) del paciente: 186.

96  Horiz Med 2018; 18(1): 91-97



Actualmente no existe un tratamiento especifico para el SEG,
pero el tratamiento aceptado y recomendado es el de soporte
vital avanzado en cuidados intensivos y que dependera de
la severidad del compromiso de o6rganos: resucitacion con
fluidos, vasopresores, oxigenoterapia, soporte ventilatorio,
proteccion de via aérea, tromboprofilaxis, terapia de
reemplazo renal y membrana extracorpérea en los casos
mas severos y refractarios al manejo estandarizado. El uso
de heparinas a dosis terapéutica, aspirina, N-Acetilcisteina
y glucocorticoides no ha demostrado mejorar los resultados
de forma contundente y pueden aumentar el riesgo de otras
complicaciones ®**?. La mortalidad por SEG es del 5-15
% en general, pero puede aumentar hasta el 36 % en los
pacientes que requieren ventilacion mecanica ®**",

Se han descrito medidas que pueden ayudar a prevenir
el desarrollo del SEG en los pacientes en riesgo, la
estabilizacion y fijacion de las fracturas de huesos
largos en el trauma mdultiple dentro de las primeras 24
horas, realizar fijacion externa antes que intramedular
en los casos que se pueda, vaciamiento medular previo
@49 El uso de albumina como fluido de resucitacion y
los glucocorticoides profilacticos en algunos estudios
han reportado disminucion de la morbilidad sin afectar
la mortalidad de los casos de SEG, pero requieren
estudios prospectivos que validen sus resultados antes
de aceptarlos como préactica rutinaria ®7%".

En conclusion, es importante la identificacion precoz de
los pacientes con riesgo de presentar SEG (adultos jovenes,
victimas de trauma con fracturas no expuestas multiples y de
huesos largos) para su prevencion y atencion oportuna, en
caso de desarrollarse, lo que ayudara a disminuir los afos de
vida saludable perdidos y los costos de la atencion sanitaria.
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