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Resumen:

Introduccion: El sindrome de embolismo graso es una complicacion severa, aun-
que poco frecuente de trauma grave. Es desencadenado por el paso de particulas
de grasa hacia la microcirculacion en varios érganos. La triada caracteristica: lesion
pulmonar, hemorragia petequial y disfuncion neurolégica. Su prevalencia varia se-
gun los criterios diagnésticos y la causa desencadenante, dificultando su deteccion
temprana.

Presentacion del caso: Caso 1. Paciente 22 afios, masculino, sufrié accidente
automovilistico con fracturas abierta de fémur, tibia y peroné derechos, resueltas
quirdrgicamente, a las 5 horas del evento sufre deterioro respiratorio, petequias
conjuntivales, toracicas y en extremidades; posteriormente deterioro de concien-
cia, estatus epiléptico y sindrome de hiperactividad simpatica paroxistica. Caso
2. Paciente 29 afios, masculino, sufrié volcamiento del vehiculo en el que viajaba,
sufriendo fracturas cerradas de tibia, peroné y fémur izquierdas, luego de la cirugia
traumatoldgica sufrid deterioro del estado de conciencia, petequias conjuntivales
€ hipoxemia.

Diagnosticos e intervenciones: los dos pacientes fueron operados para resolucion
traumatoldgica dentro de las primeras 24 horas, luego del aparecimiento de sintomas
neuroldgicos se sometieron a neuroimagen encontrandose el patrén de “campo de es-
trellas” y recibieron corticoides.

Resultados: Caso 1 el desenlace fue estado vegetativo, Caso 2 recuperacién completa.
Conclusion: La deteccion es imprescindible para establecer el tratamiento temprano,
planificar la cirugia traumatoldgica o diferirla y estimar el prondstico segun la evolu-
cién. El sindrome de embolia grasa cerebral es una causa rara del sindrome de hipe-
ractividad simpatica paroxistica.

Palabras clave: Embolia grasa, Fracturas del hueso, Lesion pulmonar, Crisis con-
vulsivas, Reporte de caso.

Fat embolism syndrome in long hone fractures, case report

Abstract

Introduction: Fat embolism syndrome is a severe, although rare complication of
major trauma. It is triggered by the passage of fat particles into the microcirculation
in various organs. The characteristic triad: lung injury, petechial hemorrhage and
neurological dysfunction. Its prevalence varies according to the diagnostic criteria
and the triggering cause, making its early detection difficult.

Case presentation: Case 1. Patient 22 years old, male, suffered a car accident
with open fracture of the right femur, tibia and fibula, surgically resolved, 5 hours
after the event he suffered respiratory impairment, conjunctival, thoracic and extre-
mity petechiae; later impaired consciousness, status epilepticus and paroxysmal
sympathetic hyperactivity syndrome. Case 2. Patient 29 years old, male, suffered
overturning of the vehicle in which he was traveling, suffering closed fractures of the
left tibia, fibula and femur, after trauma surgery he suffered impaired consciousness,
conjunctival petechiae and hypoxemia.

Diagnoses and interventions: Both patients underwent surgery for trauma reso-
lution within 24 hours, after the appearance of neurological symptoms they un-
derwent neuroimaging finding "star field" pattern, both received corticosteroids.
Results: Case 1 the outcome was vegetative state, Case 2 complete recovery.
Conclusion: Detection is essential to establish early treatment, to plan trauma sur-
gery or to defer it and to estimate prognosis according to evolution. Cerebral fat em-
bolism syndrome is a rare cause of paroxysmal sympathetic hyperactivity syndrome.
Key words: Embolism, Fat; Fractures, Bone; Lung injury; Case report; Seizures.
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Sindrome de embolismo graso en fractura de huesos largos, reporte de caso

Introduccion

El sindrome de embolismo graso (SEG) es una
complicacién potencialmente fatal habitualmente
asociada a trauma mayor por fracturas de hue-
sos largos o trauma pélvico y que se origina por el
paso de émbolos grasos a la microcirculacion en
diferentes 6rganos’2.

Se caracteriza por la triada de disfuncion del sis-
tema nervioso central (desde sintomas focales
hasta la encefalopatia global o coma), hemorragia
petequial (tipicamente en el térax y conjuntivas) y
lesion pulmonar aguda (hipoxemia o taquipnea);
cuando existe afectacion neuroldgica se denomi-
na sindrome de embolia grasa cerebral®®. Existen
2 variantes: la fulminante aguda y la clasica®.

Desde su descripcion se han formulado diferentes
criterios diagndsticos, sin lograr un consenso que
valide y unifique los mismos’#.

La prevalencia estimada es del 1 al 15%, variando
segun la etiologia y criterios diagnosticos utiliza-
dos. La mayor parte de casos se presentan entre
los 10 y 40 afios, grupo en el que son mas comu-
nes los traumatismos graves®®.

Presentamos dos casos de SEG secundario a
fractura de huesos largos con manifestaciones
neurolégicas variadas.

El objetivo del presente estudio fue describir las
complicaciones neuroldgicas, asi como correlacio-
nar el desenlace de los pacientes con la severidad
del sindrome y con el tipo y tiempo al que recibieron
el tratamiento. También reportar al SEG como causa
rara de hiperactividad simpatica paroxistica (HSP).

Presentacion de casos
Caso 1

Masculino de 22 afnos, sin antecedentes, victima
de un accidente de transito. El examen fisico evi-
dencié una escala de coma de Glasgow (ECG)
15/15, fractura expuesta de tibia y peroné dere-
chos y fractura diafisaria de fémur derecho, la to-
mografia computarizada (TC) cerebral al arribo al
hospital no demostré lesiones agudas. Ocho ho-
ras posteriores al ingreso, se observé un deterioro
subito del estado de consciencia con ECG 9/15
y desaturacion de hasta 79%, por lo que requi-
ri® manejo avanzado de la via aérea, sedacion e
ingreso a la unidad de cuidados intensivos (UCI).
A las 20 horas de evolucion fue realizada la in-
tervencion quirdrgica traumatoldgica con fijacion
interna con clavo endomedular en cada uno de
los 3 huesos fracturados. En el postquirtrgico in-
mediato se evidenciaron petequias conjuntivales
y dispersas en el térax, hombros y extremidades.

A las 72 horas presentd crisis convulsivas téni-
co-clénicas generalizadas sin control, instaurandose
un estatus convulsivo que se tornd super-refractario
requiriendo coma barbiturico. Se complementaron
estudios con imagen de resonancia magnética (IRM)
cerebral demostrando multiples lesiones pequefias
dispersas en la sustancia blanca, corteza cerebral,
cuerpo calloso y en los ganglios de la base, descar-
tandose lesiones cerebrales traumaticas primarias
y sospechando SEG: por el contexto traumatico,
la hipoxemia (luego de descartar otras causas pul-
monares), el deterioro neuroldgico y el compromiso
cutaneo junto al hallazgo de la IRM. Los estudios
de imagen del paciente se muestran en la Figura 1.

Figura 1. Rx Miembro inferior derecho: muestra fractura de tibia y peroné ©@; IRM cerebral axial y sagital se-
cuencia FLAIR muestra: focos hiperintensos en sustancia blanca, corteza cerebral, talamos, cuerpo calloso (b,
c), axial secuencia difusion: focos hiperintensos en sustancia blanca (patréon de campo de estrellas) y corteza
cerebral (d)
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Un ecocardiograma transtoracico (ETT) con con-
traste reportdé normalidad auricular y ventricular
con fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo
(FEVI) de 67%, movimiento amplio del tabique in-
terauricular, la inyeccién de solucion salina por via
central demostro el paso de contraste a cavida-
des izquierdas comprobando la presencia de un
foramen oval permeable (FOP) con cortocircuito
paradojal de derecha a izquierda. De acuerdo con
el andlisis de todos los datos se confirmé SEG,
por lo que medicaron una dosis de metilpredniso-
lona intravenosa.

A los 17 dias, tras el retiro de la sedacion y luego
de superarse el estatus epiléptico super-refrac-
tario, se evidencio debilidad generalizada, crisis
recurrentes de hipertension arterial, taquicardia,
taquipnea, diaforesis y temblor en miembros infe-
riores. Hasta 3 episodios diarios que duraban en
promedio 10 minutos, cuadro con el que se diag-
nosticé HSP. Un nuevo electroencefalograma des-
cartd actividad epileptiforme. En las siguientes 6
semanas de permanencia en la sala de Neurologia
se establecio el diagnostico de estado vegetativo
persistente de acuerdo a los criterios diagnosticos
clinicos como: no tener conciencia de si mismo ni
del entorno, no tener interaccion ni responder a
estimulos externos, mantener las funciones auto-
némicas, hipotaldmicas y ciclos suefio vigilia nor-
males, no tener expresion de lenguaje.

Caso 2
Masculino de 29 afos, previamente sano, victima

de un accidente de transito por volcamiento del
vehiculo que conducia, sufrié atrapamiento de sus

miembros inferiores. Ingresé con ECG 14/15, se fi-
lid un trauma facial con fractura bilateral de huesos
propios de la nariz, trauma por aplastamiento de
miembros inferiores con fractura cerrada compli-
cada diafisaria de tibia izquierda, fractura diafisaria
cerrada de fémur izquierdo, la TC cerebral no de-
mostro lesiones agudas; se descartaron causas de
encefalopatia y sindrome confusional agudo como
desordenes metabdlicos, hidroelectroliticos, toxi-
cos y traumaticos (injuria axonal traumatica) me-
diante los estudios correspondientes.

A las 15 horas de evolucion fue intervenido quirdr-
gicamente con colocacion de tutores externos en
fémur y tibia. En el postquirdrgico inmediato el pa-
ciente sufrié deterioro neuroldgico subito con ECG
8/15, pupilas isocdricas de 3 mm reactivas, con
evidencia de petequias conjuntivales e hipoxemia,
por lo que requirié manejo avanzado de la via aérea
y fue ingresado a UCI. La IRM cerebral demostré
multiples lesiones en sustancia blanca, corteza ce-
rebral y cuerpo calloso, pequenas no confluentes.

Por lo que en el analisis del caso: el contexto trau-
matico, el compromiso cutaneo, pulmonar y neu-
rologico y la IRM condujo al diagnostico de SEG,
las imagenes del paciente se muestran en la Fi-
gura 2. Con el diagnostico establecido se medicé
metilprednisolona intravenosa durante 24 horas y
se decidié ampliar estudios.

Un ETT reporté normalidad auricular y ventricular
con FEVI estimada en 65%, descarté FOP, pero
se mantuvo el diagnéstico de SEG. Egres6 com-
pletamente recuperado y sin secuelas, como se
muestra en la Figura 2.
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Figura 2. Rx miembro inferior izquierdo: muestra fractura diafisaria de tibia izquierda (a), IRM cerebral sagital
secuencia FLAIR muestra: focos hiperintensos en sustancia blanca, corteza cerebral y cuerpo calloso (b, c),
axial secuencia FLAIR, T2 y secuencia difusion: focos hiperintensos en sustancia blanca, corteza cerebral y
cuerpo calloso correspondiente a edema citotéxico (patron de campo de estrellas) (d, e, f), coronal secuen-
cia T2: focos hiperintensos en sustancia blanca y corteza cerebral (patrén de campo de estrellas) (g)

Discusion

La presentacién de este estudio permite la compa-
racion de 2 casos que en comun poseen el diagnds-
tico de SEG secundario a trauma craneoencefalico
(TCE), diferenciandose en el tiempo de instauracion
de los sintomas del SEG, el tipo de cirugia trau-
matoldgica recibida, la evolucion y complicaciones
neuroldgicas, entre las cuales esta la HSP (Caso 1)
cuya asociacion causal por el SEG es rara.

Varias etiologias han sido descritas como desenca-
denantes del SEG, sin embargo, las causas traumati-
cas, principalmente las fracturas multifragmentarias
(=3 sitios) de huesos largos, son las mas frecuentes.
Causas no traumaticas: liposuccion, quemaduras
graves, pancreatitis, trasplante de meédula, entre
otras se presentan en menor proporcién 3810-12,

En las causas traumaticas el 33,3-71% de pacien-
tes con SEG tienen fractura de fémur, 36% de tibia,
19% de peronéy el 12,3% de fémur y peroné?>13,

La edad de afectacion es 33 - 36,8 afios2,13, en
hombres 29 afios2. Los factores de riesgo des-

critos para desarrollar SEG %' son: la edad joven,
el género masculino, fracturas cerradas y multi-
ples fracturas. Los 2 casos presentados fueron de
sexo masculino con una media de 25,5 anos, uno
tuvo fracturas cerradas y los 2 pacientes multiples
fracturas. La fisiopatologia no se conoce clara-
mente, se han propuesto dos teorias: bioquimica
y mecanica. La primera relacionada al trauma, ci-
rugia y otras causas no traumaticas®'®, la segunda
al aumento de la presion intramedular; en ambas
teorias hay inflamacién y formacion de particulas
de grasa’”'é, estas particulas alcanzan los capila-
res pulmonares ocasionando entre otras cosas
colapso alveolar e hipoxemia, pueden pasar a tra-
vés de un FOP o del lecho capilar pulmonar hacia
la circulacion arterial llegando a ocluir vasos arte-
riales a nivel dérmico y al llegar al cerebro ocasio-
nan isquemia local®®'%'7, En nuestros pacientes
se logro identificar FOP en uno de los dos casos.

Por lo general, los sintomas se presentan de 12 a 72
horas luego de la injuria primaria. La triada clasica de
hipoxia, alteracion neuroldgica y hemorragia petequial
esta presente en menos del 29% de los casos9, los
pacientes del estudio presentaron la triada clasica.
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Las repercusiones a nivel pulmonar son las mas
tempranas y comunes (hasta en 75% de pacien-
tes). El grado de disfunciodn respiratoria puede ir
desde hipoxemia hasta insuficiencia respiratoria
que requiere ventilacion mecanica (VM) La hipoxia
es el signo mas frecuente y se lo encuentra hasta
en 96% de pacientes®61,

Las manifestaciones neurolégicas varian desde
confusion leve hasta el coma, con frecuencia se
presentan luego de la falla respiratoria o pueden
ser concomitantes18, como en los pacientes del
presente estudio.

El deterioro neuroldégico ocurre en 70% de pa-
cientes13. El estatus epiléptico refractario o el
estado epiléptico no convulsivo podria ser la
principal manifestacion18,19. En los pacientes
del estudio presente el deterioro neurolégico (lle-
gando al coma) fue el primer signo y su aparicion
fue antes de las 12 primeras horas de evolucién,
ademas uno de los pacientes presentd estatus
epiléptico super-refractario.

Al parecer la gravedad neuroldgica esté relaciona-
da con el pronostico, cuando los signos iniciales in-

cluyen posturas anormales o coma, la probabilidad
de un buen desenlace disminuye hasta el 57,6%20.
Asi también, el intervalo hasta el desarrollo del pri-
mer sintoma/signo neurolégico se relaciona con
el prondstico, siendo peor cuando se presentan
en fase temprana (1-8 horas) al compararlos con
deterioro tardio (mayor a 1 o varios dias)17,21. En
nuestro primer paciente los sintomas iniciaron a
las 8 horas, su evolucion fue mas complicada y su
prondstico peor que el segundo caso, cuyos sinto-
mas iniciaron pasadas las 15 horas.

El desarrollo de HSP secundaria a SEG es raro,
se conocen cuatro reportes de esta particulari-
dad1,22, el caso 1 presenta esta asociacion.

Los pacientes con lesiones musculoesqueléticas
estan expuestos a multiples factores de riesgo:
modificables (tiempo hasta la fijacion de la fractura,
necesidad y estrategias de resucitacion hemodi-
namica) y no modificables (edad, comorbilidades,
grado y patron de injuria tisular, predisposicion ge-
nética y deterioro fisioldgico inicial), estos pueden
inducir lesion de érganos secundarios'®.

Los diferentes criterios diagndsticos se muestran
en la Tabla 1.

Tabla 1. Criterios diagnésticos para el sindrome de embolia grasa

Criterios de Gurd y Wilson*

Criterios de Gurd modificados**

Criterios de Schonfeld***

Criterios mayores
Hemorragia petequial
Hipoxemia

Alteracion neuroldgica

Criterios Mayores

Petequias en conjuntiva o parte
superior del tronco

Pa02 <60 con FiO2 0,21 con o sin
cambios en la radiografia de térax.
Alteracion neuroldgica con IRM que
evidencia multiples lesiones en la

Criterio Puntos
Petequias 5
Infiltrado 4
difuso en la
radiografia

de torax

sustancia blanca cerebral

Criterios menores

Hipoxemia 3

Criterios menores

Taquicardia Frecuencia cardiaca >100/minuto Fiebre 1
Fiebre Temperatura >38°C

Trombocitopenia Recuento plaquetario <100000/uL Taquicardia 1
Anemia inexplicada Anemia con coagulopatia o CID sin

Anuria u oliguria sitio de sangrado continuo definido  Taquipnea 1
Globulos de grasa en orina o esputo  Anuria u oliguria

Ictericia Embolismo retiniano Confusion 1

VSG elevada

VSG: Velocidad de sedimentacion globular, CID: Coagulacion intravascular diseminada, PaO2: Presién arterial de oxige-

no, FiO2: fraccion de oxigeno inspirado.

Diagnéstico: *2 mayores o 1 mayor + 4 menores; **1 mayor + 3 menores o 2 mayores + 2 menores; *** 5 puntos
Fuente: Scarpino M et al. From the diagnosis to the therapeutic management.
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En este estudio lo pacientes cumplen los criterios
requeridos para el diagndstico en las tres escalas.
La TC cerebral suele ser normal, aunque en ca-
S0s severos puede demostrar signos de edema
difuso o lesiones hipodensas con densidad de
grasa. La IRM cerebral con secuencia de difu-
sion (DWI) es uno de los estudios mas sensibles
para identificar lesiones cerebrales''®. Caracte-
risticamente se evidencian multiples lesiones hi-
perintensas pequeias, distribuidas a través de la
sustancia blanca en zonas fronterizas de los prin-
cipales territorios arteriales y en la materia gris:
corteza, ganglios basales, talamo y cerebelo. Este
hallazgo se conoce tipicamente como "patrén de
campo de estrellas", la difusion y otras secuen-
cias (susceptibilidad magnética, T1, T2) permiten
identificar lesiones (hemorragia petequial, edema
citotéxico y vasogénico, gliosis, entre otras) en
fase temprana, subaguda y tardia®'"'?, el patron
campo de estrellas es muy sugerente del sindro-
me, aunque no patognomaénico’?3. Nuestros dos
pacientes tuvieron el patron campo de estrellas

El tratamiento es de soporte: neuroldgico y respira-
torio. La oxigenacién adecuada es necesaria para
prevenir la lesion cerebral secundaria®'?8, Los cor-
ticoides sistémicos reducen el riesgo de SEG en
un 78% (NNT 8), también previenen la hipoxemia,
aunque no la mortalidad®*. Otros farmacos benéfi-
cos son aspirina, heparinas, dextranos®'®. Ambos
pacientes estuvieron con VM invasiva y recibieron
corticoides durante su estancia en UCI.

La fijacion quirdrgica temprana (primeras 24 ho-
ras) de huesos largos ha demostrado asociarse a
menor riesgo de desarrollar SEG o a disminuir su
severidad®814225 |a técnica quirdrgica recomen-
dada es la fijacién interna en pacientes estables y
en ausencia de contraindicaciones claras ya sean
quirdrgicas y/o anestésicas?'?6, Una vez iniciados
los sintomas neurolégicos se debe considerar el
retraso de la instrumentacion intramedular hasta
descartar la presencia del sindrome como parte
del trabajo de evaluacién preoperatoria®'. En es-
tos pacientes con retraso de la programacion qui-
rurgica seria indicada la instrumentacion externa
o la cirugia ortopédica de control de dafios®?.

El SEG puede ocurrir antes de la cirugia en un
12,3% de casos'®, lo que se relaciona con la seve-
ridad, ya sea por mecanismos directos del trauma
o condiciones del paciente'?2627,

En nuestros pacientes la cirugia fue temprana, el
primer caso con fijacion interna y el segundo con
fijacion externa, pero el inicio del SEG en el primero
fue antes de la cirugia y en el segundo después. Lo
gue quiza demuestra en el primer caso la severidad
y relacion directa del trauma con el SEG y en el se-
gundo la relacién con el tipo y tiempo de la cirugia.

En la evaluacion pre-anestésica se debe esta-
blecer el riesgo para identificar a quienes tienen
mayor probabilidad de sufrir SEG y planificar un
tratamiento adecuado?®®.

El prondstico de los pacientes generalmente es
favorable. La mayoria tiene recuperaciéon comple-
ta en pocas semanas, meses 0 afos, sin embar-
go, la mortalidad puede alcanzar el 10-15% sobre
todo en pacientes de mayor edad y con multiples
comorbilidades’?®. Por lo que la deteccion tempra-
nay el manejo adecuado disminuyen la mortalidad
a <15%8,20, el aparecimiento de estatus epilép-
tico incrementa la posibilidad de un pobre pro-
néstico’. En el primer caso el prondstico fue malo
pues luego de superar el estatus super-refractario
evoluciond a estado vegetativo, el segundo caso
tuvo un buen pronéstico egresando sin focalidad
neurolégica. La principal leccion de aprendizaje
de este reporte de casos es que la sospecha de
SEG en fracturas de huesos largos debe siempre
estar presente en todo el personal involucrado en
el manejo de estos pacientes, pese a que su ocu-
rrencia es baja; la sospecha permite implementar
medidas que reducen el riesgo de sufrir el sindro-
me como los corticoides y el tipo de tratamiento
quirdrgico, para evitar complicaciones y secuelas
a largo plazo.

CGonclusiones

El SEG es una complicacién poco frecuente del
trauma mayor, pero puede ser letal; el uso de cor-
ticoides reduce el riesgo de sufrir SEG. El apare-
cimiento del sindrome antes de la cirugia trauma-
tolégica es uno de los factores que determina su
severidad, llevando a complicaciones neurolégi-
cas como el estatus epiléptico que se correlacio-
na con un mal prondstico. La fijacidon temprana
de las fracturas se considera un método efectivo
de prevencion, pero si el SEG aparece antes de la
cirugia hay que retrasar la fijacion interna. El apa-
recimiento de HSP causada por SEG es rara.
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Recomendaciones

Es necesario evitar este tipo de complica-
ciones, para lo cual se requiere extender el
conocimiento a todo el personal médico in-
volucrado en el manejo de pacientes politrau-
matizados y disefar estudios que permitan
conocer la epidemiologia.
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