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Sindrome de Embolia Grasa.
Albdn Cortés Y, J. Antonio Aliss .

Dado su infrecuente
diagndstico en nuestro
medio y las dificultades
que ¢ste ofrece, se pre-
senta una revision del
Sindrome de Embolia
Grasa, a proposito de un
caso diagnosticado ¢n la
Unidad de Tratamiento
Intensivo del Hospiral
Clinico de la Universi-
dad de Chile.

Caso clinico

Un paciente de sexo
masculino, 206 afos de
edad, sin antecedentes
moérbidos de importan-
cia, se hospitaliza el 13
de Abril de 1999 deriva-
do desde un hospital
publico del drea metro-

po]itana, con el diag-
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néstico de fractura expuesta de pierna izquierda se-
cundaria a golpe con objeto de fierro.

El dia de ingreso ¢l paciente fue sometido a un asco
y correccion quirtrgica de la fractura con fijacién ex-
terna. El procedimiento sin incidentes, fue realizado
bajo anestesia peridural. Treinta y seis horas después
presenta tos no productiva y signos de obstruccion
bronquial leve, apareciendo disnea, polipnea vy
taquicardia de inicio sibito y progresivo y posterior-
mente tos con expectoracion hemoptoica,

Al examen fisico se observa vigil, sin compromiso
neurolégico evidente, taquicdrdico (120 x min),
disneico y con cianosis distal. A la auscultacién pul-
monar solo crepitaciones bilaterales escasas 'y simétri-
cas.

Ante la sospecha de tromboembolismo pulmonar se
inicia heparina a dosis plena. Entre los exdmenes des-
tacan:
13200, Baciliformes: 12%, Segmentados: 69%, Lin-
11%, Plaquetas: 97000. PCR: 308. Ac.
Lictico: 1.1. Gases arteriales: FiO2: 21% pH: 7.44,
PaO2: 50, PaCO2:33, Sat:87%, BE:-0.2, PaFi:238.

Hemograma con: Hcto: 33%, Leucocitos:

focitos:



Elcctrocardiograma: normal. Ecocardiograma: Sin
evidencias de embolia pulmonar. Dimero D: negati-
vo. Rx de Torax: Infiltrados bilaterales difusos.

El progreso del compromiso respiratorio que evolu-
ciona a una falla respiratoria y la aparicion de signos
radiolégicos compatibles con un Sindrome de
Distress Respiratorio Agudo (SDRA), obligan co-
nectarlo a  ventilacién mecdnica ¢l 16 de Abril. Se
plantea un Sindrome de Embolia Grasa. En el mo-
mento de la conexién a ventilacion mecdnica, el pa-
ciente estd confuso, sin clementos de focalizaciéon
Se realiza fondo de ojo que muestra edema de
papila inicial. Un estudio microscopico con luz po-
larizada demuestra presencia de grasa en la orina.

El cuadro es interpretado como una Embolia Grasa,
iniciando tratamicnto esteroidal con Metilpredniso-
lona 500 mg/dia por 3 dias. Las condiciones del pa-
ciente no permiten estudio de imagen ¢n ese momen-
to. Evoluciona con falla respiratoria catastrofica,
desaturando hasta 70% con FiO2 100%, PEEP de
13, requiriendo sedacion y relajacion. Como parte
de las medidas de soporte se realizo: Ventilacion en
decibito prono (por dos dias) ¢ Insuflacion de oxi-
geno transtraqueal (6 lts x min). Evoluciona favora-
blemente, bajo  soporte hemodindmico con
Dobutamina a bajas dosis (4 ugr/kg/min 48 h.). La
evolucion favorable y la disminucién progresiva de
los requerimicntos de oxigeno, permiten extubarlo a
los ocho dias de su ingreso a Terapia Intensiva.

El 25 de Abril se traslada a Unidad de cuidado inter-
medio, estable, con bajos requerimientos de oxigeno.
La radiografia de térax al momento del alta no mues-
tra alteraciones.

Se indica alta el 30 de Abril, en buenas condiciones,
asintomatico.

La entidad clinica: el sindrome de embolia grasa
Descrito en 1873 por Von Bergman'', ¢l Sindrome
de Embolia Grasa (SEG), permancce como un desa-
fio diagnéstico, ya que sucle acompanar a diversas

entidades clinicas, lo que dificulta la interpretacion

I

de signos y sintomas. Ademds su severidad clinica es
muy.variablc. Se ha descrito una mortalidad de
7(%)[21_

El Sindrome de Embolia Grasa se asocia comtinmen-
te a fracturas de huesos largos o pelvis y es mas fre-
cerradas,

fracturas expuestas.

cuente en que
Los pacientes con fracturas de huesos largos tienen
un 20% de probabilidades de desarrollar el
Sindrome.

Presentacidén clinica y discusion

El Sindrome de Embolia Grasa suele manifestarse
clinicamente por lo general 24 a 72 horas posterio-
res a la injuria inicial'”’. Los pacientes suelen presen-
tar una triada definida como cldsica, caracterizada
por hipoxemia (96%), anormalidades neurolégicas
(59%) y rash petequial (33%)'”. Nuestro paciente
cumple dos de los criterios mayores de la triada: El
SDRA y ¢l compromiso neuroldgico. Este ulumo se
expresa clinicamente como un cstado confusional.
Concomitantemente se cncontré leve edema de
papila al fondo de ojo.

Los hallazgos iniciales mds frecuentes, son disnea, ta-
quipnea ¢ hipoxemia, pudiendo desarrollarse un
sindrome indistinguible del S.D.R.A.
Aproximadamente un 50% de los pacientes con SEG.
causados por fracturas de huesos largos, desarrollan
hipoxemia severa y requieren Ventilacion Mecdni-
C,dl'lh'll

Las anormalidades neurolégicas se presentan en la
mayoria de los pacientes con Sindrome de Embolia
Grasa vy suelen aparecer después del desarrollo del
SDRA™. La manifestacion mds frecuente es un es-
tado confusional con variable deterioro del nivel de
conciencia. La tomografia computada de cerebro
pucde revelar edema y en algunos casos miltiples fo-
cos de baja densidad””. La resonancia nuclear mag-
nética (MRI) podria evidenciar injuria cerebral en
casos TAC normal. La

con tomografia con

SPECT(99mtc-hmpao) y el doppler transcrancal
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(TCD), evidencian bajo flujo sanguinco cerebral en
las etapas agudas. MRI, 99mTc¢-HMPAO SPECT vy
TCD se correlaciona bien con ¢l curso evolutivo de
SEG"™ y con la magnitud del compromiso clinico.
Las convulsiones y los déficit neurolégicos  focales,
aunque han sido descritos, son infrecuentes. En la
mayorfa de los pacientes, ¢l compromiso neurologi-
co es transitorio y no deja secuelas.

El Sindrome de Embolia Grasa también puede pre-
sentarse en entidades como ¢l higado graso inducido
por tetracloruro de carbono, Diabetes Mellitus,
Lupus Eritematoso Sistémico, Pancreatitis, Hepatits
Alcohdélica, y el tratamiento esteroidal en altas dosis
en el contexto de diversas enfermedades, incluido
Linfomas.

El caracteristico rash petequial puede ser el dlumo
componente de la Triada. Sélo un 33% de los pa-
cientes con Embolia Grasa tienen petequias. El rash
es encontrado mds a menudo en la cabeza, cuello,
cara anterior del tdrax, regién subconjuntival y
axilas®®, Las petequias se producen por oclusion de
los capilares dérmicos por glébulos de grasa, lo que
conduce a una extravasacion de los eritrocitos. No se
ha demostrado anormalidades en la funcién plaque-
taria. El Rash desaparece en un periodo de 5 dias.
Adicionalmente puede presentarse un nimero varia-
ble de manifestaciones menores. Algunos tales como
Escotomas (Retinopatia de Burtscher) y Lipiduria
son atribuidos directamente a una Embolizacion
Sistémica de Grasa. |

Otros hallazgos tales como ficbre, alteraciones de la
coagulacién (las cuales simulan una coagulacion
intravascular diseminada® y depresién miocdardica™
parecen ser el resultado de la liberacion de mediado-
res téxicos secundarios ya sca a la injuria desencade-
nante, o a alteraciones en ¢l metabolismo lipidico.
Patogénesis

Dos son las principales teorias accrca de la

patogénesis del Sindrome de Embolia Grasa. Una
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teoria mecdnica, que propone que ¢l contenido de la
medula dsea entra al sistema venoso y se impacta
como ¢é¢mbolos en los pulmones, mientras que gotas
mds pequenas de grasa (7 a 10 micrones de didimetro)
podrian viajar a través de los capilares pulmonares y
pasar a la circulacién sistemadtica y de ahi al cerebroy
la Embolia

otros (’)l'gilll(}s. E.!'I CcSLe Ccaso, (;l'il.‘iil 5C

produciria por una entrada directa de globulos
de grasa, provenientes de tejidos lacerados (general-
mente tejidos adiposos o medula dsea) a vasos
venosos en el drea de trauma. Una teoria bioquimica
sugiere que los dcidos grasos circulantes afectan di-
rectamente los neumocitos y otras células, generando
una respuesta inflamatoria, via la produccién de in-
termediarios toxicos. Esto explicaria ¢l Sindrome de
Embolia Grasa de origen no traumatico, en la que
participarian elementos grasos derivados del plasma,
tales como quilomicrones, o lipidos administrados
por via intravenosa.

Embolia grasa mecdnica

La suposicion de que la grasa de médula dsea o tejido
adiposo lacerados, es forzada dentro de las vénulas
en dreas de trauma, aparecidé a comienzos de siglo™".
Las fracturas de los huesos que contienen medula
Osca suclen tener la mayor incidencia de Embolia
Grasa y causan la mayoria de los Sindromes de
Embolia Grasa. Esto debido a que las vénulas que
sufren disrupcién en la médula, permanecen abiertas
al ser soportadas por la estructura medular. El conte-
nido medular por tanto, entra en la circulacion
venosa con relativa facilidad. La teoria es respaldada
por la descripcion en una comunicacion, de la
visualizacion ecogrdfica de material ecogénico pasan-
do por las cavidades derechas del corazén, durante
la insercion de una guia de alambre dentro del espa-
cio medular, previo a un procedimiento ortopédi-
co'". Durante el procedimiento se observé que al
persistir la embolizacion, las presiones de la artena

pulmonar y las cavidades derechas se elevaron y el



material ecogénico paso a través de un foramen oval
persistente, hacia la circulacion sistémica. Estas ob-
servaciones sugieren, que el grado de disfunciéon pul-
monar deberia ser proporcional a la cantidad de gra-
sa embolizada y que aquellos pacientes con foramen
oval persistente (20 a 35 % dc la poblacién gene-
ral"”, podrian tener un mayor riesgo de desarrollar
manifestaciones sistémicas.

Evidencias para la teoria mecdnica, habian sido apor-
tadas por comunicaciones de insuficiencia respirato-
ria aguda y muerte durante reemplazo total de cadera
o rodilla, al producirse un incremento ¢n la presion
dentro del canal medular durante la inyeccidon de ce-
mento.

Esta teoria sin embargo no explica en forma satisfac-
toria las 24 a 72 horas de intervalo entre el insulto
inicial y la aparicién de los sintomas. Adicionalmen-
te no todos los pacientes que tienen Embolia Grasa
desarrollan un Sindrome clinicamente evidente. La
incidencia de Embolia Grasa después de fracturas de
huesos largos y pelvis es de un 10%. Por otra parte,
la Embolia Grasa se presenta en un 90% de los pa-
cientes con trauma y las gotas de grasa en orina son
tan frecuentes después de una injuria traumadtica, que
no son de valor diagndstico. Un estudio prospectivo
en pacientes sometidos a la colocacidon de clavos
intramedulares con monitorizacion mediante ecocar-
diografia transesofdgica (TEE) y consecutivo LBA
evidencio, que el porcentaje de células con grasa au-
mentaba significativamente en aquellos pacientes con
material altamente ccogénico al TEE. No se encontro
diferencias significativas entre aquellos pacientes que
presentaron SEG y ;1qL1éll()s que no lo hicieron'".
Esto sugicre que los fendmenos bioquimicos, como
lo postula la segunda teoria, deberian agregarse a los
eventos mecdnicos, para causar ¢l Sindrome.

En nuestro paciente aunque ¢l mecanismo gatillante
es claramente traumidtico y se relaciona con la fractu-
ra de huesos largos con medula dsca, la latencia de

36 horas entre el evento quirdrgico y la aparicion de

los sintomas y signos, apoya fuertemente la media-
ciéon de intermediarios toxicos.

Produccién de intermediarios toxicos

El Sindrome de Embolia Grasa parece tener relacion
con ¢l proceso de degradacion de la grasa embolizada
a dcidos grasos libres. Mientras que las grasas neutras
no causan injuria pulmonar aguda, si lo hacen al ser
degradadas en el curso de horas a varios productos,
incluidos dcidos grasos libres. Se ha demostrado que
estos tltimos, producen S.D.R.A. en modelos ani-
males. Los dcidos grasos libres también han sido rela-
cionados con disfuncién de¢ la contractilidad
cardiaca, la que puede ser un hallazgo del Sindrome
de Embolia Grasa. El plasma de los pacientes criticos
tiene la capacidad de aglutinar quilomicrones,
lipoproteinas de baja densidad, y liposomas de
emulsiones de grasas administradas con fines
nutricionales. La proteina C reactiva, la cual se ob-
serva elevada ¢n estos pacientes, parece ser responsa-
ble de la aglutinacién de los lipidos y puede también
participar en el mecanismo del Sindrome de Embolia
Grasa no traumatico. La liberacién de catecolami-
nas asociadas con el trauma promucve la liberacion
de dcidos grasos libres. Lucgo los factores asociados
con ¢l merabolismo lipidico, pucden aportar una
ligazon entre las formas traumdticas y no traumadticas
de Sindrome de Embolia Grasa.

La necesidad de que se produzcan intermediarios
téxicos, para la generacion del SEG, puede explicar
la demora o la latencia entre ¢l evento desencadenan-
te y la aparicidon clinica del Sindrome de Embolia
Grasa. El inicio de los sintomas puede coincidir con
la aglutinacién y degradacion de ¢mbolos de grasa.
Los niveles de dcidos grasos libres circulantes, estdn
moderadamente elevados en los pacientes con fractu-

5,16

ras, al compararlos con controles'™ ', y en modelos

animales de SEG no traumatica'”, se ha observado
grandes incrementos en los niveles de Lipoprotein-

Lipasa y Acidos Grasos libres circulantes. No obstan-
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te lo anterior, las evidencias en favor de estos meca-
nismos de injuria no son concluyentes.

Diagnaéstico

El Sindrome de Embolia Grasa es un diagndstico cli-
nico, y ¢l cuadro generalmente se caracteriza por la
presencia de insuficiencia respiratoria, compromiso
neurolégico, y rash petequial. En el contexto apro-
piado el rash se considera patognomonico, aunque
esta presente solo en 20 a 50 % de los casos'™, apa-
reciendo alrededor de dos dias despuds de la injuria.
En la mayoria de los pacientes, la radiogratia de
Térax no muestra alteraciones''”. Una minorfa tience
consolidaciones difusas o en parche. Estos cambios se
interpretan como secundarios a edema o a hemorra-
gia alveolar y son mds prominentes en la periferia y
bases pulmonares'”.

El cintigrama pulmonar por inhalacién y perfusion
puede demostrar un patern moteado, con defectos de
perfusion subsegmentaria y un patron normal de
ventilacion®".

Las revisiones realizadas, no muestran estudios en
cuanto a la sensibilidad del TAC helicoidal o la
arteriografia, por lo que podria asimilarse la expe-
riencia de la embolia pulmonar. En pacientes graves
es preferible el TAC helicoidal al cintigrama, la rela-
cién costo beneficio favorece al primero, ¢l que ade-
mds aporta otros elementos diagndsticos“"‘.

Es frecuente el concepto crréneo de que la presencia
de glébulos de grasa ya sea en expectoracién, orina o
en sangre aspirada del catéter de arteria pulmonar en
oclusién, son necesarios para confirmar ¢l diagnosti-
co de Sindrome de Embolia Grasa. Sin embargo la
recuperacién de los globulos de grasa es de significa-
do incierto. Los test disponibles son poco sensibles o
especificos. En nuestro caso la grasa en orina sdlo
pudo ser demostrada por microscopia de luz polari-
zada. Su hallazgo sin embargo, no establece el diag-
néstico y debe ser interpretado a la luz de los antece-
dentes clinicos. En un estudio la presencia de grasa

se demostré en el suero de mas de un 50% de los pa-
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cientes con fracturas, sin que tuvicran sintomas su-
gerentes de Sindrome de Embolia Grasa”". Hay sin
embargo una creciente descripcion en la liceratura
del uso con fines diagnésticos, de broncoscopia con
lavado bronquioalveolar para detectar gotas de grasa
en los macréfagos alveolares. En un trabajo, se des-
cribe que todos los pacientes con traumay sindrome
clinico de embolia grasa, mds de un 70% de las ¢élu-
las recobradas por LBA contenian gotas de grasa,
contra un 30% de los pacientes sin evidencia clinica
del sindrome. La evaluacion comparativa de pacien-
tes con SDRA sin trauma evidencié un porcentaje de
grasa en macréfagos de 0 a 35%"*". La mayoria de los
estudios que sugicren la utilidad de esta técnica, han
sido hechos ¢n pacientes con trauma y pacientes con
¢l sindrome tordcico agudo de la Enfermedad de Cé-
lulas Falciformes?*2*. No obstante los criterios diag-
nésticos varfan de un estudio a otro, desconocié¢ndo-
se la sensibilidad y especificidad'™ .

Tratamiento

La inmovilizacién precoz de las fracturas reduce la
incidencia del Sindrome de Embolia Grasa. Conside-
rando que s mds cficaz, la correccion quirirgica pa-
rece ser mas util que el manejo conservador (es decir
traccion solamente””. Adicionalmente un trabajo
prospectivo randomizado, muestra diferencias signi-
ficativas en la disminucién de incidencia de embolia
grasa, en la artropatia tortal de cadera cuando se rea-
lizo fijacion del componente femoral sin cemento o
cuando se usoé una téenica de cementacion con
vacuum ',

Las medidas de soporte vital avanzado y otras adicio-
nales, constituyen los pilares fundamentales del
Sindrome de Embolia Grasa clinico. La mortalidad se
estima entre 5 a un 15 %, pero la mayoria de los pa-
clentes se recuperan comp]ctamcmc“'”.

El uso de corticoides en forma profildctica es
controversial, en gran medida a causa de que es diti-
cil definir o probar la eficacia, en una condicion con

tan baja incidencia, factores de riesgos inciertos, baja
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mortalidad, y un buen prondstico con manejo con-
servador. No obstante un nimero de estudios infor-
ma la disminucién en la incidencia de la severidad
del Sindrome de Embolia Grasa, cuando se usan
corticoides profildcticamente”*". Como ejemplo un
estudio randomizado doble ciego, con 64 pacientes
consecutivos con fracturas de huesos largos de extre-
midades inferiores, recibieron placebo o Metilpred-
nisolona en dosis de 7.5 mg / kg ¢/ 6 horas por 12
dosis"*"'. El Sindrome de Embolia Grasa se diagnosti-
c6 en 9 de 41 pacientes tratados con placebo y en 0
de 21 pacientes tratados con Esteroides (p< 0.05).
No se observé complicaciones relacionadas al uso de
esteroides.

En nuestro paciente, el uso de esteroides se inicio
una vez constituido el cuadro clinico (S. E. G.), vy
dado la evolucién favorable de gran parte de los ca-
sos tratados sin esteroides, es imposible determinar si
fueron dtiles en este caso en particular.

En consideracién a los antecedentes analizados pare-
ciera que lo mds racional seria dar esteroides en for-
ma profildctica solo a aquellos pacientes con un alto
riesgo de desarrollar Sindrome de Embolia Grasa,
por ejemplo aquellos con fracturas pelvianas o de
huesos largos, especialmente fracturas cerradas. La
Metilprednisolona 1.5 mg/kg intravenosa puede ser
administrada cada 8 horas por 6 dosis”?. No hay
datos suficientes que apoyen la utilidad del uso de
esteroides una vez que se ha establecido el Sindrome
de Embolia Grasa. Considerando la relacién riesgo
versus beneficio, por el momento su uso no parece

indicado.
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