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INTRODUCCION

El  síndrome  de  embolismo  graso
(SEG)  es  considerado  en  la  actualidad
como  una  variante  del  síndrome  de
distrés  respiratorio  del  adulto
(SDRA) (7), que presenta  peculiaridades
clínicas  acompañantes  a la insuficiencia
respiratoria,  como  son  las  alteraciones
del  sensorio,  fiebre y rash  petequial  (7).

Ha  sido  relacionado  con  diversas
situaciones  clínicas,  siendo  la  más  im
portante  la  fractura  de  huesos  largos
en  individuos  jóvenes,  y  contribuye
junto  con  el  shock  hemorrágico,  el
traumatismo  craneoencefálico  y el em
bolismo  pulmonar  a la morbimortalidad
del  paciente  politraumatizado.  En  1863
Zenker  (21)  describió  la  presencia  de
gotas  de grasa  en  los capilares  pulmo
nares  de  un  aplastamiento  tóraco-ab
dominal.  Bergmann  en  1873  (3) lo diag
nosticó  clínicamente  en  un  enfermo
joven  afecto  de  fractura  conminuta  de
fémur  distal.  Sproule  y  cols.  (20)  des
cribieron  la  hipoxemia  arterial  en  rela
ción  con el SEG.

Aunque  el  embolismo  pulmonar  de
grasa  ocurre  en  la casi  totalidad  de los
pacientes  con  fractura  de  huesos  lar-
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gos  (6),  sólo  entre  el  1% y  el  20%
desarrolla  el cuadro  clínico del SEG  (10).
En  su  fisiopatología  se han  relacionado
las  interacciones  de  la  liberación  de
grasa  medular  a  la circulación,  altera
ción  del metabolismo lipídico, activación
de  la  cascada  de  la  coagulación  y
liberación  de  catecolaminas;  condu
ciendo  finalmente  a  un  cuadro  de
lesión  alveolar difusa  que  cumple  todos
los  criterios  de  SDRA y cuyo  sustrato
anatomopatológicO  es  una  neumonitis
intersticial  hemorrágica.

ETIOPATOGENIA

Es  bien  conocida  la  relación  causal
entre  el traumatismo  musculoesquelé
tico  y el SEG (13, 17). El factor etiológico
más  importante.  con  diferencia  sobre
los  demás,  es  la  fractura  de  huesos
largos,  especialmente  de  fémur  y tibia.
en  un  adulto  joven  (1):  también  se
observa  en  quemaduras.  fracturas  de
la  cintura  pélvica  y  escapular,  baro
traumatismos,  etc.,  y  en  un  amplio
espectro  de situaciones  no traumáticas
tales  como  la  diabetes,  osteomielitis,
hepatopatías,  trasplante  renal,  conecti
vopatías,  etc.

La  patogenia  de  este síndrome  sigue
discutida,  sin  embargo  existen  sufi
cientes  datos  clínicos  y experimentales
(7,8,11,12,14,18)  que avalan  lateoría
según  la  cual  la  insuficiencia  respira
toria  es  consecuencia  de  los  efectos

mecánicos  y  metabólicos  de  la  grasa
medular  embolizada  y  de  los  ácidos
grasos  libres  liberados  tras  el  trauma;
sobre  los mismos  se añadiría  diferentes
trastornos  de  la  coagulación  y  de  la
agregabilidad  plaquetaria.  cuyos efectos
finales  son  la alteración  de la  microcir
culación,  con  aparición  de  edema  y
hemorragia,  resultando  la  hipoxia  ce
lular  y el SEG  (tabla  1).

MANIFESTACIONES  CLINICAS

Los  signos y  síntomas  del  SEG  son
fundamentalmente  los del síndrome  de
distrés  respiratorio  del  adulto  (8, 15).
Son  clásicos  los  criterios  diagnósticos
de  Gurd  (9), que  los divide en  mayores:
rash  petequial.  insuficiencia  respirato
ria  y  alteraciones  neurológicas,  y  me
nores:  fiebre,  taquicardia.  alteraciones
urinarias,  anemia. trombopenia.  aumen
to  de la V. Sed. y presencia  de  grasa  en
esputo  y orina.

Ciertas  características  clínicas  nos
permiten  su  diferenciación,  y ante  todo
paciente  politraumatizado  debemos va
lorar:

1.  El historial  traumático:  el SEG es
especialmente  frecuente  en  pacientes
jóvenes  con fracturas  de huesos  largos
(fémur  y tibia)  a  consecuencia  de  acci
dentes  de  tráfico,  y que  son  evacuados
sin  una  inmovilización  adecuada.

2.  El  intervalo  libre  de  síntomas:
clásicamente  se describe  como caracte

El  síndrome  de  embolismo  graso  postraumútico
presenta  indudables  dificultades  diagnósticas,  espe
cialmente  en  el  diagnóstico  precoz.  Los  autores
revisan  las  características  clínicas  y analíticas,  desta
cando  la  constancia  y  la precocidad  de  la hipoxemia
arterial.

Se  propone  el  seguimiento  gasométrico  arterial de
los  pacientes  de riesgo  como  método sencillo,  econó
mico  y  eficaz  de diagnóstico  precoz.

SUMMARY

The  postraumatic  fat  embolism  syndrome  presents
evident  dlagnostic  dificulties,  concernlng  mostly  Ita
early  diagnosis.  The  authors  review  the  clinical  and
analitical  features,  emphasizing  the  early appearance
and  constance  of  arterial hipoxemia.

Monitoring  of  arterial  gas  iii  high-rlsk  patients  is
proposed  as a simple,  economic  and  effective  method
for  early diagnosis.
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PATOGENIA

rístico  dicho  intervalo,  que  oscila entre
unas  horas  y dos o tres  días  (4, 6). Sin
embargo  éste  puede  ser  más  ficticio
que  real,  pues  resulta  difíci el diagnós
tico  en  los  casos  con  una  evolución
fulminante  o  en  los  que  el  shock,  el
coma  o  el estado  anestésico  (debido  a
una  cirugía  urgente)  enmascaran  las
manifestaciones  clínicas  del SEG.

3.  La  fiebre  y  la  taquicardia  son
casi  constantes  y constituyen  los signos
más  precoces.

4.  La  insuficiencia  respiratoria:  la
aparición  de disnea  y taquipnea.  reflejo
de  la  hipoxia.  es  muy  significativa,
especialmente  si no existe traumatismo
torácico.

5.  Las alteraciones  neurológicas: son
muy  variables,  abarcando  un  amplio
espectro  de  manifestaciones:  desde  al
teraciones  de  la conducta  (irritabilidad,
ansiedad),  desorientación,  delirios,  es
tupor,  etc.,  hasta  llegar  al  coma, junto
con  convulsiones  y signos  de focalidad.

6.  El rash  petequial:  es el signo  más
típico  del SEG. Suele  ser  tardío,  apare
ciendo  a los 2-3 días  del traumatismo  y
generalmente  en  el  seno  de  un  SEG
clínicamente  instaurado.  Ocurre  en  el
50%  de  los  casos  y  se  distribuye  de
manera  característica  en  cara  anterior
de  tórax,  cuello, axilas  y mucosas  bucal
y  conjuntiva  (figura  1).

7.  El fondo  de ojo revela microinfar
tos  y exudados  retinianos  en  el 50% de
los  enfermos.

EXAMENES  COMPLEMENTARIOS

Tabla  1

1.  Laboratorio: no existe  una  prueba
de  laboratorio  que  sea  patognomónica
del  SEG,  sin  embargo  la  hipoxemia
arterial  (P02 inferior  a 60  mmHg) cons
tituye  el  hallazgo  analítico  más  carac
terístico  (1,  16,  17). Se  acompaÑa  de
hipocapnia,  que  traduce  la  hiperventi
lación  compensadora.  Suele  aparecer
trombopenia,  anemia  e hipocalcemia.  y
en  ocasiones  trastornos  de  la coagula
ción  tipo coagulación  intravascular  di
seminada.  Las determinaciones  de lípi
dos  en  sangre  y orina  no  son  conclu
yentes  (19).  aunque  se  describe  un

aumento  de ácidos  grasos  libres  circu
lantes.

2.  Radiología: la radiografía de tórax
es  normal  en  el  momento  del  ingreso.
salvo  si  existe  traumatismo  torácico.
En  el  transcurso  de  unos  días  se
instaura  un  infiltrado  pulmonar  bila
teral,  alveolar e  intersticial,  al principio
perihiliar  y basal  que  pronto  se genera
liza  (figura  2). Este  infiltrado,  llamado
en  “tempestad  de nieve”, es  caracterís
tico  pero  no específico.

3.  Electrocardiograma:  las  alteracio
nes  electrocardiográficas  son frecuentes
pero  inespecíficas,  a veces compatibles
con  Cor Pulmonale  Agudo  (1).

DIAGNOSTICO  DIFERENCIAL

La  etiología  del  SEG  es  principal
mente  traumática  y  esto  nos  obliga  a
su  diferenciación  con  otras  causas
traumáticas  que  puedan  originar  su
mismo  cuadro  clínico:  fundamental
mente  insuficiencia  respiratoria  y alte
raciones  neurológicas.

1.  Dentro  del contexto  del paciente
politraumatizado,  los traumatismos  to
rácicos  (fracturas  y volet costales,  con
tusión  pulmonar  y  cardíaca)  son  la
causa  principal  de  insuficiencia  respi
ratoria,  sin  olvidar los estados  hipervo
lémicos  (reposición  excesiva de líquidos
en  el caso  de  shock,  insuficiencia  car
díaca,  etc.). En  estos  casos  al igual  que
en  el SEG la  insuficiencia  respiratoria
se  instaura  rápidamente,  a  diferencia
del  embolismo  pulmonar  secundario  a
tromboflebitis  cuya  aparición  es  más
tardía,  entre  el  sexto  y  el  décimo  día.
Cada  uno  de  estos  procesos  presenta
síntomas  y  signos  que  permiten  su
diferenciación.

2.  Las  alteraciones  neurológicas  en

Traumatismo de huesos largos

Paso de grasa medular
a  sangre

Embolización  a pulmón

Respuesta al estrés

Liberación de ácidos grasos libres

Coagulación  intravascular
Agregación  plaquetaria

1
Grasa +  Fibrina +  Plaquetas +  Acidos grasos libres

Liberación  de sustancias1         vasoactivas

Le  Lesión pulmonar capilar:    permeabilidad

Síndrome de Distrés Respiratorio del Adulto

Figura  1. —Raah  petequial  en  cara  anterior  de  tórax  y axilas  en  SEG.
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Síndrome  de embolismo
graso  postraumático.
Diagnóstico  precoz

el  SEG son  muy  variadas  y nos  obligan
a  realizar  el diagnóstico  diferencial  con
el  traumatismo  craneoencefálico  y  sus
complicaciones.  En  la• práctica  diaria
sucede,  como  es  lógico, que  pensamos
antes  en  alguna  complicación  del TCE
que  en  el SEG. Tanto  la clínica (tabla  II,
reproducida  de  Evarts  (5))  como  las
exploraciones  complementarias  del tipo
TAC. arteriografía  y sobre  todo la gaso
metría  arterial  con  el  hallazgo  de  una
hipoxemia  severa  en  el  caso  del  SEG,
nos  diferencian  perfectamente  ambos
procesos.  Por  otro  lado,  el  delirium
tremens  en  un  paciente  politraumati
zado  presenta  en  ocasiones  cierto pare-

cido  clínico  con el SEG. aunque  el resto
de  la  clínica  y  las  exploraciones  son
muy  diferentes.

Por  último queremos  comentar  acerca
de  una  serie  de  situaciones  clínicas
que  se  suelen  presentar  en  las  plantas
de  Traumatología  y que  deben  levantar
nuestras  sospechas  hacia  un  SEG. Se
trata  de  pacientes  jóvenes  politrauma
tizados,  ingresados  hace  24-48  horas
tras  un  accidente  de  tráfico  y diagnos
ticados  de  fractura  de  fémur  o de  tibia.
A  su  ingreso  se  descartaron  complica
ciones  vitales  de  los traumatismos  to
rácicos.  abdominales,  etc., y sus  fractu
ras  fueron  inmovilizadas  en  espera  o
no  de  tratamiento  quirúrgico.  En  estos
enfermos  no es  infrecuente  observar  la
clásicamente  llamada  “fiebre por  reab
sorción  de  hematomas”;  tampoco  es
raro  que  se presenten  trastornos  de  la
conducta  tales  como  irritabilidad,  an
siedad  e inquietud,  que  se suelen  acha
car  a cambios  psíquicos  postraumáticos
o  postconmocionales.  Estos  trastornos
pueden  constituir  la primera  manifes
tación  de  un  SEG,  y aquí  es  donde  la
gasometría  arterial,  con  el  hallazgo  de
una  hipoxemia,  resulta  fundamental
para  su  diagnóstico  precoz.

CONCLUSION: ACTITUD
PROTOCOLIZADA

En  nuestra  experiencia  sólo una  ac
titud  protocolizada  es  capaz  de  hacer
frente  a  las  muy  variadas  situaciones
clínicas  que  se  plantean  en  el SEG.  La
hipoxemia  arterial  es el dato  constante
y  más  precoz.  que  antecede  a  la apari
ción  del cuadro  florido  del SEG.

En  la  práctica  y  con  independencia
del  resto  de  exploraciones  realizamos
un  seguimiento  gasométrico  en  los
pacientes  de  riesgo: una  primera  gaso
metría  arterial  entre  las  6  y  las  12
horas  del traumatismo  que  nos  indica
unos  valores  basales  de  referencia  de
P02  y  PCO2,  y  a  las  48-72  horas
siguientes  dos  estudios  gasométricos
más.

En  conclusión,  hay  que  sospechar
un  SEG  en  todo  enfermo  con  fractura
de  huesos  largos  que. tras  un  intervalo
libre  de síntomas,  comienza  con altera
ciones  respiratorias  y/o  neurológicas.
Proponemos  el seguimiento  gasométri
co  de  los  enfermos  de  riesgo  como
método  sencillo,  eficaz  y  económico
para  la detección  precoz  del SEG.
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DIAGNOSTICO  DIFERENCIAL

Intervalo  lúcido

Embolismo
graso

Traumatismo
craneoencelálico

18 a 24 horas. 6  a 10 horas.
Confusión Grave. Moderada.
Frecuencia cardíaca 120-160. Normal o baja.
Frecuencia respiratoria >35. Normal o baja.
Instauración  coma Rápida. Lenta.
Focalidad Ausentes

habitualmente.
Presentes
habitualmente.

Tabla  II

Figura  2. —Radlografla  de  tórax  con  patrón  la

terstfc.lo  alveolar  bilateral  en  SEG.
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