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RESUMEN
El  síndrome de embolia grasa es una entidad poco frecuente y  potencialmente letal que complica el curso de pacientes politrauma
tizados y que se caracteriza por la aparición de hipoxemia, encefalopatía y petequias como respuesta a la presencia de grasa en el
torrente circulatorio. Presentarnos el caso de un joven de 19 años que desarrolló la forma clásica del síndrome tras sufrir un acci
dente de tráfico y presentar varias fracturas a nivel de miembros inferiores. La evolución fue satisfactoria, con resolución completa
y  sin secuelas del cuadro clínico y analítico, tras la fijación quirúrgica de las fracturas.
Aprovechamos la ocasión para realizar, mediante la base de datos Medlin&», una revisión de la fisiopatología, presentación clíni
ca, diagnóstico y tratamiento de esta entidad.
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INTRODUCCIÓN

El  síndrome de embolia grasa (SEO) es una entidad poco fre
cuente y potencialmente letal que complica el curso de pacien
tes politraumatizados y  que se caracteriza por la  aparición de
hipoxemia. encefalopatía y  petequias como respuesta a la pre
sencia de grasa en el torrente circulatorio (1).

A  pesar de que el SEO se conoce desde hace más de lOO
años, algunos aspectos de su etiopatogenia y fisiopatologfa per
manecen todavía insuficientemente comprendidos haciendo difí
cil  el diseño de protocolos para su diagnóstico precoz. trata
miento específico y prevención.

Se presenta un caso de SEO tratado recientemente por nues
tro  grupo y se aprovecha la ocasión para revisar los aspectos más
controvertidos de la entidad.

OBSERVACIÓN CLÍMCA

Se trata de un varón de 19 años, sin antecedentes de interés,
que después de sufrir un accidente de motocicleta, fue traslada
do a nuestro hospital donde se comprobó fractura abierta del ter
cio  medio del fémur, tibia y peroné del lado izquierdo (figura 1).
A  la exploración en el servicio de urgencias el paciente estaba
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consciente y orientado, la tensión era de 90/50, el ritmo cardía
co  era regular a 120 1pm y la perfusión cutánea estaba modera
damente disminuida. Tras reaniniación inicial con lluidoterapia
enérgica y 2 concentrados de hematíes, se colocó tracción exter
na de 5 kg en el miembro lesionado y pasó a planta con aparen
te  estabilidad clínica.

A  las 24 horas el paciente presentó: taquicardia, taquipnea.
ansiedad y agitación. Se realizó un TAC craneal y abdominal de
urgencia que no revelaron lesiones. A  las 48 horas el  paciente
impresionaba de gravedad: estaba febril (38,5° C), bradipsíquico,
desorientado y  agitado. tenía dificultad respiratoria y deficiente
perfusión periférica por lo que ingresó en la unidad de cuidados
intensivos t UCI). La gasomería arterial con aire ambiente mostró
los siguientes valores: pO, 44 mmHg: pCO, 31 mmHg; pH 7,45:
COj-I  22 mmolll y sat 0. 76%. En la radiografía simple de tórax
se  observó la presencia de un infiltrado alveolointersticial en
«alas de mariposa» sin cardiomegalia asociada (figura 2). En la
analítica destacaban: Hb.  9,6 gIl;  Hct, 2YÇf: calcio total, 7,3

Figura  1. Estudio i’adio!ógico del paciente mostrando fraciuru
a  nivel  día fisario  del fémue: tibio  y peroné izquierdos.
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Figura  1  Detalle del exantema petequial  Iocalizulo  a nivel  del
pliegue  axilar

mg/dl;  plaquetas, l49.000/mm.  fibrinógeno, 601 mg/dI.
Al  tercer día se advirtió la aparición de un abundante exante

ma  petequial en ambos lados del cuello, hombros y parte antero
superior  del tórax (figura 3). El fondo de ojo era normal. El muslo
estaba  hinchado y caliente y el control  radiológico puso en evi
dencia  la alineación imperfecta de  los extremos fractuarios. Ante
la  situación de  alto riesgo, el  paciente fue intervenido el 4.° día
colocándose  sendos fijadores externos Ortliofix  en fémur y tibia.

La  evolución posterior fue satisfactoria con normalización de
los  valores oximétricos, remisión de la fiebre y resolución tanto
del  infiltrado radiológico como de la sintomatología encefalopá
tica  del  paciente. En la  figura 4  se expone el  comportamiento
paralelo  de  los valores de calcio total y cifras de  plaquetas a  lo
largo  de su estancia en  Ud.  El paciente pudo ser dado de alta a
planta  el  8.° día del ingreso en  buena condición clínica.

DISCUSIÓN

A  pesar de que la presencia de  microglóbulos de grasa  en los
capilares  pulmonares es un hallazgo casi universal en las necrop
sias  de  pacientes politratimatizados (1).  apenas el  5% de  éstos

desarrollan  el  síndrome clínico  de  embolia  grasa  (2).  Por otra
parte,  se han observado cuadros compatibles  con SEO en pato
logías  no traumáticas  como: pancreatitis aguda.  sepsis. quema
dos,  etc. Estos hallazgos sustentan la hipótesis de que  la entrada
de  grasa en  la  circulación es  una  condición necesaria  pero no
suficiente  para el desarrollo del SEO.  De hecho, si los émbolos
grasos  fueran por sí mismos responsables del SEG no debería de
existir  un intervalo libre entre el traumatismo y  la aparición del
síndrome.  Por lo tanto. para desencadenar el síndrome se requie
re  de  la  interacción compleja entre  glóbulos grasos.  plaquetas.
leucocitos,  complemento  y  sistema  de  coagulación  (3).  Otro
mediador  postulado  es  la  acción  tóxica  de  los  ácidos grasos
libres  (AGL) sobre el endotelio capilar. Estos AOL se liberarían
tanto it:  sim.  por la acción de la lipasa pulmonar sobre los micro
glóbulos  de  grasa. como a  partir de  los depósitos grasos en res
puesta  a  las  hormonas  de  estrés  t3).  Ésto último  explicaría  el
SEO  que  aparece  en  situaciones  no  traumáticas.  El resultado
final  es  la lesión de  la  membrana alveolocapilar. con la forma
ción  ulterior de edema pulmonar  y la aparición del  síndrome de
distrés  respiratorio (SDRA).

Bien  porque son muy deformables y atraviesan fácilmente el
filtro  pulmonar  o  bien  porque  penetran  por  el foramen  ovale
(permeable  en el 30% de la población) (4). los microglóbulos de
grasa  pueden alcanzar los capilares sistémicos produciendo daño
a  nivel de los diversos órganos y sistemas.

Se  han identificado ti-es factores de riesgo para desarrollar el
SEO:  shock, lesiones  viscerales asociadas y retraso  en la inmo
viliLación/ftjación quirúrgica de  las fracturas (3).

El  SEG constituye un condnuum de severidad que va desde las
firmas  leves del síndrome como la presencia de hipoxemia subclí
nica. hasta  las formas fulminantes con hipoxemia y shock profun
dos  secundados a la embolización pulmonar masiva, pasando por
la  forma  clásica  con:  fiebre, taquicardia, disnea,  encefalopatía,
petequias  e  infiltrados radiológicos bilaterales  (5).  Las  formas
leves del síndrome son, con diferencia, las más frecuentes de pre
sentación  constituyendo más del 60% de los casos de SEO (6).

La  afectación neurológica se  observa hasta en el  84% de los
casos  de  SEG. pudiendo variar  desde cefaleas, desorientación y
agitación psicoinotriz hasta el coma de profundidad variable. En un
tercio  de los casos también pueden detectarse focalidades (7). La

Figura  4.  Comportamiento paralelo  de las cifras de calcio total
y  de plaquetas durante la  estancia del paciente en Ud.

Figura  2.  Radiografía  de  tórax  realizada  a  las  4  horas de
ingreso:  infiltrado  «algodonoso» bilateral,  de predominio basal,
con  silueta on/uu  a normal.
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tomografía  axial computadorizada (TAC) craneal no suele mostrar
lesiones  significativas, salvo  edema  cerebral  (8).  La, aplicación
reciente  de la resonancia magnética ha permitido identificar lesio
nes  bastante características del SEO. En general suelen observarse
múltiples  lesiones redondeadas, hiperintensas en  T2, distribuidas
por  la  sustancia blanca  hemisférica, cuerpo  calloso  y  ganglios
basales,  compatibles con microinfartos hemorrágicos (8).

El  diagnóstico deber ser clínico y por exclusión ya que, salvo
el  rash petequial, todos los síntomas y signos son inespecíficos
(1).  La erupción petequial tiene una alta especificidad, pero sólo
se  observa en el 33% de los casos de SEG y suele ser, como ocu
rrió  con nuestro  caso, de aparición tardía (a partir del tercer día)
(9).  No  se  suelen  plantear  dudas  diagnósticas  cuando  en  un
paciente  con fracturas de huesos largos, tras un intervalo de libre
de  12-36  horas,  se  instaura  el  síndrome  completo  o  clásico,
sobre  todo  si  aparece  la  erupción  petequial  característica.  No
obstante,  en el  contexto  de  un  politraumatizado es  crítico des
cartar  otras  causas  que  pueden  producir  deterioro  respiratorio
(contusión  pulmonar,  neumonía  aspirativa,  etc.)  o  neurológico
(traumatismo  cranoencefálico). Por lo tanto,  es preciso realizar
radiografías  de  tórax y,  sobre todo,  TAC craneal  para  excluir
estas  posibilidades.  El  problema  se  complica  en  las  formas
incompletas  que, además,  son las  más  frecuentes (6). En  estos
casos  pueden  servir de ayuda la realización de  pruebas de  labo
ratorio  aunque sin olvidar que todas  ellas puedçn alterarse tam
bién  en pacientes politraumatizados que no desarrollan  el SEO.
Así,  el  síndrome  suele  acompañarse  de:  hipoxemia  (po2 <60
mmHg),  trombocitopenia  <  150.000/mm>, hipocalcemia,  rara
vez  sintomática,  debido a la afinidad de  los AOL por el ión cal
cio  (1,5). Es de reparar, en nuestro paciente, el comportamiento
paralelo  de  las  cifras  de  plaquetas  y  calcemia  denotando  la
importancia  de  ambos  parámetros  como  marcadores  de  dos
mecanismos  lesionales  claves:  secuestración plaquetaria  en  el
lecho  pulmonar y liberación masiva de AOL (figura 4). La detec
ción  de  grasa en orina (lipuria) es inespecífica ya que  se objeti
va  en  el 50% de los pacientes politraumatizados (3). Una hipo
xemia  significativa  está  presente  en  prácticamente  todos  los
casos  de SEO y se  considera el indicador más precoz y valioso
para  el reconocimiento  temprano del síndrome junto a los sínto
mas  neurológicos (6).

En  1974, Gurd y Wilson (10) formularon unos criterios para
facilitar  el diagnóstico clínico de esta entidad, 3 de ellos mayores
(insuficiencia.respiratoria,  disfunción neurológica y petequias) y
9  menores (fiebre, taquicardia, alteraciones retinianas,  ictericia,
alteraciones  renales,  anemia,  trombocitopenia,  aumento  de  la
velocidad  de  sedimentación y  presencia  de  grasa  en  esputo).
Según  los autores, el diagnóstico de SEO requiere de  la presen
cia,  al menos, de un criterio mayor y 4 menores. El caso presen
tado  cumplía ampliamente con los criterios de Gurd y Wilson.

Dos  técnicas recientemente introducidas para el diagnóstico de
SEO  son la demostración de glóbulos de grasa en muestras de lava
do  broncoalveolar (11) y en muestras de sangre extraída del caté
ter  de  Swan-Oanz (12) ubicado en posición de enclavamiento. A
pesar de las prometedoras expectativas iniciales de ambos procedi
mientos,  ninguno de  ellos ha demostrado suficiente especificidad
para  convertirse en métodos diagnósticos confiables (11, 12).

El  SEG suele ser una  entidad autolimitada y, por tanto,  con
buen  pronóstico. La mortalidad  en  las series prospectivas varía

entre  0% y  10% (6,9). El  pronóstico  parece  estar  relacionado
más  con el índice de severidad del trauma (ISS) que  con el SEO
en  sí mismo (8).  Otros autores defienden que el  pronóstico del
síndrome depende primariamente de la gravedad de la afectación
encefálica  (13).

No  existe  tratamiento  específico  del  SEO.  La  actuación
médica  debe orientarse  hacia  su prevención. Se  ha  demostrado
que  una  rápida  estabilización hamodinámica  y  la  fijación qui
rúrgica  precoz  de  las  fracturas  puede  disminuir  significativa
mente  la incidencia de esta entidad (14). El tratamiento del SEO
es  fundamentalmente  de  apoyo e  incluye  la administración  de
02  y, cuando  esté indicada,  la ventilación mecánica. No  existe
hasta  el  momento ningún  estudio controlado que  haya demos
trado  beneficio  de  los corticoides en  el  embolismo graso esta
blecido  y sí efectos secundarios  significativos como retrasos en
la  cicatrización y  aumento de  las infecciones (15). Únicamente
dos  pequeños estudios, prospectivos y aleatorizados, han demos
trado  que  los corticoides  pueden  ser eficaces  para  prevenir la
aparición  del  síndrome en traumatizados de alto riesgo (16, 17).
En  el momento actual no existe ninguna evidencia que  apoye el
empleo  de los corticoides en esta entidad.
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