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RESUMEN

El sindrome de embolia grasa es una complicacién asociada, por lo general, a fracturas de huesos largos, fracturas de
pelvis o procedimientos ortopédicos. Presentamos el caso inusual de un paciente de 24 afios con diagndstico de sindrome
de embolia grasa tras sufrir una fractura abierta de calcaneo por arma de fuego de alta energia.

Palabras clave: Sindrome de embolia grasa; fractura abierta; calcaneo.

Nivel de Evidencia: IV

FAT EMBOLISM SYNDROME AFTER OPEN CALCANEAL FRACTURE DUE TO GUNSHOT

ABSTRACT

Fat embolism syndrome is a complication usually associated with long bone fractures, pelvic fractures and orthopedic
procedures. We present the unusual case of a 24-year-old patient with a diagnosis of fat embolism syndrome after an open

calcaneal fracture due to gunshot injury.
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Introduccion

En 1862, Zenker describe la presencia de adipocitos en el
tejido pulmonar de un paciente que habia sufrido un grave
traumatismo toraco-abdominal por aplastamiento en un acci-
dente ferroviario.! No obstante, la mayoria de los autores atri-
buyen a Ernst Von Bergmann, en 1873, el primer diagnéstico
clinico de embolismo graso, tras una fractura de fémur.'

El sindrome de embolia grasa es una complicacién aso-
ciada, por lo general, a fracturas de huesos largos, fractu-
ras de pelvis o procedimientos ortopédicos. La mayoria
de los casos ocurren entre las 24 y 72 horas del evento
precipitante.

Presentamos la asociacién de un sindrome de embolia
grasa y una fractura abierta de calcdneo por arma de fuego
de alta energia.
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Caso clinico

Paciente de 24 afios atendido en el Departamento de
Urgencias, por una fractura abierta (IITA de Gustilo)
de calcdneo derecho provocada por arma de fuego de alta
energia (Figura 1). Las radiografias y la tomografia com-
putarizada de tobillo-pie derecho (Figura 2) revelan una
fractura conminuta abierta de calcdneo con afectacién
subastragalina y gran compromiso de partes blandas. Se
procede al desbridamiento quirtrgico urgente, a la co-
locacién de drenaje y la administracién de antibidticos
por via intravenosa. A las 24 horas, el paciente comienza
con picos febriles (39°C), inquietud, leve taquipnea de
22/min y una saturacién basal de oxigeno del 70%. Se
decide el ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos
para iniciar oxigenoterapia y tratamiento con corticoides.

o

A Figura 3. Tomograffa computarizada de térax.
Patrén en vidrio deslustrado parcheado, bilateral y
difuso, con pequefias dreas de afectacion alveolar
y bronquiolar distal de predominio periférico sugerente
de dafio alveolar difuso.

Figura 2. A. Radiografia lateral inicial. B y C. Tomografia computarizada, cortes sagital y axial.
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A Figura 1. Imdgenes clinicas de las heridas de entrada y
salida por arma de fuego.
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Seguidamente se solicita una radiografia de térax que
muestra un infiltrado intersticial bilateral. En la Unidad
de Cuidados Intensivos, el paciente precis6 oxigenotera-
pia a bajo flujo, corticoterapia y transfusién sanguinea; la
saturacién de oxigeno y la gasometria arterial se mantu-
vieron en niveles adecuados. En los anélisis bioquimicos,
se observa discreta anemia con hemoglobina 8,9 g/dl y
hematocrito 25%, aumento de LDH 620 Ul/l y proteina
C reactiva 60 mg/l; gasometria arterial: pH 7,44 con PO,
88 y PCO, 38, bicarbonato 25,8 y exceso de bases +1,6.
Asimismo, se solicit6 una tomografia computarizada heli-
coidal de térax (Figura 3) que mostr6 un patrén en vidrio
deslustrado parcheado, bilateral y difuso, con pequefias
areas de afectacion alveolar y bronquiolar distal de pre-
dominio periférico, sugerente de dafio alveolar difuso con
probable relacion a embolismo graso.

Inicialmente se consideré como principal posibilidad la
patologia infecciosa, especificamente la neumonia inters-
ticial por virus influenza A H1/N1r, neumonia por P, jiro-
veci, neumonia por Legionella y neumococo, que fueron
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descartadas mediante pruebas serolégicas. Asi mismo, se
solicitaron anticuerpos antinucleares, anticitoplasma de
neutréfilo y serologias para virus de la inmunodeficiencia
humana, hepatitis A, B y C, que resultaron todos negati-
vos. Tras una buena evolucion clinica es dado de alta a las
48 horas del ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos.

El sindrome de embolia grasa se diagnosticé por exclu-
sién y con la aplicacion de criterios diagndsticos clinicos
y de imégenes. Este diagndstico es mds probable ante la
presencia de fracturas miltiples, fracturas cerradas de pel-
vis y de huesos largos.

Discusion

Se debe distinguir entre embolismo graso y sindrome de
embolia grasa. El embolismo graso se refiere al bloqueo
de la circulacién venosa por glébulos de grasa intravascu-
lar con un didmetro de 10-40 mm, el cual puede producir
un fenémeno embdlico con secuelas clinicas o sin ellas.
Por otro lado, el sindrome de embolia grasa es una co-
leccién de sintomas y signos asociada, en la mayoria de
los casos, a traumatismo de alta energia con compromiso
de huesos largos o pelvis. La incidencia de este sindrome
en pacientes con fracturas oscila entre el 0,5% y el 5%;*
en cambio, si se asocia a fracturas multiples de huesos
largos y pelvis, la incidencia aumenta.'* No obstante, este
sindrome se ha relacionado con diversas causas (Tabla).’
Desde el punto de vista fisiopatoldgico, se han conside-
rado dos teorias cldsicas (mecdnica y bioquimica) como
responsables del cuadro.?’

En cuanto a la distribucién por factores de riesgo, se
ha observado que la predisposicién es mayor en pacientes
con fracturas cerradas que con fracturas abiertas, en las
personas jovenes (10-40 afios) y los varones.!

El sindrome de embolia grasa se diagnostica por exclu-
sién y el método preferido es el examen clinico; aunque se
han utilizado diversos criterios para caracterizar y definir
este sindrome, los criterios sugeridos por Gurd y Wilson
(1974)% con alguna modificacién por parte de Lindeque
(1987)"y Shonfeld (1983)% son los que se aceptan global-
mente.

El cuadro clinico cldsico se caracteriza por dificultad
respiratoria, alteraciones mentales y lesiones petequia-
les.!38 Se puede presentar asociado estrechamente en el
tiempo con el factor precipitante,’ o bien aparecer hasta
72 horas después del evento precipitante. Se caracteriza
por taquipnea con compromiso del sistema respiratorio
manifestado desde hipoxemia asintomatica hasta sindro-
me de dificultad respiratoria aguda.* Es frecuente, asi-
mismo, el compromiso del sistema nervioso central, se-
cundario a la hipoxemia por el compromiso respiratorio
y a la hipoperfusién cerebral por el colapso circulatorio.
Clinicamente se manifiesta con cefalea, confusion, has-
ta convulsién y coma. En el sistema cardiovascular, se
pueden apreciar aumento de la presién arterial pulmonar,
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hipotension y taquiarritmias, entre otras manifestaciones.
Segtn las series, el 25-95% tiene alteraciones cutdneas.!
La causa no estd completamente clara y se ha postulado
que se deben a la oclusion de los capilares cutdneos por
particulas de grasa, a aumento de la fragilidad capilar, o
bien a purpura trombocitopénica no relacionada con el
embolismo. En general, aparecen lesiones petequiales,
distribuidas en térax anterior, conjuntiva, cuello y suelen
desaparecer en pocos dias. Otras manifestaciones clinicas
incluyen compromiso retiniano, renal, hepatico o trombo-
citopenia.'?

Hasta el momento, no existe ningtin tratamiento espe-
cifico para el sindrome de embolia grasa.' La prevencion,
el diagnéstico temprano y el tratamiento de soporte son
esenciales, en especial, la evaluaciéon del componente
respiratorio del sindrome.!?** Cabe sefialar que el papel
de los corticoides es controvertido y pueden cumplir una
funcién en la fase tardia, pero se ha demostrado que son
beneficiosos sélo si se administran antes del evento,’ 1o
que es imposible en casos de traumatismos.!581

Conclusion

El caso clinico descrito constituye una inusual presen-
tacién de un sindrome de embolia grasa en el contexto de
una fractura abierta de hueso corto (calcdneo) por arma de
fuego. Por lo tanto, se debe tener en cuenta este diagndsti-
co ante cualquier manifestacidn respiratoria en el contex-
to de un paciente con fractura de cualquier tipo.

Tabla. Etiologia del sindrome de embolia grasa

Principales causas

Trauma — Fracturas de huesos largos
Cirugia protésica articular

Cirugia de la escoliosis

Disrupcion mecanica de adipocitos

Lesién de tejidos blandos por aplastamiento u onda expansiva
Liposuccién

Insuficiencia hepética o higado graso

Disrupcién mecanica de la médula ésea
Recogida o trasplante de médula 6sea

Grasa exdgena
Nutricién parenteral
Infusién de propofol
Linfograffa

No especificos

Quemaduras

Circulacion extracorpérea
Crisis drepanocitica
Pancreatitis aguda
Sindrome de descompresion
Mal de altura
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