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Articulo de revision

El sindrome de embolia grasa en el
paciente traumatizado. Bien conocido, mal reconocido
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RESUMEN

El sindrome de la embolia grasa en el paciente traumatizado
habitualmente es consecuencia de fracturas pélvicas y de huesos
largos (generalmente en los miembros inferiores) y de la destruc-
cion masiva de los tejidos blandos. La fisiopatologia se encuentra
relacionada con el efecto téxico de los productos de la hidr6lisis
de las moléculas grasas (&cidos grasos libres) y con la produc-
cion de mediadores enddgenos (citocinas). Las manifestaciones
clinicas predominantes son pulmonares, cerebrales y cutaneas. El
tratamiento consiste sélo en medidas de apoyo a los érganos y
sistemas afectados. La tasa de mortalidad es de 5-20% y la morbi-
lidad es minima.
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Introduccion

La primera descripcidn del proceso de embolizacion de
la grasa fue reportada por Zenker en 1862. Posteriormente,
en 1873, Bergman reportd la relacion del deterioro clinicoy
muerte de pacientes con fractura de huesos largos. De acuer-
do con Duis, desde ese entonces hay mas de 2,000 reportes
referentes al fendmeno mecanico del embolismo graso vy el
sindrome de la embolia grasa (SEG), lo que no refleja sino
la constante preocupacion y la sensacion de impotencia del
gremio médico ante este problema tan serio que aqueja al
paciente politraumatizado.?

Bravo y de la Rosa sefialan que el embolismo graso como
proceso mecanico es la presencia de gldbulos grasos circu-

Fat embolism syndrome. Well know. Under-recognized

SUMMARY

Fat embolism syndrome in trauma patient is habitually a con-
sequence of pelvic and long bone fractures (usually in the lower
extremities) and massive destruction of soft tissues. Path physio-
logy is related to toxic effect of the products released by the hydro-
lysis of fat molecules (free fatty acids) and to the production of
endogenous mediators (cytokines). Predominant clinical manifes-
tations are pulmonary, cerebral and cutaneous. Treatment consists
only in supportive measures to the organs and systems in failure.
Mortality rate is in the order of 5-20% and morbidity is minimal.
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lantes en el torrente sanguineo, los cuales, de acuerdo con
sus propiedades electrofisicas, se impactaran en algun sitio
del lecho vascular. Segun Duis, el sindrome de la embolia
grasa comprende clasicamente a los signos y sintomas de
erupcién petequial, dificultad respiratoria y alteraciones
mentales dentro de las primeras 24-48 horas siguientes a un
proceso de embolismo graso secundario a una fractura pél-
vica o de los huesos largos. Como causas alternativas del
sindrome se reportan condiciones tales como trauma masi-
vo de tejidos blandos, quemaduras, inhalacién de anestesia,
osteomielitis, transfusion sanguinea, alcoholismo crénico,
valvulopatia cardiaca, cirugia ortopédica, enfermedad de
células falciformes, infusién parenteral de lipidos y liposuc-
cién.??
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Incidencia

Al hablar de incidencia es importante sefialar que s6lo
una pequefia porcion de los pacientes traumatizados presen-
tan el cuadro cléasico del SEG. Segln Duis, la incidencia se
incrementa con el nimero de fracturas y la magnitud de la
lesién de los tejidos blandos. Shier, Wildsmith y Masson
reportaron que el SEG esta casi siempre relacionado con las
lesiones pélvicas y de extremidades inferiores y en pocas
ocasiones con lesiones de las extremidades superiores. De
0.5 a 3% de los pacientes con fractura de hueso largo tnico
presentan la triada caracteristica. En contraste, ésta se re-
porta en mas de 30% de los pacientes con lesiones impor-
tantes maltiples. Curtis report6 una incidencia de 5-10% en
pacientes con lesiones maltiples en los miembros inferio-
res, incluyendo aquéllas de tejidos blandos.2#6

El sindrome es raro en nifios y para explicar esto hay dos
hipdtesis. La primera es que la proporcion grasa/tejido he-
matopoyético en los nifios es menor que en los adultos. La
segunda teoria propone que la composicion de la grasa de la
médula dsea y subcutanea de los nifios es diferente que en
los adultos: contiene menos trioleina y mas palmitina/este-
rina, lo que le confiere mas viscosidad y menos posibilidad
de embolizacion. Por otra parte, también es probable que la
diferente composicion quimica de las grasas tenga algln
papel en el momento de la hidrélisis de los triglicéridos ha-
cia 4cidos grasos libres (AGL) y glicerol: se sabe que los
primeros son los que ocasionan lesion téxica a los tejidos.2”

Fisiopatologia

Segun Bravo, de la Rosa y Duis, existen dos teorias que
explican la fisiopatologia del SEG:

1. Teoriade Morton y Kendall (mecanica): Esta teoria
supone que la ruptura de los adipocitos y de los sinusoides
venosos, ambos contenidos en la esponjosa de los huesos
largos, permite a los glébulos de grasa llegar a la circula-
cién venosa. Las particulas de hueso esponjoso y los macro-
glébulos de grasa bloguean las ramas mas pequefias de la
microvasculatura pulmonar, mientras que los microglébu-
los grasos (7-10 um de didmetro) pueden pasar a través de
los capilares pulmonares hacia la circulacion sistémica. La
embolizacidn sistémica también puede ocurrir por los cor-
tocircuitos intrapulmonares y ademas puede haber emboli-
zacién a través de un agujero oval permeable (el cual esta
presente en 10% de la poblacidn). La cantidad de grasa con-
tenida en el fémur (120-170 gramos) es suficiente para cau-
sar el cuadro clinico de embolia pulmonar, lo cual afortuna-
damente no sucede en la gran mayoria de los pacientes. Por
lo tanto, Lozman, Powers, Bell y Erdem creen que el proce-
so mecanico del embolismo graso no puede ser considerado
como el factor decisivo en la induccién del SEG.23810

2. Teoria de Johnson-Baker/Fonte (bioquimica): En
1927, Lehmann y Moore sugirieron que los AGL circulan-
tes causan lesion endotelial y son directamente téxicos para
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los neumocitos. Actualmente se sabe que la fuga pericapi-
lar, el sangrado perivascular y la adhesion plaquetaria con
microtrombosis secundaria a la lesién quimica, son los res-
ponsables principales de la lesién tisular y disfuncién orga-
nica.?*

El origen de los AGL tiene dos posibles explicaciones.
Primera: Los AGL podrian provenir del sitio de la fractura
por lisis de los triglicéridos; cuando se forman en exceso,
una parte de ellos se une a la albumina y son transportados
al lecho capilar, donde ocasionan un efecto toxico directo
en el endotelio. Segunda: Los altos niveles de AGL circu-
lantes tras un evento traumatico se asumen como un efecto
del incremento en la liberacion de catecolaminas, las cua-
les, en dltima instancia, provocan lipdlisis y un aumento en
los AGL.23

Se ha observado también un fenémeno de “taponamiento”
de la microvasculatura pulmonar por los glébulos de grasa.
Se cree que estos glébulos provienen directamente de la
médula 6sea. Sin embargo, Hulman sugiere que la proteina
C reactiva una proteina de fase aguda producida por el higa-
do en situaciones de estrés, interactda con los quilomicro-
nes (la forma soluble de los triglicéridos en el plasma) para
formar glébulos grasos, los cuales desencadenan la agrega-
cion plaquetaria y la trombosis, con la consecuencia Gltima
de formacién de un “coagulo graso”.231

Signos como la anemia, trombocitopenia, fiebre y taqui-
cardia, no tienen una fisiopatologia bien explicada. La ane-
mia puede deberse a un efecto toxico directo de los AGL
sobre la membrana celular de los eritrocitos, aunque este
mecanismo no explica totalmente este fendmeno y no se ha
evidenciado un alto grado de hemolisis en estos pacientes.
La trombocitopenia se debe, cuando menos en parte, a un
efecto de consumo por la agregacion de las mismas en los
gldébulos de grasa. Se cree que la fiebre es debida a la libera-
cion de mediadores endocrinos de respuesta al trauma (cito-
cinas tales como la interleucina 1-f y 6 y el factor de necro-
sis tumoral a pudieran estar involucrados). Es posible que la
taquicardia sea un mecanismo hemodinadmico compensador
de la deficiencia de aporte de oxigeno a los tejidos.231?

Cuadro clinico

De acuerdo con Duis, y segun lo reportado por Gurd y
Wilson en 1974, los principales signos y sintomas del SEG
son los siguientes:

1. Signos y sintomas pulmonares.

2. Signosy sintomas cerebrales no relacionadas con trauma
craneoenceflico.

3. Erupcién petequial 2313

Signos y sintomas pulmonares

Se presentan en 75% de los casos de SEG y una minoria
(10%) requiere ventilacién mecanica. Las manifestaciones
pulmonares comienzan luego de 24 a 48 horas de la lesion,
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Cuadro 1. Criterios diagnosticos de Gurd y Wilson (1974) modificados
por Bulger y cols. (1997) para el diagnéstico del sindrome de la embolia
grasa.

Criterios mayores
1. Hipoxia (pO, < 60 mmHg y FiO, > 0.4).
2. Depresion del sistema nervioso central.
3. Petequias.
Criterios menores
1. Taquicardia (> 120 latidos por minuto).
Fiebre (> 39 °C).
Trombocitopenia (cuenta plaquetaria < 150,000/microlitro).
Glébulos grasos en la orina o esputo.
Embolia retiniana.
Disminucién del hematocrito que no puede explicarse por pérdida
hemética o dilucion por terapia hidrica.

ook wn

Para el diagnostico del SEG, se requieren un criterio mayor y tres criterios meno-
res, o bien dos mayores y dos menores.

con taquipnea (debida a la hipoxia) e hiperventilacion, a lo
cual posteriormente se agrega cianosis, si no hay anemia
asociada. Algunos pacientes presentan hemoptisis. La difu-
sion de oxigeno en el nivel alveolar se ve afectada por el
impacto de los globulos grasos, adhesion plaquetaria endo-
telial, formacion de microagregados, dafio endotelial, fuga
capilar, sangrado perivascular y formacién de microatelec-
tasias. La mayoria de los pacientes presenta pO, < 50 mmHg
e inicialmente, cuando el paciente esta hiperventilando, la
pCO, esta ligeramente disminuida, debido a la mayor capa-
cidad de difusion del CO, a través de la membrana alveolo
capilar. Sin embargo, si la funcién pulmonar se deteriora, la
pCO, se incrementa y aparece una acidosis mixta (respira-
toria y metabdlica).??

Signos y sintomas cerebrales

Se pueden presentar muchas alteraciones psicopatologi-
cas distintas en este segundo grupo, postulado por Gurd y
Wilson. Se observan en 86% de los casos de SEG. En ana-
logia a los signos pulmonares, es comin un intervalo libre
de sintomas durante 24 a 48 horas luego de la lesién. Los
primeros signos importantes incluyen delirio, inquietud, som-
nolencia y confusion. Posteriormente se presenta estupor y
puede aparecer coma. Aungue esto puede ser secundario a
una encefalopatia hipdxica, Font reportd el compromiso ce-
rebral primario de pacientes sin alteraciones de la funcién
pulmonar.?313

En la mayoria de los casos, hay una completa recupe-
racién cerebral. Sin embargo, Dius sefialé que en varios
estudios se han reportado secuelas sutiles en las funciones
mentales superiores como cambios en la personalidad y el
llamado “sindrome de estrés postraumatico”. Algunos otros,
como tetraplejia, epilepsia y ceguera se han asociado tam-
bién al SEG, pero su incidencia es muy baja.?%*

Erupcién petequia (“rash™)
Esta se presenta en 50-60% de los casos de SEG, des-
pués de las primeras 24-48 horas luego de la lesion. Es pre-
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ciso buscar intencionadamente el signo para encontrarlo. Con
el paciente en posicion supina, se observa frecuentemente
en ambas axilas, cara anterior del térax, cuello, alrededor
del ombligo, en la conjuntiva y en la mucosa oral. La locali-
zacion caracteristica de las lesiones se debe, segtin Aldredd,
a las propiedades hemodinamicas de los glébulos grasos, ya
que su baja gravedad especifica les confiere preferencia de
flujo hacia las arterias de la cara anterior del térax y el axis
tiroideo.2313.14

En muchos aspectos el sustrato anatémico de la erupcion
petequial es el mismo que el observado en el cerebro, pul-
mones, 0jos y otros érganos involucrados en el proceso fi-
siopatoldgico. El examen microscopico revela pequefios glé-
bulos de grasa que estan obstruyendo los capilares y que
estan rodeados por un area de hemorragia perivascular.2313.14

Los signos menores (taquicardia, fiebre, trombocitope-
nia, anemia, glébulos grasos en el esputo o en la orina, em-
bolia retiniana) acompafian de manera invariable al cuadro
clinico de los signos y sintomas mayores, y su crucial im-
portancia radica en que preceden por mucho a estos Ulti-
mos, y por tanto, son reflejo de la alteracion fisiopatoldgica
subyacente. El reconocimiento temprano de estos hallazgos
puede ocasionar un inicio mas rapido del tratamiento, con el
subsecuente impacto en la mortalidad y morbilidad.??

Diagnostico

De acuerdo con Georgopoulos, la exploracidn fisica cui-
dadosa y meticulosa es el “estandar de oro” para el diagnds-
tico del SEG. En 1974, Gurd y Wilson establecieron una
serie de criterios (Cuadro 1), los cuales fueron modificados
por Bulger y cols. en 1997, y que deben de identificarse
para hacer el diagnostico de SEG. Un factor limitante del
diagnostico clinico es que el examinador tiene que esperar
de seis a 48 horas para que estos signos y sintomas se mani-
fiesten. Segln una extensa revision de la literatura efectua-
da por Duis, los criterios mayores se observan en 60% de
los pacientes dentro de las primeras 24 horas, y en 85%
de los mismos luego de 48 horas de la lesion. Es posible
que se presenten manifestaciones antes de esos lapsos,
pero eso es poco frecuente, asi como que se observen luego
de 72 horas, lo que es ocasional. Algunas veces el SEG si-
mula un evento de tromboembolia pulmonar. Basados en un
estudio clinico prospectivo, Bravo y de la Rosa recomien-
dan que cualquier paciente con alteraciones en la mecanica
ventilatoria o con alteraciones gasométricas (aun sutiles) y
con un cuadro clinico compatible, debe considerarse que
padece un SEG hasta demostrarse lo contrario.?3131516

Estudios de laboratorio

Debe sospecharse la posibilidad de un SEG cuando se
encuentran alteraciones en los gases sanguineos arteriales
compatibles con el diagnostico y en un paciente traumatiza-
do en las 24-48 horas previas. La anemia y la trombocitope-
nia (segun Kirkland, acompafiada o no de hipofibrinogene-
mia por consumo) también hacen sospechar el SEG, pero
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son hallazgos inespecificos. Mellor y Soni reportaron que la
presencia de glébulos de grasa en la orina (por medio de
examen microscopico o quimico) no es sensible ni especifi-
ca para hacer el diagndstico, por lo cual se ha considerado
un criterio menor.21316-18

Estudios de imagen y de gabinete

La radiografia del térax muestra infiltrados pulmonares
bilaterales difusos en las primeras 24-48 horas a partir del
trauma. Duis reporta que puede existir un patron bilateral de
consolidacion “en parches”, llamado “patrén en tormenta
de nieve”, que predomina en las porciones superior y me-
dia de los pulmones. Dichas imaginese desaparecen en el
curso de una semana a diez dias después de su aparicién.2318

La tomografia computada craneana muestra hemorragias
petequiales difusas dentro de la sustancia blanca cerebral,
las cuales representan lesidn microvascular. Fabian y cols.
reportaron que la tomografia computada de térax puede ser
normal, en virtud de que la lesién primaria se encuentra a
nivel microvascular. Sin embargo, Prologo y cols., usando
la técnica de tomografia computada multicorte y reconstruc-
cién multiplanar (Philips MX8000, Best, Netherlands®) con
colimacion de 1 mm y bolo de contraste automatizado, re-
portaron una sensibilidad y especificidad de cerca de 100%
en la deteccidn de lesiones secundarias a taponamiento gra-
so en los vasos proximales y de 60-94% en la vasculatura
distal 2192

Stoeger y cols. reportaron la utilidad de la resonancia
magnética nuclear en el diagnostico de SEG. Los hallazgos
tipicos consisten en pequefias lesiones hiperintensas en T-2.
Sin embargo, esto s6lo se ha observado en grupos pequefios
de pacientes.2%710.21

Bruce y cols. sefialaron que los estudios de medicina nu-
clear pulmonar (ventilacidn/perfusion) pueden ser norma-
les o demostrar un patrén subsegmentario de defectos de
perfusion. Jacobsson y Bengtsson demostraron su utilidad
para evidenciar la presencia de microémbolos en 66% de
los pacientes con embolia grasa secundaria a procedimien-
tos de cirugia ortopédica.23102223

Jacobsson y Bengtsson reportaron el uso de ecocardio-
grafia transesofagica para detectar material ecogénico (par-
ticulas de grasa) durante el llenado auricular derecho y en
el ventriculo derecho y arteria pulmonar, con poca sensi-
bilidad y especificidad. De la misma manera, el Doppler
transcraneal ha sido aplicado a un pequefio grupo de pa-
cientes, demostrando su utilidad en el diagndstico del SEG.
Sin embargo, el método es eficaz para demostrar cambios
en el parénquima cerebral hasta el cuarto dia luego de la
lesion.2%23

Procedimientos endoscopicos

El lavado bronco alveolar (BAL) sirve para demostrar la
presencia de macrdfagos alveolares cargados con microglé-
bulos de grasa, y de esta manera evidenciar la presencia de
la lesién por embolismo graso en el parénquima pulmonar.
Roger y cols., en un estudio de 32 pacientes traumatizados,
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con BAL con 150 mililitros de solucion salina y verifica-
cion de la vitalidad celular con azul de tripano, observaron
la presencia de macro6fagos alveolares positivos (MAP) con
tincién de lipidos con rojo O oleoso (punto de corte > 3%)
en una muestra de lavado que contuviera al menos 400 célu-
las por campo x 1,000, y demostraron que los pacientes con
diagnostico establecido de SEG presentaban un promedio
de 47% de MAP, mientras que el grupo control (sano) pre-
sentd un promedio de MAP de 0.8%. Roger y cols. y Mellor
y Soni sefialaron que el BAL, a pesar de no ser diagnéstico
y tener pobre sensibilidad, posee un fuerte valor predictivo
negativo'2,4,18,24-26

Monitorizacion hemodindmica

Mellor y Soni reportaron que la monitorizacion hemodi-
namica para determinar el incremento de la presion en la
arteria pulmonar con catéter de flotacién, ha demostrado una
pobre sensibilidad y especificidad, dadas las maltiples alte-
raciones y variaciones en la dindmica cardiovascular de los
pacientes con trauma multiple.®

Tratamiento y pronéstico

Debido a que la fisiopatologia de fondo del SEG es aln
oscura, el mejor tratamiento son las medidas preventivas.
En la fase prehospitalaria y en el Servicio de Urgencias, las
fracturas deben movilizarse lo menos posible y estabilizarse
con cualquier medio cuanto antes, pues se sabe que la inmo-
vilizacion reduce incidencia del sindrome.22%27.28

Ya que la hipovolemia se considera la piedra angular del
SEG, la prevencién de la inestabilidad circulatoria es de cru-
cial importancia. Se recomienda la administracion de liqui-
dos en el sitio del accidente y durante el traslado a la unidad
médica. McDermott y cols. demostraron que la deshidrata-
cién retarda la microcirculacion, aumentando la viscosidad
sanguineay la estabilidad de la suspension de las moléculas
grasas embolizadas. Una restitucion adecuada de volumen
reduce el efecto de estancamiento y puede diluir los media-
dores de estrés circulantes.2?®

Algunos autores recomiendan analgesia intensa, con el
objeto de disminuir la respuesta simpaticomimética al trau-
matismo, que pueda mediar una lipdlisis acelerada.?®

Durante la hospitalizacion, la funcién respiratoria de los
pacientes traumatizados debe ser valorada constantemente
con oximetria de pulso continua y con analisis seriado de
los gases arteriales. De acuerdo con lo establecido por Bra-
voy de la Rosa, al primer signo de compromiso respiratorio
(taquipnea o disnea) debe administrarse oxigeno suplemen-
tario, ya sea por mascarilla o puntas nasales. Si la funcion
pulmonar se deteriora, debe intubarse al paciente (lo que
sucede en 10% de los pacientes traumatizados con SEG).
Como regla general, la funcién pulmonar se recupera luego
de tres a cinco dias y la mortalidad debida al compromiso de
los pulmones es poco comdn.??

Segun Duis, la administracién de farmacos especiales es
motivo de controversia. EI mismo Duis establece que la he-
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parina, a dosis profilacticas (5,000 unidades internacionales
subcutaneas cada 12 horas), por ejemplo, ha demostrado de
manera experimental disminuir la actividad de la lipasa sé-
ricay consecuentemente disminuye la concentracion de AGL
circulantes. Sin embargo, debido a su poder anticoagulante,
incrementa el riesgo de sangrado en los pacientes victimas
de trauma. La administracion de etanol intravenoso se men-
ciona s6lo como referencia anecddtica.>*®

Los corticoesteroides son la Gnica medicacion que de-
mostro repetidamente tener un efecto benéfico en la pre-
vencion y tratamiento del compromiso respiratorio. Kir-
kland, en una extensa revision de la literatura, reporta que
la metilprednisolona a dosis de 7.5-10 mg/kg cada 6-8 ho-
ras, administrada desde el momento de la admision y hasta
12-24 horas después del ingreso, puede beneficiar a los pa-
cientes traumatizados con riesgo elevado de padecer el SEG.
Sin embargo, Kallenbach y cols. recientemente reportaron
gue no hay beneficio alguno si se trata con corticoesteroides
a los pacientes con SEG secundario a trauma. Duis sefial6
que los corticoesteroides tienen la desventaja de incremen-
tar el riesgo de complicaciones sépticas y retardar la cicatri-
zacion en los ya susceptibles, debilitados e inmunocompro-
metidos pacientes con lesiones multiples.2317-192°

La inmovilizacién temprana de las fracturas parece dis-
minuir la incidencia del SEG. Esto puede ser transpolado de
manera razonable a que, si se practica una fijacion quirargi-
ca precoz, hay menor probabilidad de presentar el sindro-
me. En relacién con este rubro, Jacobsson y Bengtsson de-
mostraron que durante los procedimientos de legrado y en-
clavamiento centro medular, la presion del compartimiento
medular (normal: 5-25 mmHg) puede incrementarse hasta
125-420 mmHg, favoreciendo el embolismo de particulas
grasas y hueso esponjoso a través de los sinusoides venosos
rotos, lo cual es posible una vez que se ha alcanzado presio-
nes intramedulares de 150 a 184 mmHg. Heim y cols., enun
estudio experimental, no concuerdan con esta opinién. Ba-
sado en las observaciones anteriores, Duis recomienda que
el enclavamiento centro medular no se use indiscriminada-
mente para tratar todas las lesiones de huesos largos en un
paciente poli fracturado.?323:27:2930

En resumen, dada la oscura fisiopatologia del SEG, la
literatura publicada orienta a que el tratamiento de los pa-
cientes traumatizados con SEG debe enfocarse en el apoyo
pulmonar y cardiaco, consistente en el mantenimiento de
una adecuada ventilacion y oxigenacion, estabilizacion he-
modinamica, administracion de productos sanguineos cuan-
do esté indicado, hidratacién, profilaxis antitrombotica, pro-
filaxis antiulcerosa y apoyo nutricional. 28101

Prologo y cols. reportaron una mortalidad de 20% en los
pacientes traumatizados con sindrome de embolia grasa,
mientras que Mellor y Soni sefialaron 5-15%. La mortalidad
obedece casi siempre a insuficiencia respiratoria y coagulo-
patia. La morbilidad es despreciable; Duis report6 que los
casos en los cuales hay secuelas pulmonares son anecddti-
cos; no hay reportes de secuelas cutaneas u oculares en la
literatura; sin embargo, afiade que se han observado algunas
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alteraciones mentales, con baja frecuencia, luego del
SEG.2,18,20,27

Conclusiones

Desde el primer reporte de Zenker, el sindrome de la
embolia grasa ha sido comentado en la literatura médica en
innumerables ocasiones. EI SEG es muy conocido por sus
manifestaciones pulmonares, cerebrales y cutaneas. A estos
hallazgos se agregan una serie de signos y sintomas me-
nores que no tienen una clara explicacion fisioldgica o
bioquimica. Dada la inespecificidad de los signos y los
sintomas, quiza no se diagnostica en muchas ocasiones.
Curiosamente, la mortalidad es importante. La morbili-
dad es despreciable. 23572327

Se cree que los acidos grasos derivados de las moléculas
grasas hidrolizadas por las lipasas endogenas median una
lesidn toxica directa al epitelio (endotelio y recubrimiento
epitelial alveolar), con la consiguiente aparicién de los sig-
nos y sintomas expuestos con detalle anteriormente.?3

La respuesta de fase aguda se considera como una re-
accion al trauma. La severidad de la respuesta esta direc-
tamente relacionada con la magnitud de la lesi6n. Una
respuesta de fase aguda exagerada no es fisiolégica y se re-
laciona con el desarrollo de falla organica multiple. No se
sabe en qué proporcién las moléculas grasas median esta
reaccion.>*

El tratamiento actual es de soporte a los 6rganos y siste-
mas afectados. La mejor estrategia conocida en la actuali-
dad para tratar esta patologia es la propuesta por Bravo y de
la Rosa, quienes han establecido que la exploracion clinica
cuidadosa en busca de alteraciones en la mecénica ventila-
toria 0 en la gasometria arterial proporciona informacion
valiosa para iniciar las maniobras profilacticas y terapéuti-
cas en forma oportuna y eficaz.

Deitch enfatiza que la lesion tisular es la fuente de pro-
duccidn de citocinas y éstas a su vez son el inicio de la via
que conduce a la falla organica y a la muerte. Mientras no
haya alternativas terapéuticas para aminorar la produccién
de estos mediadores, el tratamiento encaminado a apoyar a
los 6rganos y sistemas afectados es el Gnico tratamiento. Una
opcién terapéutica a futuro puede consistir en la manipula-
cion neurohumoral para reducir el dafio tisular por media-
dores enddgenos y los productos de la lipélisis.?!?

Referencias

1. von Zenker FA. Beitrdge zur normalen und pathologischen anato-
mie der lungen. Dresden, G. Schonfeld’s Buchhandlung, 1862.

2. Duis HJT. The fat embolism syndrome. Injury 1997; 28(2):
77-85

3. Bravo ACH, de la Rosa A. Sindrome de embolismo graso. Reporte
preliminar. Rev Mex Ortop Traum 1998; 12(5): 386-90.

4. Shier MR, Wilson RF, James RE, Riddle J, Mammen EF, Pedersen
HE. Fat embolism prophylaxis: a study of four treatment modalities. J Trau-
ma 1977; 17(8): 621-9.

5. Wildsmith JA, Masson AH. Severe fat embolism: a review of 24
cases. Scott Med J 1978; 23(2): 141-8.



Luis Manuel Garcia-Nufiez y cols.

6. Curtis AM, Knowles GD, Putman CE, Putman CE, McLoud TC,
Ravin CE, Smith GJ. The three syndromes of fat embolism: pulmonary
manifestations. Yale J Biol Med 1979; 52(2): 149-57.

7. Navarro T. Sindrome de embolia grasa cerebral. Cuadernos de Neu-
rologia [revista en Internet]* 1999. [acceso 14 de abril de 2007]; XXIII.
Disponible en: http://escuela.med.puc.cl/publ/Cuadernos/1999/
pub_13 99.html

8. Lozman J, Powers SR Jr. The fat embolism syndrome: one crucial
step. Med Times 1975; 103(11): 90-9.

9. Bell TD, Enderson BL, Frame SB. Fat embolism. J Tenn Med Assoc
1994; 87(10): 429-31.

10. Erdem E, Namer 1J, Saribas O, Aras T, Tan E, Bekdik C, Zileli T.
Cerebral fat embolism studied with MR1 and SPECT. Neuroradiology 1993;
35(3): 199-201.

11. Hulman G. Fat macroglobule formation from chylomicrons and
non-traumatic fat embolism. Clin Chim Acta 1988; 177(2); 173-8.

12. Deitch EA. Cytokines yes, cytokines no, cytokines maybe? Crit
Care Med 1993; 21: 817-9.

13. Gurd Ar, Wilson RI. The fat embolism syndrome. J Bone Joint
Surg Br 1974; 56B: 408-16.

14. Alldred AJ. Fat embolism. Br J Surg 1953; 41:82.

15. Georgopoulos D, Bouros D. Fat embolism syndrome. Clinical exami-
nation is still the preferable diagnostic method. Chest 2003; 123(4): 982-3.

16. Bulger EM, Smith DG, Maier RV, Jurkovich GJ. Fat embolism
syndrome. A 10-year review. Arch Surg 1997; 132(4): 435-9.

17. Kirkland L. Fat embolism. eMedicine. [revista en Internet]* 2009
noviembre. [acceso 14 de abril de 2007]. Disponible en: http://
www.emedicine.com/med/topic652.htm

18. Mellor A, Soni N. Fat embolism. Anaesthesia 2001; 56(2): 145-54.

19. Fabian TC, Hoots AV, Stanford DS, Patterson CR, Mangiante EC.
Fat embolism syndrome: prospective evaluation in 92 fracture patients.
Crit Care Med 1990; 18(1): 42-6.

REV SANID MILIT MEX 2008; 62(5): 235-240

20. Prologo JD, Dogra V, Farag R. CT diagnosis of fat embolism. Am
J Emerg Med 2004; 22(7): 605-6.

21. Stoeger A, Daniaux M, Felber S, Stockhammer G, Aichner F, zur
Nedden D. MRI findings in cerebral fat embolism. Eur Radiol 1998; 8(9):
1590-3.

22. Bruce W, Van der Wall H, Peters M, Liaw Y, Morgan L, Storey G.
Occurrence of pulmonary thromboembolism immediately after arthroplas-
ty. Nucl Med Commun 2001; 22(11): 1237-42.

23. Jacobsson M, Bengtsson A. Fat embolism and autologous blood
transfusions in orthopaedic surgery. Curr Anesth Crit Care 2004; 15(2):
87-93.

24. Roger N, Xaubet A, Agusti C, Zabala E, Ballester E, Torres A,
Picado C, Rodriguez-Roisin R. Role of bronchoalveolar lavage in the diag-
nosis of fat embolism syndrome. Eur Respir J 1995; 8(8): 1275-80.

25. Shapiro MP, Hayes JA. Fat embolism in sickle cell disease. Report
of a case with brief review of the literature. Arch Int Med 1984; 144(1):
181-2.

26. Tolentino LF, Tsai SF, Witt MD, French SW. Fatal fat embolism
following amphotericin B lipid complex injection. Experimental and Mo-
lecular Pathology 2004; 77(3): 246-8.

27. Font MO, Nadal P, Bertran A. Fat embolism syndrome with
no evidence of pulmonary involvement. Crit Care Med 1989; 17(1):
108-9.

28. McDermott ID, Culpan P, Clancy M, Dooley JF. The role of re-
hydration in the prevention of fat embolism syndrome. Injury J Care Inju-
red 2002; 33(9): 757-9.

29. Kallenbach J, Lewis M, Zaltzman M, Feldman C, Orford A, Zwi S.
‘Low-dose’ corticosteroid prophylaxis against fat embolism. J Trauma
1987; 27(10): 1173-6.

30. Heim D, Regazzoni P, Tsakiris DA, et al. Intramedullary mailing
and pulmonary embolism: does unreamed nailing prevent embolization?
An in vivo study in rabbits. J Trauma 1995; 38: 899-905.

=0}



