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Embolia grasa: un sindrome clinico complejo

RESUMEN

La embolia grasa describe la presencia de grasa en la
circulacion sanguinea asociada o no, al desarrollo de
un sindrome de severidad variable e identificable por
sus signos y sintomas. Puede ser secundaria a trauma-
tismos, incluyendo cirugia ortopédica y estética, y a
causas no traumaticas. Se han descrito diversas teo-
rias para explicar el origen del émbolo y las manifes-
taciones sistémicas como la intravasacion, la lipasa y
los &cidos grasos libres, la embolia grasa de origen no
traumatico, la del choque y la coagulacion. Las ma-
nifestaciones clinicas dependen del érgano o sistema
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afectado, habitualmente del aparato respi-
ratorio, sistema nervioso central y hemato-
I6gico. El diagndstico se puede hacer me-
diante los criterios clinicos de Gurd y/o
Lindeque. La determinacion de grasa en
sangre y orina carecen de sensibilidad, y la
identificacion de macrofagos alveolares con
grasa depende de una muestra adecuada
de lavado broncoalveolar; la tomografia de
alta resolucion y la resonancia magnética
nuclear son promisorias para demostrar la
entidad. El tratamiento es de soporte y no
especifico. El uso de esteroides ha produ-
cido disminucion de la mortalidad en la ma-
yoria de estudios, pero si se requiere de
ventilacion mecénica, la mortalidad se in-
crementa. En cirugia ortopédica y trauma-

tolégica es posible prevenir el evento, y en general,
evitando la hipoxemia, hipotension y la deshidratacion
perioperatoria y postraumatica.

DEFINICION

El término embolia grasa (EG) describe dos entida-
des aparentemente similares, donde una pudiera
ser o0 no, consecuencia de la otra: a) la presencia
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ABSTRACT

Fat embolism (FE) describes the presence of fat globu-
les in the circulation. It may be associated with a
clinical syndrome (FES) that can be readily identified
by its signs and symptoms. It may follow traumatic
events such as orthopedic or cosmetic surgery, or
non-traumatic events. Diverse theories try to explain
the origin of FE and the FES, such as intravasation,
lipase and free fatty acids, FE of non-traumatic origin,
and one of shock and coagulation. The clinical mani-
festations vary from mild to severe and include the
respiratory, central nervous, dermatologic and he-
matologic systems. Diagnosis may be established fol-
lowing Gurd and/or Lindeque’s clinical criteria. Fat
determination in blood and urine lacks sensitivity;
bronchoalveolar lavage to determine the presence of
fat depends on an adequate sample of alveolar ma-
crophages. High resolution thoracic tomography and
nuclear magnetic resonance of the brain can be help-
ful. Treatment is only palliative and non-specific. In
most studies, steroids have decreased mortality, but
if ventilatory support is needed, the mortality rate
increases. Prevention is possible during orthopedic
and trauma surgery; hypoxemia, hypotension, and
perioperative and post-traumatic dehydration should
be avoided.

de grasa en la circulacién sistémica, y b) el desa-
rrollo de un sindrome identificable por sus manifes-
taciones clinicas y su severidad de grado variable.

No obstante, lo primero puede ocurrir sin lo
ultimo; el término es sensible para definir cada
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entidad, aunque puede existir traslape en la
préactica clinica.

ASPECTOS HISTORICOS

La primera descripcion patologica de la EG fue
hecha en 1862 en un sujeto con fracturas cos-
tales, ruptura hepatica y gastrica, secundarias a
un accidente de tréafico. El diagnéstico clinico se
realiz6 en 1873 y en 1879, en casos de fractu-
ras de fémur por caida desde el techo de una
casa; el sindrome se manifest6 48-60 horas des-
pués del traumatismo, con hemoptisis, disnea,
taquipnea, cianosis y coma. Los dos fallecieron
79y 96 horas después del trauma; el diagnosti-
co de EG se realizo por autopsia. La clasificacion
de la EG en sus formas clinicas, pulmonar y ce-
rebral fue propuesta en 1900*. Los conceptos de
Lehman y Moore! dieron la pauta para la apari-
cion de teorias del origen del émbolo. Dentro de
éstas, las que tomaron mayor relevancia fueron: a)
teoria de la aglomeracion de quilomicrones, pla-
quetas y fibrina, donde los quilomicrones fueron
considerados como origen alterno de la grasa
embolica, y b) teoria del dafio local, aun preva-
lente, llevé a la conclusion que las gotas de grasa
eran el origen de la EG.

DATOS EPIDEMIOLOGICOS

El sindrome de embolia grasa (SEG) se asocia con
mayor frecuencia a traumatismos, cirugia de
trauma y ortopédica, y en menor proporcion,
estética. Aungue en estas entidades la frecuencia
varia?, segun el tipo de estudio realizado?®, esto
es, menor a 1%°3°si utilizaron criterios clinicos
para el diagnéstico de SEG y fueron retrospec-
tivos; de 25 a 60.4% en material de autopsias de
sujetos fallecidos por cirugia de reemplazo de ca-
dera o trauma contuso; 11% con parametros fi-
siologicos de dafio pulmonar como el gradiente
alvéolo-arterial de oxigeno o 59-87.4% por eco-
cardiografia transesofagica (ECOTE); 11-35% en
estudios prospectivos de fracturas de huesos lar-
gos o trauma mudltiple; en la liposuccion 0.196-
8.5%’. Cuando el SEG se debe a eventos no
traumaticos, un estudio en material de autopsias
en 1928 informo una frecuencia del 56%68; sin em-
bargo, la incidencia y prevalencia reales se des-

Embolia grasa

conocen. Estos datos sugieren que la EG puede
ser un hecho comun, pero que el desarrollo del
SEG posiblemente requiera de otros factores.

FISIOPATOLOGIA

Las manifestaciones fisiopatol6gicas de esta
embolia pulmonar son de indole mecanica y fun-
cional; una vez liberada, la grasa viaja por el sis-
tema venoso hasta el lecho vascular pulmonar
(LVP), donde causara obstruccion mecanica. La
obstruccidn del capilar condiciona el desequili-
brio de la relacion ventilacién/perfusion, meca-
nismo productor de hipoxemia. El efecto de la
obstruccion del LVP y la vasoconstriccion pulmo-
nar hipoxica (VPH) produce incremento de
la resistencia vascular pulmonar y por ende, de la
presion arterial pulmonar (PAP)®*2, que consti-
tuyen la poscarga al ventriculo derecho (VD) que
en condiciones de incremento, limitan su volu-
men. Con el fin de incrementar la precarga al VI
Yy, por ende, el gasto cardiaco (GC), el VD se di-
lata, condiciones en las que el VD depende del
retorno venoso®, y cualquier episodio de hipo-
volemia o hipotension severa®** puede alterar el
equilibrio hemodinamico llevando al sujeto a
bajo GC y falla aguda del VD.

En el LVP la grasa desencadena diversas ma-
nifestaciones clinicas, lo que ha generado diver-
sas teorias; ninguna de ellas explica el sindrome
completo, menos adn cuando el SEG sucede en
ausencia de traumatismo. Algunas de ellas son:

Teoria de la intravasacion. Se refiere al in-
greso de grasa a la circulacién venosa. Para que
la grasa sea forzada a entrar al torrente venoso
después del trauma, debe haber una diferencia
de presiones entre el vaso y el tejido adyacente
y no necesariamente una lesién de continuidad.
Esta condicidn se presentaria en el caso de fija-
cion de clavos o protesis intramedulares, por el
incremento de la presion intramedular. Normal-
mente la presion en el interior de la médula 6sea
(MO) es de 30-50 mmHg; durante el fresado
intramedular o la preparacion del canal medular
para el reemplazo quirdrgico de cadera o rodi-
lla, la presion puede incrementarse de 800
mmHg a 1,400 mmHg®!*; la consecuencia es la
liberacion de grasa de la MO hacia la circulacion
sistémica a través del drenaje venoso de las me-
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téfisis distales. La fijacion intramedular se asocia
con mayor frecuencia a SEG, debido a que los
dispositivos de fijacion intramedular generan
mayores presiones en la cavidad medular. Por
ECOTE?°*® se ha visto que la mayoria de émbo-
los ocurren durante la apertura y manipulacion
de la cavidad intramedular y coinciden con cai-
das en la saturacion arterial de oxigeno. Ademas,
los émbolos tienden a fragmentarse o a formar
masas tromboéticas posoperatorias de entre 1y
8 cm de diametro, mismas que han sido asocia-
das al SEG®.

Teoria bioquimica de la lipasa y los acidos
grasos libres. En condiciones normales, los lipi-
dos circulan en el plasma como triglicéridos, co-
lesterol y fosfolipidos. El colesterol y los fosfoli-
pidos tienen funciones de transporte y no tienen
participacién en la generacién de energia. Am-
bos disminuyen como respuesta al trauma, y
la lipasa sérica (LS) se incrementa, precediendo
a la elevacion de acidos grasos libress (AGL); la
enzima separa mediante hidrolisis la grasa cir-
culante en compuestos que forman triacilglice-
rol, el cual es un éster de glicerol y acido graso.
El &cido graso es una grasa neutra y no tiene, por
ende, toxicidad, mientras que el acido graso en
su forma libre tiene muy alta toxicidad para las
unidades alvéolo-capilares. En las primeras seis
horas de haber sido aplicados los AGL causan
edema, hemorragia y destruccion de la arquitec-
tura pulmonar*1416 efectos que parecen estar
mediados por mecanismos dependientes de la
ciclooxigenasa®?. El &cido oleico es un AGL usa-
do para el desarrollo experimental de dafio pul-
monar'’; sin embargo, los mayores constituyen-
tes de la MO son las grasas neutras, no toxicas?4.
Es probable que exista hidrdlisis in vivo de las
grasas neutras a AGL por una LS y esto podria
explicar el tiempo promedio < 72 horas que debe
transcurrir para que se presenten las manifesta-
ciones clinicas.

Teoria de la EG de origen no traumatico. En
ausencia de trauma, los quilomicrones serian los
principales componentes del émbolo graso y una
sustancia no conocida romperia la estabilidad de
la emulsién de quilomicrones en el torrente san-
guineo. Los factores propuestos como desesta-
bilizantes'® han sido: anestesia, productos de
descomposicién proteica, alfatoxinas del Clostri-

dium welchii, secrecion incrementada de hormo-
nas adrenocorticales y la administracion de es-
teroides a largo plazo.

Se ha observado que los quilomicrones y las
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) cir-
culantes muestran aglutinacion dependiente del
calcio en presencia de proteina C reactiva®!®
(PCR), proteina de fase aguda normalmente
presente en el plasma en cantidades < 10 mg/
dL*®, que puede aumentar en 24 a 48 horas
posteriores al dafio tisular, en sepsis, trauma y
trastornos inflamatorios diversos'®°. La agluti-
nacion de los quilomicrones y las VLDL forma-
ran glébulos grasos que finalmente habrian de
causar la embolia.

Teoria del choque y la coagulacion. La ac-
tivacién del sistema de coagulacion dentro del
vaso medular ha sido descrita previamente?°.
La lesiéon de la intima que se produce durante
la colocacién de clavos y prétesis ortopédicas,
y la estasis sanguinea que ocurre por la posicion
de las extremidades inferiores en los diversos
procedimientos quirdrgicos son factores impor-
tantes en la generacion de micro y macroémbo-
los > 3 cm de diametro?s. La relativa alta in-
cidencia de trombosis venosa profunda posterior
a reemplazo de cadera, a pesar de una adecua-
da profilaxis, podria ser explicada por la relacion
entre la hipercoagulabilidad debida a la libera-
cién de grasa de la MO, la estasis y el dafio a
la intima?:.

La hipovolemia®*?22% puede ser importante en
el desarrollo de SEG, ya que lleva a estasis circu-
latoria y a la formacion de microagregados de los
elementos formes de la sangre. Bajo esta condi-
cion, el trauma a los tejidos puede activar estos
elementos por dafo a la intima vascular, a la
activacion plaquetaria, y la grasa de la MO pue-
de ofrecer una superficie en la cual se podrian
adherir las plaquetas activadas?.

Una vez que ocurre la obstruccion mecanica
por el émbolo se libera una cascada de media-
dores inflamatorios y de la coagulacion. Esta res-
puesta, considerada de proteccion, permite crear
una barrera contra el agente agresor, remocion
del tejido dafiado y la reparacion tisular. La mo-
dulacién del proceso puede ser llevada a cabo
por mediadores antiinflamatorios naturales?®.
Hipotéticamente un imbalance entre estos

REv INST NAL ENF  Resp  Mex

Julio-Septiembre 2005, Segunda Epoca, Vol. 18 N°3

www.iner.gob.mx



Embolia grasa

mecanismos puede llevar a un estado proinflama-
torio, descrito como sindrome de respuesta infla-
matoria sistémica (SRIS), que llevara al dafio ce-
lular endotelial, edema intersticial y al sindrome
de dificultad respiratoria aguda®*-2% (SDRA), que
es considerado como una manifestacion local del
SRIS; o bien, puede ocurrir supresion de la infla-
macion y anergia, sindrome denominado de res-
puesta antiinflamatoria compensatoria®?®, lo que le
daria cierta susceptibilidad al desarrollo de sepsis.

CAUSAS Y FACTORES DE RIESGO DEL SEG

Las causas del SEG se pueden clasificar en trau-
maticas®>7?” y no traumaticas>®2-32 (Tabla I).

Se han descrito factores de riesgo (FR) genera-
les y especificos** para el desarrollo de SEG. Los FR
generales son estados de hipovolemia postrauma-
tica y dafio pulmonar agudo, inestabilidad perio-
peratoria con recuperacion hemodinamica posope-
ratoria inadecuada y disminucion de la reserva
cardiorrespiratoria. Los FR especificos relacionados
con procedimientos ortopédicos son el reemplazo
articular después de fracturas del fémur, reempla-
zo de cadera con cemento o sin él y de protesis de
rodilla de alto volumen, procedimientos bilaterales,
el fresado intramedular y el limado éseo después
de fracturas femorales o de metéstasis.

CARACTERISTICAS CLINICAS

La presentacion clinica del SEG puede ser de leve
a severa, de tal forma que la cantidad de grasa

Tabla I. Causas del sindrome de embolia grasa.

en el LVP, la VPH y la liberacion de mediadores
llevara a falla respiratoria, falla ventricular dere-
chay colapso cardiovascular. Esto puede ocurrir
durante un procedimiento quirdrgico o en el
transcurso del evento que originé el sindrome.
Usualmente, el inicio es gradual con hipoxemia,
sintomas neurolégicos, fiebre y petequias que se
presentan en promedio < 72 horas después del
evento desencadenante y no necesariamente en
este orden.

Disfuncion respiratoria. La frecuencia a las
manifestaciones respiratorias en SEG es mayor al
90%2138 y son desde, tos, disnea, hemoptisis,
taquicardia, ansiedad, cianosis hasta los suges-
tivos de dafio pulmonar agudo (DPA) y el
SDRA?7:28:3334  Ademas, se ha reportado que
el 44% de 27 pacientes con SEG, requirieron de por
lo menos un periodo de ventilacion mecanica®
(VM), y en otro estudio®, en 4 casos de 14 la
requirieron un tiempo mayor. En este grupo de
sujetos, la vigilancia de pardmetros respiratorios,
como la saturacion arterial de oxigeno por oxi-
metria de pulso y la gasometria arterial pueden
hacer evidente la hipoxemia como primera ma-
nifestacion de EG. La presion arterial de oxige-
no (PaO,) informada en 16 de 28 sujetos con
fracturas de huesos largos fue < 7.3 kPa (54.9
mmHQg)®®; en el otro, que incluyd sujetos con
fracturas multiples se reporto la PaO, < 9.3 kPa
(70 mmHQg)®* en el 90%. Sin embargo, el inter-
cambio de gases puede verse alterado en las
fracturas de huesos largos con o sin EG. Dado
que la severidad de la falla respiratoria es varia-

Traumaticas

No traumaticas

Dafio a tejidos blandos

Fracturas de huesos largos

Trasplante y cultivo de médula 6sea

Cirugia ortopédica (clavos y prétesis medulares)
Procedimientos estéticos: liposuccidn, modelaje
mamario, gliteo y de regiones trocantéricas
Linfografia, histerosalpingografia

Inyeccion de aceite vegetal, silicon
Quemaduras

Posterior a circulacidn extracorpérea

Falla hepatica: higado graso o necrosis, hepatitis viral
fulminante

Nutricion parenteral total

Infusién de lipidos, propofol

Farmacos: corticoides, ciclosporina A, anestésicos inhalados

Anemia de células falciformes
Pancreatitis aguda
Enfermedad de la altitud
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ble, ésta puede ser encontrada en el 75%% de
los sujetos con SEG y es indistinguible del DPA/
SDRA.

Disfuncion neurologica. Después de las ma-
nifestaciones respiratorias, las neuroldgicas le
siguen en frecuencia®*2; incluyen, desde cefalea,
mareo, somnolencia, irritabilidad, delirio, confu-
sién, convulsiones, coma hasta focalizacion
neurolégica con anisocoria, hemiplejia y afa-
5ig?l:28343940 En una serie®, el 36% de los pacien-
tes estaban inconscientes, 29% tuvo posturas de
descerebracion y el 7% sufrié convulsiones to-
nico-clonicas. No obstante que las manifestaciones
clinicas de disfuncion neurolégica leve son frecuen-
tes, la focalizacion neuroldgica lo es més. Las
manifestaciones neurolégicas habitualmente re-
gresan; se pueden asociar a petequias, fiebre,
taquicardia e hipotension en ausencia de com-
promiso respiratorio®“°. El edema cerebral logrado
en un modelo experimental de SEG es vasogé-
nico y citotoxico, con ruptura de la barrera he-
matocerebral.

Disfuncion hematodermatolégica. Las pe-
tequias se consideran patognomanicas del
SEG; se presentan en < 50%227, Son resulta-
do de la ruptura de capilares de pared delga-
da*?, donde la estasis, pérdida de los factores
de coagulacion, dafio endotelial y plaquetario
provenientes de AGL las favorecen. Es posible
encontrarlas en la conjuntiva, mucosas orales,
pliegues cutaneos del cuello, axilas y torax?"43,
Esta distribuciéon puede ser debida a la acumu-
lacion de grasa en el arco adrtico, previo a la
embolizacién*s,

Hay trombocitopenia (<150 x 10%/1*) en el 37%
de los casos y anemia inexplicable en el 67%°44,
El mecanismo causante de la trombocitopenia no
esta bien definido; sin embargo, se ha postula-
do que la activacién plaquetaria por los émbo-
los de grasa de la MO con formacion de trombos,
y consumo plaquetario se debe a coagulacion
intravascular diseminada®. Los niveles de AGL se
elevan después del trauma y esto puede resultar
en hipocalcemia por su afinidad por el calcio*;
la union de los AGL a la albimina?#* explica la
hipoalbuminemia acompafiante.

Embolia sistémica. Sin efectos pulmonares, el
SEG es un fenémeno clinico que ha sido infor-
mado previamente**6, Puede ocurrir por un fo-

ramen oval permeable (FOP), el cual tiene una
prevalencia del 10-35% en la poblacion general
y el 25-27%* en material de autopsias; el FOP
permite la potencial comunicacion entre la auri-
cula izquierda (Al) y la auricula derecha (AD).
Los factores que determinan que un FOP sea de
significacion clinica son el tamafio, el gradiente
de presion entre la AD y la Al, y la direccion del
flujo de la vena cava inferior#’. Estos factores
pueden modificarse por el incremento de la pos-
carga al VD y la transmision de las presiones en
forma retrograda, lo que permitiria un cortocir-
cuito funcional intracardiaco de la AD a la Al y,
a través de éste, la posibilidad de embolia sisté-
mica. El cierre percutaneo del FOP disminuye el
microembolismo cerebral que se da posterior a
la fractura de huesos largos*.

Alternativamente, la embolia sistémica trans-
pulmonar de grasa ha sido demostrada en pe-
rros?, ratas* y en sujetos sometidos a artroplas-
tia total de cadera sin FOP®, lo que sugeriria
gue el émbolo graso es muy deformable y pue-
de pasar a través de la red capilar pulmonar,
conforme incrementa la PAP.

Laboratorio. La determinacion de grasa en san-
gre u orina es poco especifica, dado que puede ser
encontrada en diversas entidades diferentes a SEG.

No obstante, en la lesibn pulmonar se ob-
servan incrementos de la LS?® y la fosfolipasa
A, (FLA,). Estos incrementos no son especifi-
cos del SEG asociado a trauma®!, solo serian
reflejo de la alteracién en el metabolismo lipi-
do después del trauma®. Sin embargo, la FLA,
parece tener una participacién clave en los
estados inflamatorios.

La membrana de la célula inflamatoria (MCI)
se compone de un 30% de &cidos grasos poliin-
saturados, un tercio son omega-3 y los dos
tercios restantes son omega-6, que incluye acido
araquidonico (AA). Una vez iniciado el estimulo
inflamatorio, la FLA, metaboliza los fosfolipidos
de la MCI produciendo factor activador plaque-
tario y AA; en esta condicion, el macréfago es
capaz de movilizar 25-40% del contenido de
lipidos de la membrana y producir AA. Este aci-
do es metabolizado por la ciclo-oxigenasa y la
57 lipo-oxigenasa que daran origen a diversas
prostaglandinas y leucotrienos, con efectos pro-
inflamatorios®, relacionados con el SDRA.
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Se ha sugerido que ante la sospecha de EG?,
la colocacion de un catéter de flotacién en la
arteria pulmonar puede ser Util para medir la PAP
y obtener sangre para la busqueda intenciona-
da de grasa.

Se ha propuesto el lavado broncoalveolar
(LBA) en pacientes con trauma como un méto-
do especifico para diagnosticar SEG en las prime-
ras 24 horas>®, Su prop@sito es adquirir mues-
tras que contengan macr6fagos que por su
capacidad de fagocitosis funcionarian como
“limpiadores” pulmonares y con esto, la posibi-
lidad de determinar grasa en su interior, pero
hay dificultades para obtener muestras adecua-
das con macréfagos®, donde s6lo el 70% de 96
muestras fueron adecuadas debido al nimero
reducido de macréfagos obtenidos.

Estudios de gabinete. El electrocardiograma
puede mostrar crecimiento, dilatacion y sobre-
carga sistolica del VD?%, La radiografia de t6-
rax muestra infiltrado intersticial y alveolar bila-
teral en parches, apariencia denominada en
“tormenta de nieve” 9%,

En la tomografia de alta resolucién del térax,
se observan opacidades en vidrio despulido, en-
grosamiento de los septos interlobulares y, en
menor proporcion, opacidades nodulares®*’,

La tomografia axial computada (TAC) de cra-
neo puede ser normal o mostrar edema cerebral
generalizado y opacidades de alta densidad; es
poco especifica, y la resonancia magnética
(RM) de craneo parece ser mas sensible, obser-
vandose areas de baja y alta densidad®® que in-
volucran la materia blanca profunda, ganglios
basales, cuerpo calloso, hemisferios cerebelo-
sos; en las zonas limite de territorios vasculares
es posible ver un punteado multiple, sugestivo de
glébulos de grasa que bloquean los capilares
distales?. La RM podria ser una herramienta util
para detectar, clasificar, cuantificar y correlacio-
nar la gravedad del compromiso cerebral del
SEG®®. Las anormalidades radioldgicas habi-
tualmente se resuelven conforme mejoran los
signos.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de SEG es de exclusion, y el gra-
do de hipoxemia no puede ser estimado s6lo de
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la saturacidn arterial de oxigeno; el valor real es
posible obtenerlo de la gasometria arterial, y a
través de ésta conocer el valor real de la PaO, en
condiciones de hipocapnia mediante la determi-
nacion del gradiente alvéolo-arterial de oxigeno
o el indice de oxigenacion (PaO,/FiO, )*. No hay
un patrén reconocido patognomonico del SEG;
establecer el diagnoéstico ante las limitaciones de
la sensibilidad y especificidad del sindrome ha
permitido que las clasificaciones clinicas conti-
nden siendo utilizadas para tal fin. Gurd®® sugi-
rié el uso de signos clinicos mayores y menores
para hacer el diagnéstico de SEG (Tabla II). Un
criterio mayor y al menos dos menores, en pre-
sencia de globulos grasos, hacen el diagnéstico
de SEG. Debido a que la grasa puede ser encon-
trada en la sangre de voluntarios sanos y en
sujetos traumatizados sin evidencia clinica de
SEG, estos criterios han sido considerados poco
consistentes con el diagndstico. Lindeque3®
sugirié que los criterios de Gurd s6lo son conclu-
yentes en las formas severas del SEG, y por tan-
to pueden subdiagnosticar las formas leves del
sindrome, por lo que propuso criterios basados
en parametros respiratorios (Tabla Ill). Cualquier
paciente con fractura de huesos largos con uno
0 mas de estos criterios, serd sefialado con diag-
nostico de SEG. En un estudio controlado® de 55
pacientes, el diagndstico de SEG fue establecido sélo
en el 29%, porcentaje mayor al observado en la
serie de Gurd y Wilson®. El indice de severidad
del dafio? (ISS) puede ser utilizado con fines
diagnosticos en sujetos con fracturas multiples;
no obstante, definir el SEG o DPA/SDRA con
base en este indice es dificil, debido a que con un
ISS > 18, ambos cuadros clinicos se traslapan?°26.

TRATAMIENTO

El tratamiento es de soporte, no especifico del
SEG y depende de la condicion clinica del pa-
ciente. La resucitacion temprana y la estabilizacion
hemodinamica son basicas para minimizar la res-
puesta al estrés. Dado que la disfuncién pulmo-
nar manifestada por hipoxemia es la condicién
mas frecuentemente encontrada, es deseable
vigilar la saturacion arterial de oxigeno por oxi-
metria de pulso?, y a través de ésta, guiar la res-
puesta a la oxigenoterapia. Es discutible el papel
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Tabla IlI. Criterios de Gurd.

Criterios mayores

Criterios menores

Rash petequial

Sintomas respiratorios (taquipnea, disnea,
estertores crepitantes inspiratorios bilaterales),
Hemoptisis; infiltrados alveolares bilaterales
en parches en la radiografia de térax

Signos neuroldgicos (confusion, mareo, coma)
Taquicardia > 120 latidos por minuto

Fiebre > 39.4°C

Cambios retinianos (grasa o petequias)

Ictericia

Cambios renales (anuria u oliguria)
Trombocitopenia (disminucién > 50% del valor
de ingreso)

Disminucion subita en el nivel de hemoglobina
(> 20% del valor de ingreso)

Velocidad de sedimentacion globular elevada
(=71 mm/h?)

Macroglobulinemia grasa

Tabla Ill. Criterios de Lindeque.

1. PaO, < 8 kPa (60 mmHg), (FiO, 21%)
2. PaCO, > 7.3 kPa (55 mmHg) o pH < 7.3

3. Frecuencia respiratoria sostenida > 35 (incluso después de sedacion adecuada)
4. Incremento del trabajo respiratorio manifestado por disnea, uso de musculos accesorios, taquicardia y ansiedad

de la mejoria de la hipoxemia en la prevencion del
inicio del SEG dado que no es el Unico factor en
el desarrollo del sindrome; el papel del oxigeno,
la respuesta de las catecolaminas y la moviliza-
cién grasa permanecen poco claras. No obstan-
te, la disfuncion pulmonar causada por el SEG se
resuelve de tres a siete dias®%, el 10 al 44%
de los pacientes requieren de VM. La mortalidad
por SEG se reporta entre 5-15%?°, pero en los
enfermos que requieren de VM, se incrementa
al 3696°.

Los corticosteroides han sido estudiados en el
humano y en modelos animales de manera ex-
tensa. Los posibles efectos benéficos en la preven-
cion del SEG lo serian por la estabilizacion de la
membrana capilar pulmonar con reduccion de la
fuga que crea el edema intersticial, disminucion
de la respuesta inflamatoria, estabilizacion de la
activacion del sistema del complemento y retar-
do en la agregacion plaguetaria?®. Los efectos
benéficos se han reportado con dosis de metil-
prednisolona entre 9 y 90 mg/kg?#9216263 con
lo cual se ha reducido la frecuencia de SEG. La
heparina? es otro recurso potencial, dado su
efecto de aclarar el suero lipémico al estimular la
actividad de la LS; sin embargo, el tratamiento

con ésta es controversial ya que el incremento de
los AGL estan relacionados a la patogénesis del SEG.
El sindrome se presenta con menor frecuencia en
sujetos que sufren accidentes de trafico con nive-
les de alcohol® > 0.03 g/dL™%, al compararlos con
los que tuvieron < 0.02 g/dL. Aunque este
efecto puede no ser causal®, es conocido que el
alcohol disminuye la actividad de la LS.

La aspirina ha sido recomendada como pro-
filaxis® en la prevencion de las anormalidades
del intercambio gaseoso; en modelos animales de
EG se ha demostrado que bloquea la produccion
de tromboxano®®.

La heparina, aspirina y los dextranos reducen
la adhesividad plaquetaria y la formacion de mi-
croagregados?, aunque el uso de dextranos ha
sido rechazado por sus efectos negativos en
la coagulacién y la funcién renal. Como preven-
cién de la movilizacion de AGL se ha utilizado
la glucosa?®’.

PREVENCION
El prondstico del SEG es grave en el 10-20% de

los casos y fatal en 5-10%7?; los datos de pro-
noéstico adverso son el SDRA, neumonia e in-
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suficiencia cardiaca, por lo que su prevencién es
muy importante. El uso de protesis de cadera o
rodilla y de clavos intramedulares incrementan
la presién intramedular y son la causa de la mo-
vilizacion de la grasa de la MO?*4, La relacion
entre la presién intramedular y la EG ha lleva-
do al desarrollo de estrategias especificas en
la cirugia de trauma, como la fijacion externa o la
fijacion con placa, que produce menos lesion
pulmonar que la fijacion intramedular?14448, E|
lavado intramedular, previo a la aplicacion del
cemento o a la colocacién de la prétesis, ha
probado reducir la frecuencia de hipotensién,
depositos grasos pulmonares y la generacién de
metabolitos del AA™. Las complicaciones pul-
monares incrementan si la fijacion de fracturas
en el trauma multiple se retarda mas de 24 ho-
ras; sin embargo, la fijacion de fracturas con
clavos en sujetos con trauma de térax puede no
ser ventajosa para disminuir las complicaciones
pulmonares®®.

Se ha propuesto el uso de metilprednisolona
a 6 mg/kg de peso’, como prevencion de la
hipoxemia en fracturas aisladas de huesos largos,
sobre todo cuando no pueden ser estabilizadas,
y a 30 mg/kg® en la prevencién del SEG.

CONCLUSIONES

Las teorias para tratar de explicar el mecanismo
de dafio en el SEG son concordantes con la gé-
nesis del émbolo; esto es, la grasa de la MO en
condiciones de trauma o cirugia ortopédica, y la
interaccion de la grasa exdgena con otros facto-
res previamente comentados en casos no trau-
maticos. Sin embargo, no estan en acuerdo con
el mecanismo de dafio sistémico, donde la infor-
macion es aun insuficiente como para hacer con-
clusiones de certeza. Es raro observar todo el
cuadro clinico del SEG. No obstante, las manifes-
taciones respiratorias mas frecuentes pueden no
presentarse inicialmente si hay FOP. La falta de
uniformidad en los criterios utilizados para esta-
blecer el diagnéstico ha llevado a tener una idea
no muy clara de la frecuencia en la presentacion
de la EG. La variabilidad de sus manifestaciones,
los grupos pequefios estudiados y los procedi-
mientos diagndsticos utilizados han hecho de
esta entidad un sindrome clinico complejo. Se
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requieren mayores estudios controlados para
obtener mejores respuestas a las preguntas
planteadas. El control adecuado del dolor y la
tensién, mejorar la hipovolemia, hipotension,
hipoxemia y la estabilizacion de las fracturas
ocurridas dentro de las primeras 24 horas en au-
sencia de trauma de tdrax son las medidas de
prevencién que le otorgan mejor pronostico a
un sujeto en riesgo de SEG.
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