Sesién Clinica

EMBOLIA GRASA POSTRAUMATICA.

Dos casos consecutivos a fracturas de tibia
y peroné producidos en accidentes deportivos

Desde hace diez aiios, fecha en que publica-
mos la primera ohservacion nacional, vien.e ocu-
pando de forma preferenie nuestra atencion, la
embolia grasa postraumatica. Entre los catorce
casos de nuestra casuislica, se encueniran do.s
consecutivos a accidentes tipicamente deporti-
vos. Por este motivo creemos interesante expo-
nerlos en esta Sesion Clinica y comentar breve-
mente los aspectos diagnosticos, preventivos ¥y
terapéuticos de la embolia grasa generalizada
posiraumatica.

Caso VII.— J. A. S., varén de 19 afios. Ingresa
el 23 de septiembre de 1969, por haber spfndo
una caida, al ser zancadilleado mientras jugaba
al fatbol. No perdi6 el conocimiento. A 1a explo-
racion, como unica lesion se aprecia una fractu-
ra de tercio medio de tibia y peroné sin desvia-
ci6én. Se instaura una inmovilizacién con yeso
cruropédico (fig. 1).

Fig. 1. — Embolia grasa postraumdtica.

Dr. R. Bavrius JuLr.

A las 23 horas, obnubilacién que a las dos horas
pasa a coma profundo, con midriasis bilateral
paralitica y Babinski bilateral. Fiebre a 39 y ta.
quicardia a 130/m. A las 29 horas crisis convul-
siva generalizada. Se instaura oxigenoterapia y
se administra lpminal y valium, a pesar de lo
cual las convulsiones persisten intermitentemente
durante dos dias. Los examenes radiograficos cra-
neales, la angiografia cerebral y el ecoencefalo-
grama son normales. El E. C. G. muestra un tra-
zado aplanado y desincronizado con repetidas des-
cargas de ondas lentas. El fondo de ojo, estudia-
do a las 72 horas, muestra lesiones tipicas de
embolismo graso (figs. 2 y 3). Aparece también

Fig. 2. — Embolia grasa postraumatica.

un rash petequial, localizado en axilas y cuello
y algunas petequias en conjuntiva palpebral. A
los cinco dias el coma es superficial, recuperando
progresivamente el sensorio, hasta normalizarse
a los 11 dias del accidente.

Caso XIV.— M. A. M, mujer de 18 afios. El 4
de enero de 1976, sufre una caida mientras es
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Pig. 3. — Embolia grasa postraumaética.

quiaba, no desprendiéndose las fijaciones de los
esquies y produciéndose una fractura espiroidea
del tercio medio de la tibia y tercio superior del
peroné (fig. 4). La fractura es reducida e inmo-

> |

Fig. 4. — Embolia grasa postraumatica.

vilizada con yeso, poco tiempo después de ocurri-
do el accidente. A las ocho horas del traumatis.
mo, sus acompafantes observan una conducta
anormal mientras dormia, asi como desorienta-
cion y amnesia de los hechos recién ocurridos.
A las 18 horas persisten y se agravan los tras-
tornos del estado de la conciencia. Se comprue-
ba la existencia de fiebre a 38°. En este estado y
sospechandose por el Traumatélogo de la estacion
de esqui (Dr. MERINO VENDRELL), una posible
embolia grasa, es trasladada a Barcelona. Vemos
a la paciente a las 30 horas del accidente, com-
probando presenta un cuadro de coma tipo, con
polipnea a 30/m., taquicardia a 100/m. y fiebre
a 375°; se aprecian también algunas petequias
en conjuntiva palpebral. La radiografia toraci-
ca muestra imagenes algodonosas generalizadas
en ambos pulmones. El fondo de ojo muestra, iméa-
genes tipicas de embolia grasa en ambos ojos.
El examen de gases hematicos, demuestra una
S0O2 de 8 % con un PO2 de 56 mmHg. El estu-
dio de la coagulacién es normal, Se instaura un
tratamiento con oxigeno por intubacién nasal
(4 1/m.), Rheomacrodex glucosado, corticoides a
dosis elevadas y control hidroelectrolitico. A las
12 horas de iniciado el tratamiento, mejora el es-
tado de la conciencia, que se sitiia a un nivel de
obnubilacién, tienden a normalizarse los gases
hematicos (802 al 97 % y PO2 a 72 mmHg) y la
imagen pulmonar comienza asimismo a norma-
lizarse. La mejoria sigue de forma progresiva y
a los tres dias se observa la normalizacion del
sensorio, siendo suprimida la oxigenoterapia a
lo seis dias, con una imagen pulmonar normal.
Alta en la Unidad de Cuidados Intensivos a los
ocho dias.

Acabamos de relatar dos accidentes deporti-
vos, con lesiones graves, aunque no vitales, se-
guidos de una complicacion muy grave, feliz-
mente resuelta, pero que en nuestra casuistica
general cuenta con una mortalidad del 43 %.

La embolia grasa es una complicacién exclu-
siva de las fracturas diafisarias de los grandes
huesos de la pierna, tibia y fémur, especial-
mente cuando éstas se producen en personas jo-
venes y en polifracturados o politraumatiza-
dos. Sin embargo, no es necesario que la frac-
tura sea aparalosa, siendo buena prueba de lo
dicho, las caracteristicas anatomopatolégicas del
caso primeramente expuesto.

En estos tipos de fracturas, la embolia grasa
se presenta con una frecuencia que es imposi-
ble determinar, ya que se halla en directa re-
laciéon con el conocimiento que se posee de la
enfermedad. No es raro que esta complicacion
pase desaparecibida por desconocimiento del
cuadro.

El proceso se desarrolla después de un inter-
valo libre, de variable duracion (en nuestros ca-
sos entre 7 y 72 horas); en nuestra experien-
cia, parece existir relacion inversa entre la ex-
tension del intervalo libre y la gravedad del
caso.

Los sintomas mas tempranos son la taquicar-
dia y la hipertermia, que en ocasiones preceden
en muchas horas a la instauracién del cuadro



tipico. Después de fracturas de tibia y fémur,
debe desconfiarse de la aparicion precoz de un
ascenso febril con taquicardia, que mal puede
explicarse por la existencia de la extravasacion
hematica a nivel del hematoma fracturario, y
pensar en la posible evolucion de un embolis-
mo graso.

El cuadro clinico completo y tipico de la em-
bolia grasa generalizada postraumética, se com-
pone esencialmente de un sindrome cerebral,
un sindrome respiratorio, un sindrome oftal-
moscopico y unas manifestaciones cutaneomu-
cosas. No es raro que aparezcan formas 1n-
completas o con poca sintomatologia en algu-
no de los aspectos.

El sindrome cerebral, es generalmente el que
llama en primer lugar la atencion. Ya hemos
comentado la precocidad de los sintomas neu-
rovegetativos, taquicardia e hipertemia. a los
que siguen los trastornos del estado de la con-
ciencia, de caracteristicas y evolucion distinta
segtin los casos (agitacién, delirio, obnubilacion
v coma de diversa profundidad). Es tipieo el
caracter cambiante en la intensidad de estos
trastornos, que en poco liempo parecen retro-
gradar o empeorar de forma reiterada y alter-
nante. Son de mal pronostico, los casos que lle-
gan rapidamente al coma profundo, especial-
mente si a esta situacion se llega después de
un corto intervalo libre. Junto con estos tras-
tornos neurovegetativos v del estado de la con-
ciencia, es caracteristica la casi total ausencia
de signos neurelégicos, pues tinicamente el sig-
no de BABINSKI se presenta con asiduidad:
muy raramente es posible detectar focalidades
o convulsiones. como en el caso del futholista
(tnico paciente de nuestra serie que las presen-
160), y aun en estas ocasiones no son continuas
en su evolucion. El ecoencefalograma no de-
muestra desplazamicntos valorables y el E. E. G.
nicamente permite observar una desincroniza-
cion generalizada. Es asimismo negativa la an-
giografia.

El sindrome respiratorio no tiene generalmen-
te una traduccion muy aparente, aunque no fal-
tan formas en las que la insuficiencia respira-
toria y sus manifestaciones. constituyen la to-
talidad del proceso (formas respiratorias). En
el caso expuesto en segundo lugar. la polipnea
era un signo evidente. El sindrome respira.l’o-
rio puede objetivarse mediante la explora.('l()n
radiografica. que permite descubrir una 1ma-
gen con opacidades pulmonares nodulares en
«tormenta de nieven. el E. C. G.. que demuestra
generalmente una sobrecarga del corazin dere-
cho y especialmente el examen de los gases he-
maticos, que pone de manifiesto una hipoxemia
mas o menos marcada. Se trata en general de una
hipoxemia arterial importante (< 60 mmHg)

97

sin hipercapnia o incluso con hipocapnia, por
trastorno de difusién alveolocapilar mas difi-
cil de vencer por el oxigeno.

El sindrome oftalmoscépico, de aparicion
algo tardia, permite realizar el diagnéstico al
demostrar en el fondo de ojo las tipicas man-
chas algodonosas, en el trayecto de los vasos
retinianos. Cuando las manchas son abundantes
no ofrecen dificultades de interpretacion, pero
no es raro que sean escasas, en cuyo caso si la
exploracién no es muy concienzuda, pueden
pasar desapercibidas.

La aparicién de manifestaciones cutaneomu-
cosas, en forma de rash petequial, proporciona
en muchas ocasiones un diagnostico de certeza.
Sin embargo. son de aparicion tardia, no cons-
tanie y a veces poco aparentes, si no se rea-
liza una busqueda cuidadosa en las zonas de
localizacion tipica; son éstas, especialmente, las
axilas, la porcion superior del torax. el cuello
v la conjuntiva palpebral.

Las pruebas biolégicas no son patognomoni-
cas. siendo frecuente el hallazgo de una anemia
marcada y una trombocitopenia importante. no
siendo valorables las modificaciones de los li-
pidos que son apreciables en algunos casos. La
aparicion de trastornos de la coagulacién en-
sombrece el prondstico. pues permite sospechar
se esta fraguando una coagulopatia de consu-
mo.

En los casos favorables, la afecciéon evolucio-
na en unos seis a ocho dias. tiempo totalmen-
te acorde con los hallazgos anatomopatolégicos
y bioquimicos y se produce sin que queden se-
cuelas. La muerte se presenta a consecuencia
de una hipoxemia refractaria a la exigenote-
rapia, con hipercapnia. o por una complicacion
del tipo de la coagulopatia de consumo con
sindrome hemorragico, una hemolisis aguda. una
insuficiencia renal aguda o una infeccidon pul.
monar sobreanadida.

Un aspecto importante. ante un fracturado de
tibia o de fémur. lo constituye la profilaxis de
la embolia grasa. Esta deberd cumplir los «i-
guientes puntos:

1. Evitar movilizaciones v manipulaciones
intempestivas y violentas de las fracturas. tan.
to en el transporte. como en el Centro inter-
medio de socorro. o en el definitivo en donde
«e realice el tratamiento. Debemos hacer hin-
capié en este punto al tratar de aceidentados
deportivos, ya que desgraciadamente este tipo
de lesiones al producirse en los campos o pis-
tas de juego y muchas veces en la montafa. no
gozan generalmente de un transporte adecuado
v organizado.

2. Estabilizacion temprana de las fracturas
de la tibia y del fémur. por el procedimiento
mas idéneo para cada caso. Los dos ecasos aqui
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estudiados, desarrollaron una embolia grasa a
pesar de haber sido inmovilizados bastante ra-
pidamente; en ambos lesionados, el transporte
inmediato al accidente fue improvasdo y mo-
vido.

La extension continua, se ha mostrado como
una técnica que favorece el embolismo, posible.
mente porque junto a una precaria inmoviliza.
cion, provoca a nivel del foco de fractura unas
condiciones fisicas, que facilitan la penetracién
continuada de grasa en el torrente sanguineo.

3. Tratamiento adecuado de los estados de
«shocky, con reposicion de la volemia mediante
transfusiéon. El «shock» no es la causa de la
embolia grasa, pero si que facilita su presenta-
cion y es necesario senalar que en muchos casos
el estado general se halla conservado, a pesar
de que las pérdidas hematicas a nivel de los
focos de fractura son importantes.

4. Control repetido de los gases hematicos e
iniciacion de la oxigenoterapia ante un descen-
so de la PO2. Es asimismo recomendable el
examen de los factores de la coagulacion. Ante
la alteraciéon de ambos examenes, aiin en un
paciente silente, debe instaurarse el oportuno
tratamiento. Segin se ha demostrado experi-
mentalmente y hemos comprobado anatomopa-
tolégica y bioquimicamente, en un 75 % de los
traumatizados, especialmente con lesiones oseas,
se¢ produce embolismo pulmonar graso. Es in-
cuestionzhle, por haber sido comprobado ana-
litica.nente, que en los casos en que este embo-
lismo pulmonar es importante, se influye el fun-
cionalismo de intercambio gaseoso y aparece un
cierto grado de hipoxemia, sin que por ello se
desarrolle necesariamente una embolia grasa ge-
neralizada postraumatica.

5. [Evitar y tratar oportunamente posibles al-
teraciones de la microcirculacién, mediante la
administracién de Rheomacrodex.

6. Administrar alguna de las drogas que pa-
recen poseer cierta especificidad para el trata-
miento de la embolia grasa, tales como el etanol
purisime, la Decolina y el Lipostabil.

La presentacion de un cuadro de embolia
grasa, obliga inexcusablemente a trasladar el pa-
ciente a la Unidad de Cuidados Intensivos. El
tratamiento cubrira tres aspectos:

1. Tratamiento sintomatico de los trastornos
clinicos.

a) Reanimacién respiratoria. Es la terapéu-
tica fundamental. Se realiza segin la intensi-
dad de la alteraciéon respiratoria, mediante in-
halacion nasal o respiracion artificial con intu-
bacién .o traqueotomia. Es esencial remontar y
mantener la PO2 por encima de 70 mmHg.

b) Correccion de la anemia, con transfusion.

¢) Corticoterapia endovenosa a grandes do-
sis, que facilita la eficacia de la ventilacion
(500 mg. a 1 g.) sobre la PO2.

2. Tratamiento patogénico.

a) Prevencion de la coagulacion intravascu-
lar diseminada, con heparina y fibrinoliticos,
ante la deteccién de alteraciones en los factores
de la coagulacion.

b) Facilitar la cireulacion capilar mediante
la administracion de Rheomacrodex y de vaso-
dilatadores periféricos (papaverina, hydergina).

¢) Neutralizar los productos de degradacion
de los lipidos, mediante la administracion de
fosfolipidos esenciales (Lipostabil) para com-
pensar su disminucion, evidente en algunos ca-
sos, o albtimina humana, que fija los acidos
grasos libres,

d) Disolver los émbolos lipidicos, con al-
cohol endovenoso al 4 % en suero glucosado o
con dehidrocolato sédico (Cecolina) al 12 %.

; Qué conducta debe seguirse con la fractura
o fracturas, que no hayan sido estabilizadas de
forma definitiva? En los pacientes afectos de
embolia grasa, existe acuerdo en realizar el tra-
tamiento definitivo de las fracturas, en cuanto
se logra adaptarlos a lz respiracoin artificial,
La fractura estabilizada, por osteosintesis u otra
técnica de inmovilizacion adecuada, cruenta u
ortopédica, facilita el «nursing» del enfermo y
evita la agravacion del proceso.

Como conclusion. quisiéramos dejar constan-
cia de que la embolia grasa es una complica-
cion de las fracturas de los huesos largos de
la pierna, en la que es necesario pensar para
evitar pase desapercibido su diagnéstico y se
atribuyan sus sintomas a otros origenes, con lo
que no se establecera tempranamente el trata-
miento adecuado.
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