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Sindrome del embolismo graso: presentacion de un
caso y revision de laliteratura

Sr. Director:

El sindrome del embolismo graso (SEG) es una entidad de
dificil diagnéstico y fuente importante de morbilidad y mortali-
dad en pacientes con fracturas esquel éticas (1-6). Presentamos un
caso de SEG en un paciente con una fractura cerrada del tercio
medio del fémur, con evolucién favorable, y revisamos breve-
mente laliteratura.

Varon de 26 afios sin antecedentes de interés que acude a Ser-
vicio de Urgencias por una fractura cerrada del tercio medio del
fémur izquierdo con desplazamiento, sufrida en un accidente de
tréfico. Al ingreso, se colocO una traccion transesqueléticay se
inicié tratamiento con heparina de bajo peso molecular a dosis
profilactica. La bioquimica general, hematimetria y radiografia
de térax fueron normales. A las 48 horas del ingreso, present6 un
cuadro subito de taquipnea, taquicardia, fiebre y obnubilacion.
En la exploracion fisica destacé una temperatura de 38,7 °C, una
frecuenciarespiratoria de 40 por minuto, una frecuencia cardiaca
de 130 latidos por minuto, la presencia de petequias en cuello y
tronco, crepitantes en ambos campos pulmonares a la ausculta
ciény un nivel de conciencia disminuido sin signos meningeos ni
focalidad neurolégica. La funduscopia fue normal. La bioquimi-
ca general fue normal. La hematimetria revel6 una anemia
(hemoglobina 9,8 g/dl, hematocrito 32,1%) y una trombocitope-
nia (plaquetas 99.000/mm’). La gasometria arterial basal mostré
una hipoxemia severa con hipocapnia (PQ, 38 mm Hg, saturacion
arterial de oxigeno 71%, PCO, 30 mm Hg). En laradiografia de
térax (Fig. 1) existia un patron alvéolo-intersticial bilateral. Un
electrocardiograma revel 6 una taquicardia sinusal a 130 latidos
por minuto sin otras anomalias. No se encontraron lipidos en €l
sedimento urinario.

El paciente fue ingresado en la Unidad de Cuidados Intensi-
vos, intubado y conectado a ventilacion mecanica. Se colocd un
catéter de Swan-Ganz que revel6 una presion pulmonar enclava-
dade 15 mm Hg. A las 72 horas, se procedio ala desconexion de
la ventilacién mecanica y posterior extubacion. Una radiografia
de torax realizada a los 5 dias del inicio del cuadro fue normal.
Diez dias después del ingreso fue intervenido de la fractura de
fémur. A los 17 dias del ingreso fue dado de alta sin que hubiese
presentado otras incidencias.

El SEG es un trastorno multisistémico caracterizado por dis-
funcién pulmonar y neurolégica, fiebre y petequias (1-6). En
aproximadamente el 90% de los casos, el SEG aparece tras una
fractura de huesos largos, casi exclusivamente en las primeras 72
horas. Laincidencia descrita de SEG en las fracturas de fémur es

Fig. 1. Radiografia postero-anterior de térax: patron alvéolo-inters-
ticial bilateral.

muy variable, del 2 a 75% (6). También se ha descrito en aso-
ciacion a pancreatitis aguda, diabetes mellitus, quemaduras,
artroplastia, liposuccion, by-pass cardiopulmonar, enfermedad
por descompresion e infusién parenteral de lipidos (4).

L a etiopatogenia no es completamente conocida. El SEG puede
ser debido alaentradaen € torrente sanguineo venoso de material
delamédula 6sea con posterior enclavamiento en el lecho vascular
pulmonar y/o alalesién directa de los neumocitos por &cidos gra-
sos libres circulantes (7-9). El embolismo de materia graso atra
vés de un foramen oval permeable es un posible mecanismo causal
de las manifestaciones sistémicas del SEG (10).

No existe unatécnica que permitael diagndstico de certeza del
SEG. Lostres criterios diagndsticos mayores de Gurd (1) son: dis-
trés respiratorio, disfuncion cerebral y exantema petequial. Otros
hallazgos con valor diagndstico son: taquicardia, fiebre, émbolos
grasos visibles por funduscopia, anemiay trombocitopenia stibitas
y lipiduria (1-6,11). La disfuncion pulmonar esta siempre presente
y puede variar desde alteraciones subclinicas a distrés respiratorio
(1-6). En unarecopilacién de cuatro series, lafiebre estuvo pre-
sente en el 76% de los casos, |a disfuncién cerebral en el 66%, €
exantema petequial en el 50%, laanemiaen e 95% y la tromboci-
topeniaen el 43% (6). Un recuento superior al 15% de células del
lavado broncoalveolar con grasas neutras, demostrado con tincio-
nes especificas, puede ayudar en laidentificacion de este sindro-
me, aungue este hallazgo puede estar presente en otras patologias
pulmonares, como la neumonia por aspiracion (12). Nuestro
paciente present6 los tres criterios mayores de Gurd, ademas de
taquicardia, fiebre, y anemiay trombocitopenia stbitas. No pre-
sentd lipiduria, que esta ausente hasta en el 50% de los casos de
SEG (11), y no seredliz6 lavado broncoalveolar.

La mortalidad del SEG se sitltaentre el 0y e 35% (1-6,11).
Un 0-10% de los casos precisa ventilacion mecanica (6). El trata-
miento del SEG es sintomético, no existiendo medidas terapéuti-
cas especificas.
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Presentacién atipica de paludismo cerebral

Sr. Director:

El paludismo es la infeccion parasitaria més importante del
mundo con una mortalidad anual estimada en unos 2,5 millones.
Dentro de las distintas formas de presentacion clinica, el paludis-
mo cerebral eslaque tiene peor prondstico.

Presentamos un caso de infeccion por Plasmodium falciparum
con sintomatol ogia neurol 6gicay excelente evolucion clinica.

Varén de 36 afios de edad de origen filipino y marino de pro-
fesion, fumador de 15 cigarrillos a dia, apendicectomizado,
vacunado frente a fiebre amarilla poco frecuente y colera. No
recibié profilaxis antipaltdica. El dia del ingreso desembarca
procedente del Africa Subsahariana donde permanecié una sema
na hace unos 15 dias. El paciente refiere cuadro de unas 6-8 horas
consistente en diplopia, dificultad para el lengugje, aturdimiento,
inestabilidad en la marcha, sensacion nauseosa, cefalea frontal y
vision borrosa. Los 4 dias previos, fiebre en picos precedida de
escalof rios.

En el examen fisico destacaban: temperatura 39,5° C, frecuen-
cia cardiaca 110 Ipm, lenguaje coherente, vigil, ictericia, orofa
ringe hiperémica, diplopia en todas las posiciones de la mirada,
pupilas isocdricas y normoreactivas, marcha en tandem anormal,
signo de Romberg negativo, ausencia de nistagmo. No se detecta-
ron signos de sangrado ni lesiones purpuricas.

En las pruebas complementarias se observaban: Hb 15,5 gr/dl;
plaquetas 15.000/ul; leucocitos 5390/l (70% neutrdfilos, 23%
linfocitos, 4% monocitos, 3% cayados), indice de protrombina
96,58%; TTPA 45,4 sg; bilirrubina total 6,02 mg/dl; bilirrubina
directa 4,70 mg/dl; CPK 217 U/L; GPT 113 U/L; GOT 106 U/L;
GGT 268 U/L; fosfatasa alcalina 218 U/L; LDH 1077 U/L.

En sangre se identificaimportante parasitacion por trofozoitos
de Plasmodium fal ciparum (>10).

El paciente fue tratado inicialmente con Quinina 20 mg/kg
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peso iv (Unica dosis) y Doxiciclina 100 mg cada 12 horas, por
proceder de un &rea cloroquin-resistente. En el transcurso de las
4-6 horas siguientes desaparece la sintomatol ogia neuroldgica y
se pauta tratamiento oral con quinina 600 mg cada 8 horas y
doxiciclina 100 mg cada 12 horas. La fiebre remite al 4° dia de
hospitalizacion. Paralelamente, se reduce la parasitacion de for-
ma muy significativa en e dltimo frotis sanguineo a los cincon
dias y la cifra de plaguetas en la misma fecha era de 47,000/pL.
El paludismo siempre debe considerarse en e diagnéstico dife-
rencial de sindrome febril y antecedente de viaje a zona endémi-
ca. En d diagndstico, mediante examen microscopico de frotis
grueso, es importante diferenciar la especie P. falciparum debido
asu implicacion en las formas clinicas mas graves (2).

En € paludismo cerebral, e grado de disfuncién del SNC
depende del estado inmune del huésped y del tiempo entre la apa
ricion de los sintomas y lainiciacion del tratamiento. La patoge-
nia del paludismo cerebral se basa en la citoadherencia de los
hematies parasitados alas células endoteliales, con la consiguien-
te obstruccion microvascular y hemorragias perivasculares, aun-
gue también se ha propuesto una hipétesis inmunitaria. El espec-
tro de manifestaciones clinicas varia desde confusion hasta
convulsionesy coma(2,3).

Nuestro caso podria representar unafase inicial de paludismo
cerebral experimentando una répida respuesta a tratamiento y
evolucion clinicamuy favorable, debido a un diagndstico e inicio
del tratamiento precoces y la probable inmunidad adquirida del
paciente en relacién a su residencia habitual en zona endémica
Sin embargo, existen factores que ponen en entredicho la forma
de presentacion: el paludismo cerebral setrata de una encefal opa-
tia simétrica y difusa, siendo rara la presentacion con déficits
focales. Por otro lado, se han descrito casos con lesiones aisladas
en troncoencéfal o, lo que apoya nuestraimpresién diagndsticade
paludismo cerebral de presentacion atipica (1,2,4,5). Igualmente,
la sintomatologia y exploracion neurol égica descritas no se justi-
fican por ninguna otra enfermedad o condicién patol 6gica asocia
da. Lainfeccion por la especie P. falciparum es la Gnica respon-
sable del paludismo cerebral, por lo que finalmente nos
inclinamos por este diagndstico.
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