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Resumen: Introduccién: La embolia grasa es una complicacion de los pacientes politraumatizados no siempre sospechada. Se suele

considerar la embolia grasa como posible causa final de muerte en traumatismos graves o multiples, pero no en aquellos pacientes
con lesion minima. Reporte de caso: Un adulto joven, de 22 afios, sin antecedentes patoldgicos relevantes, fue admitido tras un
siniestro de transito mientras conducia una moto. Present6 traumatismo de pufio izquierdo con fractura cerrada de la estiloides radial
y cubital. Inicialmente no presentd elementos que permitieran sospechar el sindrome de embolia grasa. La autopsia demostré edema
y embolia grasa a nivel pulmonar, en ausencia de otra causa de muerte. Conclusion: Forenses y traumatdlogos debemos considerar la
embolia grasa como causa de muerte aun ante fracturas minimas y en pacientes que no presenten sintomatologia de sindrome de
embolia de grasa. El tratamiento médico precoz mejora las chances de supervivencia de estos pacientes.

Palabras clave: Embolia grasa; fracturas de la estiloides radial; fractura de cubito distal; fracturas del radio y del ctbito distal;

resultado fatal.

Abstract: Introduction: Fat embolism is a complication of polytraumatized patients that is rarely suspected. It is usual for medical
examiners as well as clinicians to consider fat embolism as a final cause of death when there is no other injury regardless of its entity,
but not in patients with a minimal injury. Case report: A 22-year-old man with no relevant pathological history was admitted after a
traffic accident as a motorcycle driver. He presented with left fist trauma with radius and ulnar styloid closed fracture. Initially, there
were no elements that would lead to suspect fat embolism syndrome. The autopsy showed edema and fat embolism in lungs, in the
absence of another cause of death. Conclusion: Medical examiners and traumatologists should suspect fat embolism as a cause of
death even in the presence of minimal trauma fractures and in patients with no symptoms of fat embolism syndrome. Early medical
treatment improves their chances of survival.

Keywords: Fat embolism; radial styloid fractures; distal ulna fracture; distal radius and ulna fractures; fatal outcome.

INTRODUCCION

La embolia grasa pulmonar es una complicacion bien conocida en diversos traumatismos y es muy caracteristica
de las fracturas dseas. Tiene una incidencia estimada de entre el 80 al 90% en las diferentes series de autopsias. Un
grupo minoritario de los pacientes con embolia grasa desarrolla el sindrome de embolia grasa (SEG), evento
catastrofico con elevada mortalidad®.

El SEG se presenta entre el 0,9 y el 11 % y ocurre cuando la grasa del tejido adiposo pasa a la circulacion,
donde migra y termina obstruyendo vasos sanguineos. Puede acumularse en la vasculatura pulmonar o cerebral y llegar
a provocar un sindrome de dificultad respiratoria aguda, insuficiencia respiratoria e incluso la muerte por hipoxia o
embolias masivas. La mitad de los casos de SEG requiere ventilacion mecanica y su mortalidad alcanza entre el 5 y el

15%2.
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Aunque la fisiopatologia no es bien conocida, se acepta que intervienen factores mecanicos y bioquimicos. La
muerte puede originarse como resultado directo de la embolizacion grasa sobre la circulacion pulmonar o por la
instalacion de un SEG por diseminacion sistémica.

Se han comunicado algunos casos de SEG asociado a fracturas menores aunque ninguno de ellos tuvo una
evolucion letal.

Previo obtener el consentimiento informado de la familia, presentamos el caso de un adulto joven que sufrié una
fractura cerrada de pufio y fallecié de manera repentina en el preoperatorio, en el que la autopsia comprob6 una embolia
grasa pulmonar, en ausencia de otra posible causa de muerte.

PRESENTACION DEL CASO

Historia clinica. Se trataba de un varén de 22 afios de edad, tabaquista, consumidor ocasional de cannabis, sin
alergias ni otros antecedentes patologicos relevantes, que colisiond contra un automévil mientras conducia una moto.
Fue valorado en el lugar por un médico de una unidad de emergencia movil, quien diagnosticé un politraumatismo leve
con una fractura distal del miembro superior izquierdo. Se le practicd espirometria, que arroj6 un resultado de 0,00 g/L,
y se lo trasladd a un centro traumatologico de referencia, donde ingresé con diagnostico de siniestro de transito de baja
energia cinética con caida sobre el lado izquierdo del cuerpo y principal impacto en el pufio. No present6 traumatismo
encéfalo-craneano, pérdida de conocimiento ni otros traumatismos, excepto erosiones superficiales en ambas rodillas.
Se encontraba lucido, eupneico, saturando al 98% con ventilacion al aire, apirético y con hemodinamia estable.

La radiografia evidenci6 una fractura metafisoepifisaria articular del radio distal izquierdo con compromiso de
la estiloides radial con desplazamiento a la palma (Figura 1). La tomografia informé una fractura de la epifisis distal

del radio con compromiso articular y fractura de la apofisis estiloides del cubito (Figura 2).

Figura 1. Radiografia de pufio derecho: frente y perfil.
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Figura 2. Tomografia de pufio derecho.

Se decidi6 tratamiento quirtirgico y se solicitaron los exdmenes de laboratorio de rutina para la valoracion
preanestésica (hemograma, funcion renal, ionograma y crasis sanguinea), que fueron informados dentro de los rangos
normales.

A las 48 horas del traumatismo ingreso al block quirtirgico para la cirugia de osteosintesis programada. Se inici6
la induccion anestésica con medicacion intravenosa (fentanilo 200 mg, lidocaina al 1% 50 mg, propofol 200 mg,
succinilcolina 75 mg y atracurio 30 mg). La intubacion orotraqueal fue dificultosa, con dos intentos fallidos, pero se
logré en el tercer intento. A los 5 minutos se instald desaturacion de oxigeno (53%). Se comprobd que la sonda estaba
correctamente posicionada. Se administraron beta adrenérgicos por el tubo, hidrocortisona 100 mg y dexametasona 8
mg por via endovenosa, con mejoria parcial de la saturacion (67%). Se aspiraron secreciones de aspecto serohematico,
que se interpretaron como causadas por edema pulmonar. Se inicié ventilacion con oxigeno al 100%, sin mejoria, por lo
que se agregd furosemida 40 mg. Evolucion6 a la bradicardia extrema en el monitor que no respondid a la
administracion de atropina 1 mg, seguida de paro cardiorrespiratorio en asistolia. Se instituyeron medidas de
reanimacion y se logré una fibrilacion ventricular refractaria a la desfibrilacion externa automatica, sin retomar el ritmo
sinusal. Se prolong6 infructuosamente la reanimacion durante 45 minutos con adrenalina, amiodarona, gluconato de
calcio y bicarbonato y se constaté el fallecimiento.

Autopsia. Se practicod 12 horas después de la muerte, con los siguientes hallazgos:

Examen externo: cadaver de 1,75 metros, normolineo y delgado. Livideces dorsales, tenues, moviles y extensas;
rigideces cadavéricas en el cuello y los cuatro miembros; sin signos de putrefaccion. Estigmas del desfibrilador en las
regiones esternal y precordial. Deformacion en el pufio izquierdo, con un hematoma en el dorso de la mano y en el 3%,
4°y 5° dedo. La articulacion crepitaba a la movilizacion, pero no habia solucion de continuidad de la piel. En el dorso
de la mano derecha y en la rodilla derecha presentaba pequefias excoriaciones, y en el dorso del pie izquierdo una
equimosis violacea sin compromiso dseo. No presentaba otras lesiones externas.

Examen interno: estructuras meningeo-encefalicas de morfologia y aspecto normal. La via aérea presentaba

hongo de espuma interno. Los pulmones estaban edematosos. El corazon mostraba dilatacion de las cavidades derechas,
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sin trombos intracavitarios ni en los grandes vasos. El resto del examen interno no presentaba alteraciones
macroscopicas.

Estudios complementarios. Se extrajo sangre para determinar y dosificar medicamentos y drogas de abuso. Los

resultados fueron negativos para drogas de abuso. La medicacion hallada fue la que se registrd en la historia clinica
como administrada durante la reanimacion, y se encontraba dentro de rangos terapéuticos.

Se envio6 en bloque la via aérea, los pulmones y el corazén para su estudio anatomo-patologico, previa fijacion
en formol al 10%. Las piezas y las ldminas para el estudio microscopico con tinciéon convencional de hematoxilina-
eosina fueron estudiadas por un patodlogo diferente al que practico la autopsia, quien informoé: edema e intensa
congestion pulmonar, hemorragia intraalveolar multifocal y abundantes glébulos de grasa en el interior de las arteriolas
pulmonares (embolia grasa) (Figuras 3 y 4). La via aérea y el corazén no mostraron lesiones traumaticas ni otras
alteraciones patologicas. Los antecedentes del caso y las imagenes microscopicas fueron enviadas a otro patdlogo

forense experto, cuyo diagnostico fue coincidente.

Figuras 3 y 4. Cortes de pulmon. Tincién hematoxilina-eosina.

DISCUSION

Tras el analisis médico-legal de la documentaciéon clinica, los hallazgos de la autopsia, el estudio
histopatologico pulmonar y los analisis toxicoldgicos, en ausencia de evidencia de otra causa de muerte, se concluyo
que la muerte fue causada por embolia grasa pulmonar secundaria a una fractura cerrada de puflo en un siniestro de
transito de baja energia cinética.

La embolia grasa pulmonar fue un hallazgo de autopsia tras una muerte inesperada previo al inicio de una
cirugia.

Las circunstancias registradas en la historia clinica sobre la dificultad en la intubacidon orotraqueal, orientd
inicialmente a la hipotesis de una muerte vinculada a un incidente durante la induccion anestésica. No obstante, la
autopsia demostr6 la indemnidad de la via aérea, lo que fue confirmado por el examen microscopico. Los estudios
toxicologicos también descartaron un eventual error de medicacion, tanto en los farmacos administrados, como por las
dosis empleadas.

Descartadas esas posibilidades, se planted la muerte por una embolia grasa pulmonar, por resultar consistente

con todos los elementos disponibles:
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a) Historia clinica: Antecedente de traumatismo de miembros con fractura de puiio distal en una persona joven,
con la evolucion inicial habitual y peoria brusca, con paro cardiorrespiratorio en asistolia, refractario a los tratamientos
instituidos.

b) Hallazgos de la autopsia: ausencia de otra causa de muerte, con hallazgos inespecificos pero consistentes con
embolia grasa pulmonar, como edema pulmonar y -dilatacion de las cavidades cardiacas derechas.

c¢) Estudios histopatologicos: indemnidad de la via aérea y marcada presencia de embolia pulmonar grasosa, si
bien no se dispuso de tinciones especificas.

d) Estudios toxicologicos: sin otras drogas que las administradas durante la induccidon anestésica y la
reanimacion, y todas en rangos terapéuticos.

El cuadro clasico del SEG se caracteriza por la triada: dificultad respiratoria (75-95% de los casos, progresa a
una falla respiratoria en un 10% de los casos), manifestaciones encefélicas (hasta en un 86% de los pacientes) y lesiones
petequiales en piel y mucosas®?. La hipoxemia puede ser detectada horas antes del inicio de las complicaciones
respiratorias®, las alteraciones encefilicas son inespecificas, desde una confusion aguda hasta el coma. El edema
cerebral contribuye a este deterioro neurologico®. El compromiso de la de la piel se manifiesta como un rash petequial
no palpable en torax, axilas, conjuntiva y cuello, que aparece a las 24-36 horas y desaparece a los 7 dias en el 20-50%
de los pacientes®.

No obstante, el SEG puede ser asintomatico y pasar inadvertido, por lo que muchas veces el diagnostico se
alcanza por exclusion. Algunas series reportan su presencia en menos del 1% y en otras ese porcentaje alcanza €l 29%
de los casos!"?. Como informa Shaikh en su revision, la incidencia es de 0,9% cuando se utilizaba Unicamente el criterio
clinico, pero cuando se practicaba una autopsia esa incidencia aumentaba a un 20%.

Diversos autores coinciden en que el SEG es mas frecuente en pacientes de sexo masculino, de entre 10 y 40
aflos de edad, que sufrieron traumatismos con multiples fracturas cerradas de huesos largos con retraso en la fijacion de
la fractura!!3), En el caso que reportamos el fallecido era un adulto joven de 22 afios de edad, con dos fracturas
cerradas de huesos largos, en la que la resolucion quirtrgica iba a ser iniciada luego de las 48 horas del traumatismo.

Se ha reportado el caso de un paciente que presenté un SEG luego de una fractura de radio y cubito, pero que
sobrevivié por el tratamiento instaurado®. Otro caso comunicado corresponde a una muerte por embolia grasa
pulmonar como consecuencia de fracturas de pequeiios huesos, acompanadas de una golpiza que comprometia el 35%
de la superficie corporal®®.

Los casos fatales son eventos raros, aunque al tratarse de pacientes politraumatizados puede resultar dificil
atribuir una disfuncion pulmonar o cerebral a embolias grasas debido a que el diagnostico continua siendo clinico, lo
que podria explicar un subdiagnostico'®).

También se conoce la modalidad iatrogénica, sea durante la instrumentacion quirurgica de las fracturas o las
maniobras de reanimacién cardiopulmonar, eventualidades que obviamente no aplican al caso que reportamos(!?).

En los pacientes que instalan SEG luego de un trauma existe un periodo de latencia medio de entre 12-72 horas
después del evento inicial, aunque de manera excepcional ese periodo puede ser menor de 12 horas o prolongarse hasta
14 dias®12131820 Para Shaikh las manifestaciones clinicas comienzan a aparecer a las 24-72 horas luego del
traumatismo que es cuando la grasa liberada actia como émbolo y arriba a la microvasculatura pulmonar y encefélica;
hace hincapié en que la embolia sucede de manera relativamente lenta y alcanza el pico maximo a las 48 horas®.

Los autopsias de fallecidos por traumatismos severos reportan signos de la embolia grasa se ven en un 68-82%

de los fallecidos en los casos de grandes traumatizados!’1,
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Existen multiples comunicaciones que detallan el tratamiento y la prevencion de la embolia grasa pero no
hemos encontrado en la literatura la descripcion de un caso fatal ante fracturas menores como en el caso que
reportamos.

CONCLUSION

La embolia grasa debe sospecharse en toda fractura, mas alla de su gravedad y topografia. Hay que tener en
cuenta la eventualidad de la instalacion de un sindrome de embolia grasa en forma asintomatica o paucisintomatica. La
sospecha precoz puede favorecer una asistencia mas oportuna que mejore el prondstico. También es necesario que los
médicos forenses tengan un alto indice de sospecha de esta complicacion en todo traumatizado fallecido sin otra causa
de muerte evidente.
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