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Objetivos Docentes

Revisar el sindrome de embolia grasa, con énfasis en los hallazgos neurorradiolégicos.

Revision del tema

La embolia grasa (EG) se define por la presencia de particulas de grasa en la circulaciéon sanguinea. Fue descrita por
primera vez por Zenker en 1861, siendo un evento comun reportado hasta en un 90% de pacientes politraumatizados, que por
lo general cursa de forma asintomatica. Cuando presenta manifestaciones clinicas se denomina sindrome de embolia grasa
(SEG), con una incidencia que oscila segun autores entre 1% - 30% (amplio rango que probablemente refleja la
heterogeneidad clinica y de criterios diagndsticos).

La etiologia traumatica es la causa mas frecuente del SEG, asociada principalmente a fracturas de huesos largosy / o0 a
procedimientos ortopédicos con manipulacién intramedular aunque se ha descrito también en circunstancias no traumaticas
como pancreatitis, diabetes, osteomielitis, paniculitis, liposuccion, corticoterapia entre otras (Figura 1).

Desde el punto de vista clinico, tiene una presentacion bifasica con un periodo latente asintomatico habitualmente de 24 a
72 horas y un periodo sintomatico posterior cuya clinica y severidad puede variar ampliamente dependiendo de los 6rganos o
sistemas afectados. La triada clasica (Figura 2) es distress respiratorio agudo, manifestaciones neurolégicas y rash petequial
(cuténeo y/o en mucosas), habiéndose descrito otras formas de presentacion: subclinica, insidiosa o fulminante (en la cual los
sintomas aparecen precozmente en las primeras 12 horas y presenta alta tasa de mortalidad debido a una embolizacion
sistémica masiva, que puede condicionar colapso respiratorio, cardiovascular y coma).

Las manifestaciones neuroloégicas habitualmente se expresan después de la clinica respiratoria y puede ser muy variable,
los sintomas mas comunes son cefalea, confusién y / o alteraciones del estado de conciencia (habitualmente transitorios y
reversibles en la mayoria de los casos), otros sintomas descritos son convulsiones, hemiparesia, hemiplejia o coma. Por lo
tanto, se debe tener un alto indice de sospecha para una adecuada interpretacion diagnéstica ya que dicha clinica pueden ser
atribuida a lesiones hipéxico-isquémicas o a injuria traumatica, dado el contexto habitual de politraumatismo.

El diagnéstico sigue estableciéndose en base a la sospecha clinica. Al no existir un patrén clinico patognomonico se han
descrito distintos criterios diagnosticos, entre los mas referidos en la literatura se encuentran los criterios de Gurd (Figura 3).

La fisiopatologia exacta sigue siendo controvertida, y aunque existen diversas teorias que intentan explicar las
manifestaciones del SEG, lo mas aceptado es una combinacion de procesos mecanicos y bioquimicos (Figura 4).

La teoria mecanica propone como causa principal la obstruccién de arteriolas y capilares. Inicialmente tras el paso al torrente
venoso de particulas de grasa, se genera coalescencia de vacuolas grasas, con agregacion plaquetaria y generacion de
fibrina que condicionan obstruccién capilar pulmonar y conducen a edema, hemorragia intersticial, colapso alveolar y
vasoconstriccion hipoxémica reactiva.

Las particulas de grasa pueden alcanzar la circulacion sistémica arterial a través de un cortocircuito cardiaco (foramen oval
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permeable...), de un shunt arterio-venoso pulmonar o directamente a través del lecho capilar pulmonar (habiéndose
demostrado en estudios con animales el paso de pequefas vacuolas de grasa menores a 5 micras a través del lecho capilar
pulmonar) provocando embolizacién en distintos érganos y sistemas afectados por el SEG.

La teoria bioquimica explica el proceso por el efecto toxico de los acidos grasos libres que se liberan de las particulas de
grasas tras la mediacion de las lipasas pulmonares y séricas. Los acidos grasos libres poseen un efecto citotdxico sobre
neumocitos y células endoteliales desencadenando una respuesta inflamatoria con activacion de cascada de mediadores
quimicos (habiéndose confirmado en diversos estudios niveles elevados de distintas citoquinas proinflamatorias,
prostaglandinas, leucotrienos, tromboxanos y radicales libres, incluyendo entre otros FNT alfa, IL-1, IL-6...). Estos mediadores
proinflamatorios ayudan a explicar el SEG en etiologias no traumaticas, asi como el retraso observado de horas a dias
después de la lesion traumatica hasta el inicio de los hallazgos clinicos en SEG.

Desde el punto de vista neurorradiolégico, el papel principal de la TC en el SEG es descartar patologia traumatica, siendo
habitualmente normal, si bien se han descrito casos con el "signo de la arteria cerebral hipodensa" por trombo de densidad
grasa en la luz vascular, asi como la presencia de edema cerebral y focos hiperdensos secundarios a microhemorragias.

La RM es la técnica de eleccion siendo las secuencias FLAIR, DWI'y SWI - T2* EG las de mayor utilidad, dada su alta
sensibilidad en la deteccion de lesiones con edema vasogénico, edema citotéxico y hemorragicas respectivamente,
habiéndose descrito también captacion de las lesiones tras gadolinio por alteracion de la barrera hematoencefalica.

Las lesiones predominan en la sustancia blanca (probablemente por su mayor susceptibilidad a la isquemia y menor
desarrollo de circulacion colateral) con preservacion relativa de la materia gris, describiéndose lesiones confluentes o no, tantc
isquémicas con edema citotdxico, inflamatorias, como hemorragicas, sugiriendo por tanto una combinacién de oclusion
vascular, neurotoxicidad y de aumento de la permeabilidad de la BHE.

A nivel supratentorial son mas frecuentes en la sustancia blanca profunda (en centros semiovales, coronas radiadas),
seguidas por lesiones en nucleos grises, corteza cerebral y cuerpo calloso, habitualmente afectando multiples territorios
vasculares, infratentorialmente predomina la afectaciéon en pedunculos cerebelosos medios, cerebelo y tronco cerebral.
Se ha descrito correlacion entre el nimero de lesiones de sustancia blanca en las imagenes de RM y la puntuacion del
paciente en la escala de coma de Glasgow.

En la literatura han sido reportados diferentes patrones de imagen de embolia grasa cerebral segun etapas.
En la fase aguda se describe predominantemente lesiones dispersas con edema citotoxico (Figura 5), afectando a
multiples territorios vasculares, descrito clasicamente como “patrén estrellado”, el cual no es especifico y se observa en todo

tipo de eventos embdlicos (Figura 6) con los que plantea diagnéstico diferencial.

En la fase subaguda se han referido tanto lesiones predominantemente confluentes con edema citotéxico y/o edema
vasogénico (Figura 7), las cuales plantean amplio diagndstico diferencial con encefalopatia hipoglucémica, hipoxico —
isquémica y leucoencefalopatia toxico. La historia clinica y técnicas de laboratorio ayudan a orientar el diagndstico.

Otro patrén muy caracteristico de SEG, es la hemorragia petequial confluente (Figura 8) que puede visualizarse tanto en
todas las fase aguda, subaguda como tardia y se caracteriza por focos puntiformes microhemorragicos difusos en secuencias
SWI. Dado el contexto habitual de politraumatismo se plantea diagnoéstico diferencial, principalmente con lesion axonal difusa,
debiendo basarnos para una adecuada interpretacion diagndstica tanto en el contexto clinico, como en una atenta evaluacion
de las imagenes.

La lesién axonal difusa (Figura 9) se presenta con rapido deterioro del nivel de conciencia tras el traumatismo y con
lesiones caracteristicamente en interfase sustancia gris-blanca, clasicamente localizadas en sustancia blanca subcortical
(fibras en "U"), en cuerpo calloso y en margen dorsolateral del tronco, con tendencia a respetar la corteza cerebral (a no ser
que la lesién sea grande), asociando habitualmente otras lesiones traumaticas primarias contusivo — hemorragicas.

Sin embargo en el SEG el deterioro del estado de conciencia aparece a las horas o dias después del trauma, con un periodo
de lucidez y tras un cuadro previo de distress respiratorio y asociando habitualmente petequias y otros sintomas descritos del
SEG, mostrando lesiones de distribucidn dispersa en mdltiples territorios supra e infratentoriales que predominan en sustancia
blanca profunda.

En la etapa tardia pueden observarse desmielinizacion de la sustancia blanca, secuelas cronicas de infarto o necrosis y
cambios involutivos con atrofia, perdida de volumen encefalico.

Imagenes en esta seccion:
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CAUSAS DE SINDROME DE EMBOLIA GRASA

Traumaticas

Fractura de huesos largos

Cirugia ortopédica (cavos y protesis medulares)
Lesiones de tejidos blandos

Procedimientos estéticos (liposuccion..)
Quemaduras

Trasplante y cultivo de medula 6sea

Circulacion extracorpérea

No traumaticas

Pancreatitis aguda

Diabetes mellitus

Osteomielitis y paniculitis

Terapia con corticoides

Infusion de lipidos

Farmacos (ciclosporina A, propofol, anestésicos inhalados...)
Anemia de células falciformes

Fig. 1: Causas de sindrome de embolia grasa (SEG).
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Fig. 2: Triada clinica clésica del sindrome de embolia grasa (SEG).
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CRITERIOS DE GURD

Criterios mayores

Rash petequial

Sintomas respiratorios con hipoxemia

Depresion o alteraciones de SNC no relacionada a trauma u otras condiciones

Criterios menores

Taquicardia

Fiebre

Cambios retinianos (embolias grasas o petequias)
Oliguria, anuria y/o lipiduria

Trombocitopenia aguda

Caida abrupta del hematocrito

VSG elevada

Globulos de grasa en esputo

Macroglobulinemia grasa

Se requiere al menos 1 criterio mayor y 4 menores

Fig. 3: Criterios de Gurd.

Pagina 5 de 12 www.seram.es




Fractura de huesos largos, Causa no traumatica,
procedimiento ortopédico | pancreatitis, corticoides...

Particulas de grasa entran Aumento de acidos
en torrente venoso grasos circulantes

Coalescencia de particulas grasas con agregacion de plaquetasy generacion de fibrina

TEORIA MECANICA TEORIA BIOQUIMICA

Lipasas degradan triglicéridos en acidos grasos,
que lesionan endotelio, neumocitos y activan
cadena de reactantes, citoquinasy otros
mediadores proinflamatorios

Obstruccion vascular

Lesiones isquémicas e inflamatorias en multiples érganos

SDRA microinfartos, microhemorragias petequias

PULMON CEREBRO ‘ Piel

RINON Sistema hematopoyético

NTA Trombocitopenia,anemia

Ojo Hueso
retinopatia

necrosis aséptica

Fig. 4: Fisiopatologia del sindrome de embolia grasa.
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Fig. 5: DWI axial con multiples lesiones dispersas en ambos hemisferios cerebrales.
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Fig. 6: DWI axial (A, B, C, D) con multiples lesiones isquémicas embolicas en paciente con fibrilacion
auricular. Angio-RM 3D TOF (E, F) demostrando permeabilidad de vasos principales.
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Fig. 7: FLAIR axial con multiples lesiones de sustancia blanca con tendencia a confluir.

Pagina 9 de 12 www.seram.es




et = 14 " .

Voo Oy %

o - “
LTH

e

“ e

A

=

J——

Fig. 8: Esquema (A) con patron de hemorragia petequial difuso. SWI mIP axial (B, C, D, E, F) con focos
puntiformes microhemorragicos confluentes de distribucion difusa bilateral supra e infratentorial, muy
caracteristico del SEG.
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Fig. 9: Lesion axonal difusa (LAD). Esquemas (A, B) mostrando localizaciones tipicas de LAD en
interfase corticosubcortical, en cuerpo calloso y en margen dorsolateral del tronco (en rosa zonas
vulnerables mas comunes, en amarillo menos frecuentes, en violeta poco comin pero con mal
pronostico). SWI mlIP axial (C, D), DWI (E), FLAIR (F) paciente tras TCE con lesiones caracteristicas
de LAD sub -yuxtacorticales y en esplenio parasagital.

Conclusiones

Importancia de conocer los distintos hallazgos neurorradiolégicos para orientar o reforzar sospecha clinica de sindrome de
embolia grasa.
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