436

CARTA AL EDITOR

I. Gallardo Munoz®*, M. Portero de la Torre?,
F. Bravo-Rodriguez? y S. Valenzuela Alvarado®

a Seccion de Neurorradiologia Diagnéstica y Terapéutica,
Servicio de Radiologia, Hospital Universitario Reina Sofia,
Cordoba, Espafia

b Servicio de Neurologia, Hospital Universitario Reina
Sofia, Cérdoba, Espana

* Autor para correspondencia.

Correo electronico: inmaculadagallardo@yahoo.es
(I. Gallardo Munoz)

doi:10.1016/j.nrl.2011.01.018

Resonancia magnética y oftalmoscopia en
un caso de sindrome de embolismo graso™

Magnetic resonance and ophthalmoscopy in a
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El sindrome de embolismo graso (SEG) es una complica-
cion infrecuente pero potencialmente fatal de las fracturas
de huesos largos. Se caracteriza por la clasica triada de
hipoxemia, alteracion neuroldgica y rash cutaneo petequial.
Criterios diagnosticos menores incluyen taquicardia, fiebre,
anemia, trombocitopenia, oftalmoscopia anormal y particu-
las grasas en esputo u orina. Sobre la base de los criterios de
Gurd (tabla 1), el diagndstico se establece cuando al menos
un criterio mayor y cuatro menores estan presentes’.

El diagndstico es fundamentalmente clinico, pero la reso-
nancia magnética (RM) cerebral puede mostrar lesiones
agudas caracteristicas en el sistema nervioso central (SNC).

Presentamos un nuevo caso de SEG con hallazgos distin-
tivos en RM y en imagenes de oftalmoscopia.

Paciente varén de 25 anos de edad previamente sano que
presenté una fractura femoral bilateral tras un accidente de
bicicleta, sin evidencia de traumatismo craneoencefalico.
Ingresé en nuestro centro con una puntuacion de 15 en la
escala de Glasgow (GCS) y sin alteraciones en la exploracion
neurologica e inmediatamente se llevd a cabo una traccion
Osea. Al cabo de 24 h desarroll6 una insuficiencia respiratoria
y disminucion del nivel de consciencia, requiriendo intuba-
cion orotraqueal urgente y ventilacion mecanica. Ante la
gravedad y la urgencia vital del cuadro clinico no fue rea-
lizada una exploracion neuroldgica previa a la intubacion.
Una tomografia computarizada (TC) craneal fue normal y
una TC toracica mostré consolidacion alveolar bilateral. El
examen del fondo de ojo revelé exudados algodonosos y
edema macular bilateral (fig. 1). La reduccion quirdrgica
y la fijacion interna de las fracturas se realizaron 20 dias
después del ingreso. En la RM cerebral, en las secuencias
T2 y FLAIR se apreciaron focos de hiperintensidad en la
sustancia blanca subcortical y periventricular bilateral, con
areas de difusion restringida en las imagenes potenciadas
en difusion (DWI) (fig. 2). La secuencia eco de gradiente
(GRE) mostré hipointensidades puntiformes compatibles con
microhemorragias localizadas de forma difusa en el cuerpo
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calloso, la sustancia blanca subcortical y profunda, la
capsula blanca interna y los hemisferios cerebelosos (fig. 3).
Se excluyd, mediante ecocardiograma transesofagico, la
existencia de un foramen oval permeable (FOP). Se decidid
no realizar un estudio shunt derecha-izquierda con micro-
burbujas de aire mediante Doppler transcraneal porque el

Tabla 1 Criterios de Gurd

Criterios mayores
Rash cutaneo petequial
Sintomas respiratorios + anormalidades radiograficas
bilaterales
Signos cerebrales no relacionados con otras
condiciones

Criterios menores
Taquicardia > 110 lpm
Pirexia > 38,5°C
Embolos presentes en la retina mediante
oftalmoscopia
Particulas grasas presentes en orina
Una caida inexplicable en el hematocrito o en el
recuento plaquetario
Incremento en la VSG
Particulas grasas en el esputo

VSG: velocidad de sedimentacion globular.

Figura 1
moscopia.

Exudados algodonosos y edema macular en la oftal-


mailto:inmaculadagallardo@yahoo.es
dx.doi.org/10.1016/j.nrl.2011.01.018

CARTAS AL EDITOR

437

1951272008
18:47:49
79486

Figura 2
Las mismas areas que en A, que muestran difusion restringida.

estado del paciente no permitio la correcta realizacion de
la prueba con maniobra de Valsalva, asi como para evitar
el paso de nuevas embolias grasas durante esta manio-
bra. Tampoco se realizd6 una monitorizacion continua de
HITS (high intensity transient sound) para la deteccion
de microembolias cerebrales. No se encontraron lesiones
cutaneas.

El paciente permanecié durante 24 dias en la unidad
de cuidados intensivos, donde progresivamente se fue
retirando la sedoanalgesia y se realizd la extubacion sin
complicaciones. Fue trasladado a planta de neurologia con
tetraparesia ligera y dificultad para la emision del lenguaje,
conservando la comprension de ordenes sencillas. Durante
su estancia en planta se observd una mejoria paulatina de
su situacion neuroldgica encontrandose al alta (2 meses
después del ingreso): consciente, orientado, con cierta
bradipsiquia y lenguaje normal; desde el punto de vista
motor inicié fisioterapia, recuperando la movilidad en
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Figura 3 RM cerebral (secuencia eco de gradiente, corte
axial). Hipointensidades puntiformes en ambos hemisferios
cerebelosos compatibles con microhemorragias.
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RM cerebral. Cortes axiales en T2 FLAIR y difusion. A) Focos de hiperintensidad en sustancia blanca periventricular. B)

extremidades superiores y con ligera debilidad e hipotrofia
en extremidades inferiores en relacion principalmente con
su patologia traumatologica.

El embolismo graso ocurre en mayor o menor medida
en casi el 100% de las fracturas de huesos largos de las
extremidades inferiores, pero el SEG estd presente en
solo el 0,5-3,5% de éstas, con una mortalidad de alre-
dedor del 10%2. Afecta principalmente a varones jovenes
y a pacientes con multiples fracturas cerradas®. Se ha
comprobado que la correccion quirGrgica precoz reduce
significativamente el riesgo de desarrollar un SEG en com-
paracion con el tratamiento conservador con sistemas de
traccion®.

La patogenia no esta clara y se han propuesto dos posibi-
lidades. En primer lugar, la teoria mecanica establece que
el incremento de la presion en la médula 6sea debido a
una fractura o manipulacién quirtrgica favorece el paso de
émbolos de grasa de la médula dsea a la circulacion pul-
monar, donde los émbolos grasos mas grandes obstruyen los
capilares pulmonares mientras que los mas pequenos pue-
den atravesarlos y alcanzar asi la circulacion sistémica. Estas
particulas grasas también pueden alcanzar la circulacion
sistémica a través de un shunt intrapulmonar o un FOP, cau-
sando asi embolizacion en el cerebro, el rinon, la retina o la
piel>°. En segundo lugar, la teoria bioquimica propone que
la grasa libera acidos grasos libres por accion de las lipasas
séricas, que alteran la permeabilidad del endotelio capilar
produciendo edema y hemorragias petequiales, como en el
caso que presentamos.

EL SEG normalmente se manifiesta entre 24y 72 h después
del traumatismo. Los sintomas pulmonares habitualmente
son los primeros en aparecer® y ocurren en aproximada-
mente el 95% de los pacientes. Sintomas de disfuncion
neurologica acontecen en hasta el 60%, y pueden estar
presentes cefalea, deterioro del nivel de consciencia, défi-
cits focales, crisis comiciales o coma. La intensidad de la
afectacion neurologica es bastante variable y cominmente
reversible. El rash cutaneo ocurre en el 33% de los casos y
principalmente se observa en el pecho, el cuello, las axilas
y la mucosa oral y la conjuntival. Estas lesiones cutaneas
suelen resolverse al cabo de una semana.
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El examen del fondo de ojo habitualmente muestra multi-
ples exudados algodonosos, edema y hemorragias retinianas
alrededor del nervio dptico, todo ello secundario a maltiples
infartos de las fibras nerviosas®’.

El diagndstico se realiza sobre la base de los hallaz-
gos clinicos y los criterios diagnosticos mas ampliamente
utilizados son los de Gurd'. La RM cerebral es util para
demostrar hallazgos tipicos, como focos hiperintensos difu-
sos en secuencias TR largo localizados en sustancia blanca
subcortical o periventricular y centros semiovales. Algu-
nas de estas lesiones presentan restriccion en la secuencia
DWI, correspondiente a edema citotoxico relacionado con
la isquemia. La secuencia GRE puede mostrar focos punti-
formes de baja sefal compatibles con microhemorragias en
varias regiones. Ademas la RM ayuda a descartar otros proce-
sos traumaticos, tales como lesion axonal difusa, contusion
o hematoma®. También ayuda a establecer el pronéstico del
dano cerebral, ya que algunos estudios han demostrado que
el nimero de lesiones en RM se correlaciona con la pun-
tuacion en la GCS y que la desaparicion de las lesiones
cerebrales esta en relacion con la resolucion de los sintomas
neuroldgicos®.

En conclusion, la presencia de un deterioro neurolo-
gico en un paciente con multiples fracturas, especialmente
al cabo de 24-72h de un traumatismo, deberia hacernos
sospechar un SEG. Los hallazgos en la RM cerebral y la oftal-
moscopia son de utilidad para establecer el diagnostico y
descartar otras etiologias. A pesar de las extensas lesiones
presentes en estudios de neuroimagen, el prondstico, como
en el caso de nuestro paciente, puede ser favorable.
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Neuropatia 6ptica en un sindrome de
Lewis-Summer: a proposito de un caso

Optic Neuropathy in Lewis-Summer Syndrome:
Presentation of a Case
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La neuropatia motora multifocal es un cuadro inmuno-
mediado, caracterizado por debilidad y atrofia muscular,
ausencia de signos sensitivos y piramidales, en la que la
debilidad se produce por un bloqueo multifocal de la con-
duccion nerviosa en nervios motores'. Se la ha asociado a
titulos altos de anticuerpos antiganglidsidos, especialmente
anti-GM1, y responde en forma adecuada al tratamiento
con altas dosis de inmunoglobulina endovenosa (IGIV)2. En
1985 Lewis et al describieron 5 pacientes con una neuro-
patia multifocal desmielinizante adquirida sensitivo motora
(MASDAM) (sindrome Lewis-Miller) que afectaba fundamen-
talmente a los miembros superiores, con bloqueo de la
conduccion multifocal. Posteriormente Parry y Clarke des-

cribieron un cuadro similar, pero con compromiso motor
puro, que se asemejaba y confundia con el cuadro de la
esclerosis lateral amiotroéfica. A esta entidad se la denominé
neuropatia motora multifocal (NMM). Esto fue seguido de
observaciones sobre la asociacion de este cuadro con titulos
altos de anticuerpos anti-GM13, y la recuperacion notoria
de la fuerza muscular en la mayoria de los pacientes con
la administracion de IGIV. La demielinizacion segementa-
ria implica un dafo a la membrana mielinica o a la célula
de Schwan, con afectacion no tan importante del axon.
Esto suele aparecer en la desmielinizacion mediada inmu-
nolégicamente o en alteraciones en el metabolismo de la
mielina. También se puede afectar la mielina mediante
agentes mielinotdxicos o mediante forma mecanica por com-
prension. Este tipo de pacientes nos plantean problemas
a la hora de realizar un correcto diagnostico; jse trata de
una neuropatia axonal o desmielinizante?; y si llegamos al
diagnostico de desmielinizante ;es adquirida o hereditaria?
Se deberia responder a estas preguntas mediante evolucion
clinica, electrofisioldgica, estudio del liquido cefalorraqui-
deo, examenes inmunoldgicos, biopsia de nervio y estudios
genéticos.
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