MEDICINA EN IMAGENES

Deterioro neurologico brusco 12 horas después
de un traumatismo severo
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Caso clinico

Presentamos el caso de un varén de 21 afios, consumidor de cocaina y anfetaminas que in-
gresa por traumatismo en miembros inferiores (MMII) (fractura de tibia y peroné en miembro
inferior derecho [MID] y subtrocantérea de fémur izquierdo) tras accidente de tréafico (fig. 1).
Al llegar a Urgencias se encuentra hemodinamicamente estable (Glasgow Coma Scale [GCS] 15),
pero 12 horas después presenté un deterioro brusco del nivel de conciencia (GCS 7) acom-
panado de movimientos clénicos en miembro superior derecho (MSD) y desviacion cefalica
ipsilateral sin otra focalidad neurolégica, junto con signos clinicos y gasométricos de insufi-
ciencia respiratoria aguda.

El analisis de téxicos en orina fue positivo para metanfetaminas, cannabioides y cocaina. La
valoracién inicial del parénquima cerebral mediante tomografia axial computarizada (TAC) no
evidenci6 alteraciones patoldgicas (fig. 2), procediéndose a la realizacion de estudio de reso-
nancia magnética, que demostré multiples lesiones hiperintensas en secuencias potenciadas
en T2 e imagenes de difusion, no confluentes supra e infratentoriales, sin circunscribirse a
un territorio vascular determinado (fig. 3). Se inicié tratamiento empirico con antiepilépticos,
corticoides, ventilacién mecéanica y estabilizacién quirtrgica de fracturas, con remisién clini-
ca completa del cuadro en una semana, y radiolégica como se evidencia en el control pos-
terior al cabo de un mes (fig. 4).

Fig. 2. Cortes supratentoriales de tomografia computarizada
sin contraste intravenoso en los que no se aprecian alteracio-
nes radiolégicas.
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Fig. 3. Imdgenes transversales supratentoriales de resonancia
magnética, con secuencias turbo eco del espin (TSE) potencia-

Fig. 1. Radiografia antero- da en T1, eco del espin potenciada en T2, FLAIR y difusién.
posterior de la pierna dere- Se observan varias lesiones subcentimétricas no confluentes,
cha que muestra fractura mds evidentes y numerosas en la secuencia de difusion, aun-
conminuta de didfisis tibial y que algunas va se presumian en FLAIR y pasaban prdctica-
peroneal. mente desapercibidas en T1 y T2.
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Fig. 4. Evolucion temporal de las lesiones. Comparacién de
imdgenes de resonancia magnética en secuencias de difusion y
FLAIR, aprecidndose la resolucién de la mayoria de las mismas
en concordancia con la buena evolucién clinica del paciente.

Diagnostico

Embolia grasa cerebral.

Discusion

El sindrome de embolia grasa es una entidad clinica
que incluye manifestaciones pulmonares, cerebrales y
sistémicas. Es una complicacion infrecuente (1-2%)
pero potencialmente letal de las fracturas de huesos
largos.

La triada de deterioro subito del nivel de conciencia,
hipoxia y lesiones petequiales cutaneas constituye la
forma mas clasica de presentacién, aunque taquipnea,
disnea, taquicardia, fiebre, cefalea, letargia, irritabili-
dad, delirio, estupor, convulsiones y coma forman par-
te del espectro clinico. Suele cursar analiticamente
con anemia y/o trombocitopenia'.

Se postulan diversas teorias para explicar su etiopa-
togenia; la mas aceptada explica el cuadro por el pa-
so de médula 6sea al torrente sanguineo, resultando
en un embolismo sistémico que produciria microin-

fartos dispersos, afiadiendo el componente lipidico de
los émbolos una toxicidad adicional .

El diagnéstico se fundamenta en el antecedente trau-
matico junto con un cuadro clinico sugestivo. El papel
de las pruebas de imagen en la embolia grasa cerebral
era muy limitado hasta la llegada de la resonancia
magnética. En la mayoria de las ocasiones la TAC no
muestra alteraciones o aparecen signos de un edema
cerebral inespecifico, aunque también se ha descrito
la presencia de focos hiperintensos puntiformes debi-
dos a hemorragias petequiales. La resonancia mag-
nética resulta mas sensible y especifica, especialmen-
te si se utilizan secuencias de difusién. Se describen
como tipicas de este sindrome la presencia, en se-
cuencias potenciadas en T2, de lesiones hiperinten-
sas no confluentes menores de 2 mm y con distribu-
cion parcheada (en «constelacion de estrellas»)
afectando tanto a sustancia blanca como gris, y que
se resuelven siguiendo a la mejoria clinica®. Mencién
especial merece la secuencia de difusion, ya que logra
mostrar las lesiones en las fases iniciales, lo que per-
mite un diagnéstico mas precoz. Aunque pudiera pa-
recer paraddjico dada la presencia de grasa, las lesio-
nes se comportan hipointensas en las secuencias
clasicas potenciadas en T1, relacionandose la hiper-
sefial en todo caso con el sangrado asociado.

El diagnéstico diferencial se plantea con la diseccion
carotidea traumatica, la trombosis vertebrobasilar, el
dafio axonal difuso y algunas vasculitis. El contexto cli-
nico y la evolucién confirmaran la sospecha médica.
No existe un tratamiento especifico para el sindrome de
embolia grasa, estando indicado instaurar terapia sinto-
matica. Existe una alta mortalidad en las primeras horas,
pero una vez superado este periodo el prondstico es ex-
celente, con recuperacién ad integrum en 3-7 dias.
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