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Résumé  

L’embolie graisseuse est une complication redoutable de la 

pathologie fracturaire des os longs à l’origine d’une morbi-

mortalité non négligeable. Sa fréquence de 11 % probablement 

sous-estimée du fait de nombreuses formes asymptomatiques 

et/ou atypiques. Cette observation rapporte une présentation 

clinique d’une embolie graisseuse avec manifestation 

pulmonaire et neurologique prédominante, suite à une fracture 

fémorale bilatérale. 

Il s’agissait du cas d’une patiente de 23 ans admise pour 

fracture comminutive fémorale droite et diaphysaire. Elle était 

consciente et présentait une stabilité hémodynamique et 

respiration à l’admission. Elle a bénéficié comme prise en 

charge du  paracétamol 1G / 6h, de l’Enoxaparine 40 mg / jr, 

d’une immobilisation avec traction. Vingt-quatre heures après 

son admission le diagnostic d’embolie graisseuse était retenu 

devant des d’arguments, cliniques et paracliniques, selon la  

triade de Gurd. Cette triade associe une atteinte respiratoire, 

neuropsychique et cutanéo-muqueuse. Le scanner cérébral est 

revenu normal ; cependant le scanner  thoracique montrait des 

opacités alvéolaires bilatérales diffuses. Le traitement 

consistait en plus de l’assistance ventilatoire à une transfusion 

de 4 unités de CGR AB+ iso groupe iso Rhésus, une 

thromboprophylaxie à l’Enoxaparine à la dose de 40 mg / jr. 

L’évolution était marquée par l’apparition d’un ictère à J16 

associé à des douleurs abdominales, une cytolyse hépatique 

spontanément résolutive après arrêt de toute médication non 

essentielle. Une ostéosynthèse des deux fémurs fut réalisée 

respectivement à J 33 pour le côté droit, à J46 pour le côté 

gauche. Les suites opératoires ont été simples, avec retour à 

domicile à J 61. 

Conclusion 

Le diagnostic d'embolie graisseuse est clinique, mais la 

cinétique d’installation de certains signes peut égarer le 

diagnostic. Le traitement est avant tout préventif. Lorsque le 

diagnostic est rapidement posé cela permet d’éviter la 

fibrinolyse potentiellement délétère.  

Mots clés : Embolie graisseuse ; Détresse respiratoire, anémie 

réfractaire, fracture fémorale 

 Summary 

The fat embolism is a serious complication of long 

bone fracture pathology causing a significant 

morbidity and mortality. Its frequency by 11% 

probably underestimated because many asymptomatic 

and / or atypical. This observation brings a clinical 

presentation of a fat embolism with predominant 

pulmonary and neurological manifestation, following a 

bilateral femoral fracture. This was the case of a 23 

year-old woman admitted for comminuted fracture and 

right femoral diaphysis. She was conscious and had a 

hemodynamic stability and breathing on admission. It 

received support as paracetamol 1G / 6am to 

enoxaparin 40 mg / day, with an immobilizer traction. 

Twenty-four hours after admission diagnosis of fat 

embolism was held before arguments, clinical and 

laboratory, according to the triad of Gurd. This triad 

combines respiratory impairment, neuropsychological 

and mucocutaneous. The brain scan was normal 

income; However, CT scan showed diffuse bilateral 

alveolar opacities. Treatment consisted in addition to 

ventilatory support to a transfusion of 4 units of PRBC 

group AB + Rh iso iso, thromboprophylaxis with 

enoxaparin at a dose of 40 mg / day. The evolution 

was marked by the appearance of jaundice at J 16 

associated with abdominal pain, a self-limiting liver 

enzymes after stopping all non-essential medication. 

Osteosynthesis of both femurs was performed 

respectively J 33 for the right side, J 46 for the left 

side. The postoperative course was uneventful, with 

return home on day 61. 

Conclusion  
The diagnosis of fat embolism is clinical, but the 

installation of some kinetic signs can mislead the 

diagnosis. Treatment is primarily preventive. When 

the diagnosis is quickly put, it avoids the potentially 

deleterious fibrinolysis. 

Keywords: Fat embolism; Respiratory distress, 

refractory anemia, femoral fracture 
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Introduction :  

Le syndrome d’embolie graisseuse (SEG) est une 

complication redoutable de la pathologie fracturaire 

des os longs. Sur le plan clinique, la forme 

complète associe une atteinte triple pulmonaire, 

neurologique et cutanéomuqueuse. Sa fréquence 

serait d’au moins 11 % selon une étude prospective 

[1], mais elle est probablement sous-estimée du fait 

de nombreuses formes asymptomatiques et/ou 

atypiques. Cette observation rapporte une 

présentation clinique d’un SEG avec manifestation 

pulmonaire et neurologique prédominante, suite à 

une  fracture fémorale bilatérale. 

Observation : 
Une patiente de 23 ans sans ATCD particulier 

admise au SAU du CHU Gabriel TOURE suite à un 

AVP ayant entrainé chez elle une fracture des deux 

fémurs, comminutive à droite et diaphysaire à 

gauche au bilan radiologique. L’examen clinique 

sommaire au SAU trouvait un score de Glasgow 

(GCS) à 15, un état hémodynamique stable avec 

une pression artérielle 135/65 et une fréquence 

cardiaque à 114 / min. La fréquence respiratoire 

était à 18 cycle par minute Le traitement institué 

était à base de paracétamol 1G / 6h, d’enoxaparine 

40 mg / j, d’immobilisation associée à une traction. 

Vingt-quatre heures après son admission au SAU, 

elle fut transférée au service de réanimation devant 

un tableau d’hyperthermie à 39,4°C, d’une détresse 

respiratoire avec SpO2 à 90% sous O2 à 6 L / min, 

d’une polypnée à 27 C/min, d’une tachycardie à 

141 battements/ min. Elle présentait également une 

pâleur conjonctivale associée à un purpura 

pétéchial. L’état neurologiqque s’était dégradé avec 

un score de Glasgow (GCS) passé de 15 à  09/15.  

La NFS relevait les particularités suivantes : les 

Leucocytes à 7560/mm3, une anémie normochrome 

normocytaire avec taux Hb à 7.85 g/dl, hématocrite 

à 24.4 %, plaquettes à 71000/µl, glycémie à 

4.43mmol/L et la créatinémie à 88.2 µmol/L. la 

goutte épaisse était négative. Par ailleurs, 

l’ionogramme sanguin était dans les limites de la 

normale (Na+  à 147 mEq, K+ à 4.27 mEq, Cl-à 121 

mEq, Ca+ à1.99 mmol/L, Ph à0.95 mmol/L, Mg à 

.73 mmol/L. Le scanner cérébral était normal 

cependant le scanner thoracique montrait des 

opacités alvéolaires bilatérales diffuses. 

L’hémoculture réalisée devant l’hyperthermie était 

revenue stérile. Le diagnostic d’embolie pulmonaire 

était évoqué devant  la fracture comminutive 

fémorale bilatérale associée à la détresse 

respiratoire avec une anémie et une thrombopénie 

en dehors de toute hémorragie survenant dans un 

délai de 24 heures. 

Le traitement consistait en plus de l’assistance 

ventilatoire à une transfusion de 4 unités de 

concentré érythrocytaire AB+ (iso groupe iso 

Rhésus), une thromboprophylaxie à 

l’enoxaparine40 mg / j, un traitement antipyrétique 

et antalgique à base de paracétamol 1g / 6 h et 

tramadol 100 mg / 8h, un apport hydro-

électrolytique et nutritionnel de base.  

Sous ce traitement, la NFS de contrôle post 

transfusion à J1 montrait une inefficacité 

transfusionnelle avec un taux d’hémoglobine à 7,85 

g/dl ; une thrombopénie à 71 G/L. Nous avons 

poursuivi la correction de l’anémie avec la 

transfusion de 4 unités de CGR AB+ iso groupe iso 

Rhésus supplémentaire  ramenant le taux d’Hb à 

9,6 g/dl à J 15 avec un gain à la numération 

plaquettaire de 351 G/L dans le même délai. 

J2 : Début de l’alimentation entérale par SNG 

marqué par des vomissements post prandiaux 

précoces incoercibles persistant sous 

métoclopramide IV 10 mg/8h, puis levosulpiride 

(Dislep®) iv 25 mg/8h, résolutive sous 

érythromycine 125mg/8h. 

J4 : Na+ : 125 mEq, K+ : 4,43 mEq, Cl- : 100 mEq, 

Ca+ : 1,81 mmol/L, Ph: 1,16 mmol/L, Mg : 0.67 

mmol/L. cette hyponatrémie était corrigée par 5g de 

Na+ en IVSE 

J5 une apyrexie fut obtenue avec retour à la 

conscience GCS à 15 à J 7. 

J14  une hémoculture réalisée devant une 

hyperthermie à 40°C revenait positive à klebsiella 

pneumoniae sensible au meropénéme. La patiente a 

bénéficié d’une cure de 10 jours de meropénéme 

2G/jr permettant  l’obtention d’une apyrexie.  

J16 : on notait un ictère associé à des douleurs 

abdominales, le bilan hépatique relevait  gamma 

GT 64 UI/l : ASAT : 358 UI/L ALAT : 458 UI/L 

Bilirubine conjuguée 15 mg/l, bilirubine totale 

33mg/l TP : 71%. Cette cytolyse a été 

spontanément résolutive sous arrêt de toute 

médication non essentielle (paracétamol, tramadol).  

A J 33, l’ostéosynthèse du fémur droit fut  réalisée 

et celle du fémur gauche à J46. 

Les suites opératoires ont été simples avec un retour 

à domicile à J 61 

Discussion  

 Le SEG survient principalement lors des fractures 

osseuses dans lesquelles la moelle est 

particulièrement riche en graisses telles que dans les 

régions sus-isthmiques des diaphyses fémorales 

[1,2]. Sa fréquence est difficile à évaluer 

précisément en l'absence de moyen diagnostic de 

certitude ; dans la littérature, elle varie de 0,5 % à 

30 % en fonction du bilan traumatique et des 

critères diagnostiques choisis. La physiopathologie 

de l'embolie graisseuse est mal connue et reste 

controversée. L'embolisation de graisses et d'acides  
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gras à partir des foyers de fractures jusque dans les 

capillaires pulmonaires (Théorie dite « mécanique » 

de Gauss  [5]. 

Le diagnostic d’embolie graisseuse était retenu 

devant des faisceaux d’arguments, cliniques et 

paracliniques.la forme classique, se révélant par la  

triade de Gurd  [6] associant une atteinte 

respiratoire, neuropsychique et cutanéo-muqueuse 

est classique et révélatrice, mais son association est 

loin d'être la règle. Les éléments de cette  triade 

étaient retrouvés chez notre patiente ainsi que le 

contexte de fracture fémorale bilatérale évocateur et 

la présence de signes biologiques telle que 

l’anémie, la thrombopénie, les transfusions 

inefficaces ainsi que l’hyperthermie sans signes 

cliniques ni biologiques d’une infection sont autant 

d’éléments qui nous a permis de poser le diagnostic 

d’embolie graisseuse chez notre patiente. 

Cependant, les diagnostics différentiels, que sont 

l’embolie pulmonaire fibrinocruorique, et  la 

pneumopathie bactérienne devaient être éliminés. 

L’hypoxémie majeure et la détresse respiratoire, à 

l’admission  de la patiente, évoquaient une embolie 

pulmonaire fibrinocruorique. Ce diagnostic était 

rapidement éliminé par l’angioscanner qui ne 

montrait pas de signe d’obstruction au niveau  de 

l’artère pulmonaire. En effet l’hyperthermie et les 

opacités alvéolaires bilatérales diffuses au scanner 

laissait suggérer une pneumopathie bactérienne 

mais l’absence de sécrétion mucopurulente 

bronchopulmonaire, d’hyperleucocytose a permis 

d’éliminer une pneumopathie bactérienne. Par 

ailleurs, les aspirations trachéobronchiques 

protégées et les hémocultures étaient restées 

stériles. 

 

Cette observation présente quelques  particularités 

qui méritent d’être relévées. En effet : 

L’altération de la conscience.  

L’atteinte neurologique est la conséquence des 

embolies graisseuses et fibrinocruoriques 

cérébrales, Sur le plan anatomopathologique, 

l’atteinte est préférentiellement située dans la 

profondeur de la substance blanche hémisphérique, 

cérébelleuse et tronculaire [2]. De nombreux foyers 

d’infarctus et d’hémorragies pétéchiales encerclant 

des emboles graisseux ont été constatés [3]. 

L’apparition des signes neurologiques est 

progressive [4]. Cependant cette description 

symptomatologique contraste  avec la rapidité  

d’installation de l’altération de la conscience dans 

notre cas. Dans le contexte traumatique, ces signes 

ne doivent pas être attribués au SEG avant d’avoir 

éliminé une lésion encéphalique ou rachidienne 

cervicale. Le scanner cérébral et rachidien était 

revenu  normal.   

Les Manifestations digestives : 

Il y a peu de perturbations digestives liées au SEG. 

Dans cette observation nous avons notés des 

vomissements post prandiaux  précoces résistant 

aux thérapeutiques  habituelles sans que nous ne 

puissions établir une relation de cause à effets direct 

avec l’embolie graisseuse. 

Conclusion : 

Le diagnostic d'embolie graisseuse reste avant tout 

un diagnostic clinique basé sur l'anamnèse et 

l'association de syndromes cliniques évocateurs. 

L'évolution est aujourd'hui plutôt favorable. Le 

traitement est avant tout préventif la prise en charge 

des formes déclarées est essentiellement 

symptomatique. 
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