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!NTRODUCCION 

La inquietud que ¡:encr6 el estudio del embolismo se -

dcbio al aumento creciente de individuos polítraumatizados; -­

atribuidas entre otras cosas a la mecaniz~ci5n, al incremento­

de las velocidades en el transporte~ las caracterisitcas urba­

nas de las grandes ciudades y el aumento de violencias que mo­

difican nustras estadísticas de morbimortalidad. 

El paciente politraumatizado se encuentra por lo co-­

mún en la etapa productiva de la vida y con frecuencias es in­

validado o llega a morir por el trauma mismo o por complicaci~ 

nes inherentes a il; son estos problemas de gran magnitud y -­

trascendencia social. 

Por dcfinicí6n de~cribc al embolismo graso como: 11 La­

presencia de grasa neutra dentro de los vasos sanguíneos des-­

prendida de un sitio lejano, que puede ser de los tejidos bla~ 

dos, de la medula ósea o de cualquier órgano''. 

Es un fenómeno común despues de un trauma severo, pa~ 

ticularmente posterior a mecanismos por dc~aceleración; {a~ci­

dcntes automovilísticos). La entidad patológica se conoce de~ 

de hace mucho tiempo en cambio sus aspectos clínicos han des-­

pcrtado intercs hasta fechas recientes. 

Existe un grupo numeroso de pacientes que se clasifi­

can como subclínicos por no desarrollar cuadros importantes -­

con signos y síntomas considerados como patognomónicas y que -

semejan a estados que se clasifican como insuficiencia respir~ 

toria postraumática con superposición de cuadros. 



La disparidad en las series estadísticas en rclaci6n­

a las frecuencias depende del material que se estudie, es muy­

alto en material de autopsia y es mas bajo en los aspectos me­

ramente clínicos dependiendo como ya se dijo del perfil df• sos 

pecha y de los criterios de diagn6stico. 

El diagnóstico oportuno y adecuado del embolismo gra­

so en el paciente politraumatizado es factible por sospecha -­

clínica y con ayuda de los métodos de laboratorio y gabinete -

de apoyo con que se cuente. 
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CONCEPTO Y ANTECEDENTES 

LIPJDOS EN EL ORGANISMO: 

El t€rmino lípido comprende numerosas substancias i~ 

solubles en ngua y muy solubles e11 los solventes org5nicos, -­

son generalmente hidrocarbonndos y de naturaleza hidrof6bica,­

son ésteres o substancias capaces de formar ésteres. 

L1>s lípidos suelen tener funciones cnergfiticas y es­

tructurales como componentes de la membrana celular y de part! 

culas subcelulares como: mitocondrias, microsomas, nGcleo, fo! 

man componentes del sistema nervioso y se almacenan en el teji 

do adiposo. 

El metabolismo de los lfpidos es complejo; los lípi­

dos más sencillos son los ácidos grasos que como veremos tic-­

nen importancia en nuestro trabajo. 

El glicerol un alcohol se combina con los ácidos gr~ 

sos para formar con tres moléculas de los mismos a: triglicéri 

dos, los cuales forman la grasa neutra de nuestro organismo. 

La mayor parte de los ácidos grasos son monocarbox!­

licos cuyo radical alquilo o alquílico representa una estruct~ 

ra de hidrocarburo en la mayoría de los casos lineal y no rarn~ 

ficado7 en los organismos animales sólo existen normalmente -­

ácidos grasos con número par de carbonos; en cambio los impa-­

rcs existen en forma fugaz en algunos pasos del metabolismo ip_ 

termcdio. 

En los ácidos grasos que existen saturación de liga­

duras con hidr6genos se habla de saturación y se les llama po-

1 i-insaturados; los ficidos ~oli-insaturados son comunes a los-



organismos animales siendo los más frecuentes; el palmito-ole~ 

co, el oleico, linolcico, linolénico, arquidónico y otros dcri 

vados de ellos. 

I.a mayoría de ellos se disocias liberando hidrogeni~ 

ncs de su grupo carboxilo~ sin embargo su grado se disociación 

es rclativnmcntc baja. 

El glicerol puede tarnbicn combinarse con una molécu-­

la de ácido graso para formar monoglicéridos o con dos y formar 

diglicéridos. Las combinaciones pueden ser diferentes para ca­

da molécula o bien puede ser la misma. 

En la sangre los lípidos se encuentran estabilizados­

en diversas formas: quilomicrones, fosfolípidos y complejos li­

poprotcicos. Toman parte activa en dic11a estabilizaci5n las -­

globulinas, la albúmina y las proteinas plasmáticas, que a ni-­

vel del hepatocito se combinan con las grasas para formar com-­

plejos lipoproteicos ya citados; estas uniones se pueden romper 

con alcoholes. 

Posterior a la ingestión de grasas. éstas son digeri­

das en el estómago e intestino merced a la lipasa gástrica y -­

pancreática, ésta última liberada por la estimulación de la li­

beración de secretina por la presencia misma de las grasas en -

el intestino, interviniendo tambien las sales biliares que tie­

nen papel emulsif icador liberándose por el estímulo de la cole­

cistoquinasa liberada a su vez por la presencia de grasa en las 

primeras porciones intestinales. 

Los ácidos taurocólico y glucor6nido se unen a los 

extremos hidrofílicos e hidrof5bicos de las grasas con ayuda de 

la isomerasa se polarizan aquellos teniendo una unión más ade-­

cuada y solubilidad aceptable. 
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Las lipasas transformaron previamente a los triglic~ 

ridos en glicerol y 5cidos grasos. 

Algunos p&ptidos se encuentran unidos al ser absorb! 

dos en la luz intestinal, a los 5cidos grasos y glicerol para­

formar los llamados quilomicrones; fracciones muy peque5as dc­

di5metro de aproximadnmentc 0.5 micras. Los quil{feros y va-­

sos sanguíneos contribuyen a la transportación de los quilomi­

crones, pero es fundamental la vía quil!feros __ conducto torác! 

co~vena subclavia; la más importante pasando por esta vía las 

2/J partes de las grasas ingeridas y la otra por la vía portal. 

Dos fracciones lipídicas de estructura hidrof ilica -

que por dicha estructura son facilmente absorbidas: los fosfo­

lipidos y el colesterol, éste último es esterlficado poL las-­

enzimas esterificantes con acción hidrotópica de las sales bi­

liares y es posteriormente absorbido por las vellosidades in-­

testinales. 

En el plasma algunas de las grasas neutras de los -­

quilomlcrones son hidrolizadas por a~ción de la lipasa lipopr~ 

tc!nica muy importante en la fisiopatologín del embolismo gra­

so. Los ácidos grasos no se encuentran libres, se aprecian -­

combinados a la albúmina plasmática. Siendo transportados a -

sus destinos ulteriores en esa forma. 

Posterior al paso de los quilomicrones al plasma se­

observa un aspecto lechoso del mismo, que termina por desapar~ 

cer lentamente; pero que puede ser acelerado por la administr~ 

ción de heparina, este fenómeno parece ser debido a un efccto­

acclerador de la actividad de la lipasa lipoproteínica. 

Las grasas de depósito pasan al tejido adiposo, de -­

los depósitos subcutáneos, tejido conjuntivo y médula ósea, asi 
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como tejido intermuscular¡ dentro <le la célula los áci<los gra­

sos tienen funciones estructurales y cn~rg~ticas específicas.­

Son catalizadas con participnción de la coenzima A oxidado de~ 

tro del ciclo de los ácidos tricnrboxílicos donde terminan nu­

merosas substancias metabólicas. La síntesis y degradación de 

los ácidos grasos es regulada por diversos facLores como la 

actividad física del individuo, la octividad horn1onal, a tra-­

vés de las glándulas: hipófisis, tiroides, suprarrenales, p5n­

creas y gónadas. 

Los lípidos sanguíneos formados por los quilomicro-­

nes, algunos triglicéri<los, el colesterol y sus ésteres, fosf~ 

lípidos y lipoproteinas se encuentran en estabilidad normalme~ 

te. 

Tienen importancia tambien las lipoproteina~ clasif! 

cadas segun el tamaño de sus moléculas de menores a mayores en 

la suguiente forma: la prebetalipoproteina o fracción VDL, las 

betalipoproteinas y las alfa l proteínas de peso molecular ma­

yor. 

Las beta lipoproteinas contienen el grueso del cole~ 

terol y las prebetaliproteinas principalmente a trigliceridos. 

La grasa neutra se encuentra tamhien formando parte­

de las prostaglandinas y éstas tienen fracciones lipídicas con 

actividad estimuladora de la fibra lisa y con actividad vaso-­

presora equiparable peso a peso a las moléculas de adrenalina­

noradrenalina. 
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LOS LIPIDOS EN EL ESTADO POSTRAUMATICO 

Durante el estado postraumático existen algunos cam-­

bios en el metabolismo de los lípidos, l1abiendo descrito Moorc­

una oxidación aumentada con aumflnto del agua endógena. 

I.os ácidos grasos del organismo son convertidos en 

coenzima A e incluidos en el ciclo del ácido tricarboxílico, la 

movilización de las grasas a partir de los depósitos se aumenta 

considerablemente. 

Dicha lip6lisls y movilización se atribuye a las ca-­

tecolaminas: Adrenalina y moradrennlina, asi como a otras horm~ 

nas como los cstcroidcs. 

Se 11an reportado sin embargo datos muy controvertidos 

en cuanto al aumento o disminución del colesterol fosfolípidos­

y lipoprotcinas en el entado postraum5tico. 

Se piensa que en los primeros días posteriores al --­

trauma hnl coalcscencia de substancias anormal. 

Es un estudio efectuado por Penti y Cols. en Jlelsinky 

en 1975 se apreció: 

Que los fosfolípidos, el colesterol y algunos l!pidos 

disminuyen respecto a sus cifras en relación n individuos con-­

trol~ en cambio las lipoproteinas aumentan~ 

Estos hechos demostrados en estudios doble ciego se -

atribuyeron a una mayor síntesis y utilización de grasas a ni-­

vel hepático. Este hecho se relaciona en forma muy importante­

con un probable mecanismo µara eliminar los ácidos graos circu-
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lantes. Desgraciadamente los cambios en otros estudios l1an s~ 

do contradietorios y el costo de estos estudios es muy alto no 

utilizandose en la condición actual para el diagnóstico de em­

bolismo graso postraumático. 



9 

HISTORIA 

l.a preser1cia de grasa en los vasos pulmonares acomp~ 

fiando a c~lulas de la m~dula 6sca, fu5 descrita por primera -­

vez por Zenker en 1862 en plitraumati~ados 11cridos y muertos -

en combate, posteriormente en 1873 Rrnest Van Bcrgman despertó 

interés cl(nico al 11accr la primera descripc16n clínica de un­

paciente con cmboli~ grasa. 

Sutton reportó dcspues de un larg0 período de olvido 

durante el conflicto armado de la Primera Guerra Mundial que -

un 10% de los pacientes muertos en combate presentan a la ne-­

cropsia el problema. 

Pcletier report6 en la Segunda Guerra Mundial una 

frecuencia del 20% y en 1956 Scully reportó cifras de un 24%. 

Un civil Tom Saldeen en 1965 en Uppsnla Suiza en au­

topsias a víctimas de accidentes de trifico hace importantes -

estudios descibiendo microquistes celulares de tejido conjunt! 

vo con fibrina intravascular que atrapa en gran cantidad imbo­

los de grasa en los v~sos pulmonares y reporta una frecuencia­

del 26% y relaciona en 11n 11% de los casos de embolismo como -

causa directa de muerte. 

En la década de los 70s se encuentran múltiples re-­

portes y estudios estableclendose avances y estableciendose -­

algunos conocimientos de la fisiopatología y la prevención as! 

como el manejo del síndrome de embolia grasa; aspectos que son 

alentadores sobre todo en lo que respecta a terapia y sosten -

respiratorio que permiten a muchos pacientes sobrevivir los -­

que anteriormente morían. 

En 1976 Moylan y Ccils señalan la transformación de -
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grasa neutra por acci5n de la scrolipasa o lipo¡>rotclnl ipasn -

serien en trigliccri<los, dig1Jc~r1<los, monoglec~ridos y final­

mente en 5ci<los grasos o nivel pl1lmonar, nervioso y renal ctJan 

do no se ep~uentran ligados a la albGmina plnsm5ticn. 

En 1977 Lal1iri en un reporte precliminar pro¡>one un­

m&todo histopato16gico de diagn6stico temprano basado en esttt­

dios de ltuaman de tinci6n de grasas en vasos sanguíneos de pa­

cientes con embolia grasa autopsiados y trans¡1olodo al sujcto­

vivo. 

Es importante scfialar que existen otras situacLoncs­

en las cuales se produce la embolia grasa como son: Strees, -­

Diabetes Mellitus, neoplasias, pancreatitis nguda 11emorr5gica, 

infarto renal, descompresión brusca y diversos desordenes mc-­

tab61icos. 

Estas situaciones mencionadas escapan a las posibil! 

dades de nuestro estudio por razones relativas al tipo de pa-­

cientes que manejamos en nuestros hospitalesª 
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PATOGENIA DEL EMBOLISMO GRASO 

La fisiopatolog,ía del <~mbol ismo graso está .siendo aún 

revisada y existen l1oy un d!a .:Ilgunos aspectos controvertidos­

en cuanto al origen de la gra8a se l1abla de dos teorias: La m~ 

c&nica y bioquímica. 

TEORIA MECANICA 

Por las características del tejido óseo, al sufrir é~ 

te una lesión especialmente en los mecanismos por desacelera­

ción las vénulas adheridas a las trabéculas óseas son desgarr~ 

das y por esta dahcsividad ya descrita no suelen colapsarse e~ 

mo ocurre normalmente en otros territorios, por otra parte la­

riqueza en vascularización ósea, la presencia de gran cantidad­

de grasa neutra en la médula ósea así como la presión generada 

por el traumatismo, permite el paso de partículas ósea y gra-­

sas sobre todo a la circulación venosa. 

Diversos autores sostienen esta teor{a basandose en -

pruebas experimentales al colorear grasas en animales en m€du­

la ósea con aparición al producir lesión de dicha grasa en la­

circulación. 

Existen autores que estan en desacuerdo con esta teo­

ría y aluden otros mecanismos. 

TEORIA B!OQUIMICA 

Algunos autores sostienen que existen en el estado -­

postraumático disfuciones en el metabolismo lipídico que favo­

rece al alterar la emulsificación y estabilidad de las grasas. 



12 

Al transtornar esta situaci6n, favorece la coalcscen­

cia de las grasas intravasculares en forma de Gmbolos grasos. 

Esta teroría es fundamentada ~n los cambios que suce­

den posterior al traumatismo, en las concentraciones de grasas 

y su estabilidad. Sin embargo existen controversias al respe~ 

to. 
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FISIOPATOLOGIA DEL DA~O TISULAR 

Los elementos lesivos estan formados por gotas de gr!!_ 

sa neutra de 20 ó más micras hasta 200, las cuales son trans-­

portadas a través de la sangre hasta el pulmón sufriendo tanto 

en la sangre como a nivel pulmonar la acción de la lipasa lip~ 

proteinica, transformandosc dicha grasa en monoglic~ridos, y -

ácidos grasos libres no ligados a la albúmi~a plasmática; és-­

to~ ejercen una acción tóxica-inflamatoria en los capilares y­

alveolos pulmonares con libcraci6n de substancias vasoactivas­

del tipo de la serotonina y cininas produciendose cambios de -

la permeabilidad con concentraci6n de c~lulas rojas, así como­

los ~mbolos grasos son atrapados por fibrina con bloqueo de -­

los vasos pulmonares que genera a su vez aparición de corticiE_ 

cuitos o shunts. 

llay además aglutinaci6n plaquetaria sobre los ~mbolos 

grasos que llevan a situaciones de trombocitopenias ~ los pa­

cientes con alteraciones de la coagulación manifiestos por ap~ 

rici6n de petequias. 

A nivel de las paredes alveolares dañadas se interfi~ 

re a la producción del surfactante, apareciendo colapso alveo­

lar por alteraciones de la permeabilidad de la membrana. 

Todo lo anterior conlleva a alterar la ventilación y­

perfusión pulmonar y su relación, llevando al paciente a la 

hipoxia temprana manifiesta por irritabilidad, confusión,poli:2_ 

nea, hiperpnea, cianosis, hay además estertores burbujeantes y 

frotes; síntomas que aparecen de 12 a 48 hrs. después del tra~ 

matismo. Este medio es muy apropiado para el establecimiento­

de una infección bacteriana agregada. 
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A p~sar del eficaz filtro pulmonar, émbolos grasos -­

son capaces de atravesar la circulaci6n pulmonar y pasa asi a­

la circ~laci6n general, llegando a otros 5rganos como cerebro­

rifi5n1 lechos capilares estableci€ndosc hemorragia petequial y 

daño tisular difuso que se manifiesta por~ confusión mental, -­

irritabilidad, coma produndo y muerte; así como oliguria y da­

tos francos de insuficiencia renal con retención de azoados¡ -

en la piel hay aparici5n de petequias sobre todo en .las partes 

altas como cara, tronco, axilas iniciandose en las conjuntivas 

así como 11emorragias microcapilares en fondo de ojo. 

Sevitt y otros clasifican desde el punto de vista fi­

siopatol6gico .al embolismo graso en las siguientes entidades: 

.a) Fulminante 

b) Sindro~e de embolia grasa 

e) Embolismo incompleto o subclínico 

. El cuadrO fulminante es un cuadro mortal posterior al 

trauma casi inmediatamente, generalmente el embolismo es masi­

vo del árbol arterial pulmonar con aumento severo de las resi~ 

tencias pulmonares vasculares y porducción de falla cardíaca -

global o bien, cmbol~zaci6n cerebral severa con coma y muerte. 

Este cuadro generalmente se diagnostica en necropsia­

y tiene un índice del 11% en politraumatiZados. 

El síndrome de embolia grasa se caracteriza por una -

tríadad clínica de: Hipoxemia progresiva, Confusi6n mental, P~. 

tcquias, 5stas Gltimas situadas en cara, toraz ·y conjuntivas,­

con ei antecedente de traumatismo y que aparecen 48 a 72 hrs.­

despues de éste, 
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Aquí corno se <lecía el paso de grasa a vcnulas y vc~as 

de mayor calibre origina alteraciones importantes, sobre todo­

Gsto sucede en pacientes con choqt1e e hipovolemia importante. 

Adem~s por la libcraci6n de grasas por lipGlisis pro­

ducida por las catecolaminas y otras ~ormonas, puede haber - -

agregación y coalescencia de grasas como ya se dijo sobre la -

que se deposita fibrina y adem5s hay· agregaci6n plaquctaria, -

los critroéitos pueden ~er atrapados en estos embolas mixtos. 

Han sido demostrados plenamente los icidos grasos li­

bres a nivel pulmonai ,cir t~cnicas de inmunofloresis por - -­

Sherr en Ncw Jersey en '1974, identificando a los ácidos grasos 

palmítico, e~te~rico, oleico, linoleico y arquid6nico entre -­

otros dem~s de mono, di y trigliceridos. 

Expe~imentalme~te Hausberger y col han producido con­

la administración intravenosa de estos ácidos a ratas de labo­

ratorio, síndrome de embolia grasa y cambios postmorten a ni-­

vel ·de los lechos pulmonares muy semejantes. 

ExiSten algunos trabajos que relacionan la tendencia-

· a ligarse, de.los ácidos grasos a la albúmina sérica cstable-­

ciendose una relaci6n inversa en cuanto a su toxicidad habien­

do un mayor daño en los pacientes con albumina baja. 

Tambien se reporta una gran capacidad de los· &ciclos -

grasos como agregantes plaquetarios produciendose trombocitop~ 

nia sistémica manifiesta con púrpura trombocitopenica. 

Macroscopicarnente a nivel pulmonar se aprecia que hay 

edema importante aumento del peso de los pulmones, áreas de 

obstrucción vacu1ar que corresponden a segmentos ventilados p~ 

ro no perfundidos, Hay además brocoespasmo y vasoconstricción, 
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úreas de colapso alveolar traducidos por imágenes de copos de­

nicve a los Rx y adem5s a nivel microsc5pico hemorragia ínter~ 

ticial, :lltcraciones del epitelio, dcgeneraci5n de los neumo­

citos membranosos que se nccrosan y transforman en granulares. 

Todo parece confluir al final a alterar la relaci5n -

ventilación-perfusión con la consiguiente hipoxemia se descri­

be aumento de la diferencia alveolo-arterial de 02 con dismin~ 

ción de la oxigenación, que lleva a un aumento del trabajo re~ 

piratorio con el consiguiente aumento de la resistencia a la -

distensibilidad pulmonar, fenómeno que conlleva a la hipoxcmia 

y el establecimiento de la insuficiencia respiratoria. 

Hemodinámicamente hay aumento de la tensión arterial­

pulmonar, de la presión arterial en cufia con disminución de la 

presión arteriolar pulmonar, disminución del gasto cardíaco y­

de 1a presión arterial sistémica con aumento del trabajo del -

mGsculo cardiaco que finalmente fallece llevando a la muerte .­

~l paciente si no son revertidos de alguna forma los hechos. 

Las lesiones no se confirman solo al pulmón que en -­

cierta medida funciona como un filtro y las lesiones pulmona-­

res constituyen cerca del 75% de las lesiones, no es raro.en -

forma ninguna la aparición de fagocitosis de ~os trombos y su-

1isis así como su aparición de células cebadas productoras de­

heparina. 
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DIAGNOSTICO 

El diagn6stico puede ser en algt1nos casos sumamente -

ficil o bien extremademante difícil en otros; debe establecer­

se un alto indice de sospecha, son muy importantes los antece­

dentes del paciente; el dato de traumatismo r~ciente, (48 a 72 

l1rs) es muy importante sobre todo si es severo, y en pacientes 

con fracturas de huesos largos en particular f5mur, tibia y -­

pelvis, el machacamiento de los tejidos blandos y el mecanismo 

de deacclcración. 

No existe un síntoma o signo patognomónica pero son -

muy importantes el Rash petequial el cual aparece 12 a 24 hrs­

y en ocaciones hasta 5 a 6 días después del accidente, el dato 

de disnea es importante caracterizada por ser súbita, acompañ!!_ 

<la de polipnea, hiperpnea y frecuentemente cianosis, la disnea 

intempestiva y brusca es muy sugestiva estando presente en ca­

si todos 1os casos, puede haber síncope y hasta muerte sGbita­

en forma dramática, se describen alteraciones del sistema ner­

vioso central como irritabilidad, confusión mental, obnivula-­

ci5n hasta el coma pasando por estadios intermedios ~n f~ecue~ 

te la exitación psicomotriz. 

A la auscultación pulmonar puede encontrarse esterto­

res y sibilancias así como a la auscultación del área cardíaca 

reforzamiento del segundo ruido pulmonar y frote, aparición de 

galope, que puede confundir al clínico con sobrecarga de líqu! 

dos y edema agudo pulmonar. 

Como estudios auxiliares una súbita baja del hemato-­

crito es sugestiva pero no específica, hay anemia con baja de­

la hemoglobina y muy sugestiva trombocitopenia hasta 50 000 -

plaquetas por mm J, elevación de la lipasa sérica aunque se -­

eleva en forma muy taría en aproximadamente 2/3 partes de los-
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casos y en muchos otros padecimientos. 

Se han intcrntado buscar cifras significativas de tr! 

butirinasa sin datos evaluables por el momento, ademas los da­

tos de las enzimas como TGO y TGP y DHG son muy controvertidos 

por el momento. 

Se intcnt6 encontrar un significado a trav~s de la -­

dcterminaci5n de las cifras del colcaterol, lípidos y lipopro­

tcinas siricos sin ser especificas y con datos que se contrap~ 

nen en diversos trab.1j os. 

La búsqueda de gotas de grasa en orina y en esputo -­

son datos que pueden servir pero aparecen en las formas graves 

y en estudios avanzados. 

Scwartz describe la prueba de Scuderi que consiste en 

quemar orina en un mechero y escuchar el ruido producido por -

la grasa al qumarsc sin embargo es muy subjetivo. 

La ultracentrifugación del plasma puede hacer coales­

centc las gotas da grasa y se ha usado como auxiliar más. 

Es importante el exámen radiológico del tóraz en don­

de se l1an descrito la ~megcn en copos de nieve, principalmente 

en las bases y congest~6n parahiliar teniendo valor sobre todo 

si anteriormente era normal. 

El ECG puede demostrar datos de isquemia, dilataci5n­

ventricular, aparición de ondas S prominentes en DI QIII inve~ 

sión de la onda T; datos que en otros padecimientos con sobre­

carga derecha se encuentran. 
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Debe excluirse en el diagn5stico diferencial a Ja in­

sufi~iPn~ia respiratoria postraumáticn, al embolismo por trom­

bos sanguíneos, alteraciones como edema agudo pt1lmonar, la ne~ 

monitis por asp~raci6n, cual quier tipu de infecci6r1 pulmonar­

inclusive a los traumatismos torácicos y crencoenccfálicos o -

abdominales ílltos, si cursan sobre todo con sídromc de coagu­

laci6n intravasculnr diseminada y petequias, siendo 6sto difí­

cil y complejo de corroborar. 

Se le describen al embolismo graso dos curvas de fre­

cuencias o acmGs: una elevaci5n entre la segunda y tercera d6-

cada de la vida co11 descendo y otra elevaci6n de los 60 a los-

70 afias; probab1en1ente atribuibles estos hechos a los factores 

de riesgo de trauma m5s que a otra cosa en relaci6n a la alta­

incideucia de trauma entre los 20-30 afios y en relaci5n a las­

fracturas de la cadera en los ancianos. 

Un nuevo m&todo de luboratorio introducido reciente-­

mente por Bimalin en 1977 y consiste en la búsqueda de émbolos 

grasos en sangre venosa de los pacientes que se sospeche embo­

lismo graso. 
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TRATAMIENTO 

A6n existen muchos aspectos de investigar respecto al 

tratamiento de ésta entidad; es fundamental que sea rápido y -­

agresivo ya que de no establecerse la insuficiencia respirato-­

ria puede llevar al paciente a la muerte. 

Los objetivos fundamentales son: 

Aporte de líquidos a base de soluciones hipertónicas­

glucosadas para proporcionar líquidos y energ~ticos, disminuLr­

la lip61isis y disminución del edema cerebral. 

Se recomienda tnmbien en caso <le choque iniciar las -

medidas pertinentes en forma agresiva con restitución de volu-­

men en forma adecuada al caso, ya sea plasma, sangre o crista-­

loides, se recomienda que no se prolongue en forma alguna el e~ 

tado de choque ya que el embolismo en pacientes en ese estado -

puede ser fatal. 

Se usan esteroides de 300 a 600 mgs. (hidrocortisona­

IV cada 6 hrs o bien 4 mgs de dexamctasona IV cada 8 hrs). Por 

su acción antiinflamatoria administrandose durante dos días pa­

ra proteger la integridad capilar y la absorción de endotoxinas 1 

asi como cardiotónicos. 

Existe además un efecto vasodilatador demostrado eXp!:_ 

rimentalmentc con disminución del secuestro en la microcircula­

ción. Los glucocorticoides actúan en diversos procesos del me­

tabolismo de la glucosa lo cual conlleva a la producción finnl­

de ener3ía. 

Se usa heparina a dosis de 6000 a 10000 U IV cada 4 a 

6 hrs por su efecto anticoagulante antitrombótica y su efecto -
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clarif icante del plasma asi como por su efecto antiserotoníni­

co y antibroncoconstrictor, no debe de administrarse en casos­

donde la lipasa se encuentre con act~vidad intenso ya que pue­

de aumentar ln generaci6n de rn5s 5cidos grasos y complicar m5s 

aGn la lesión pulmonar. El parfimctro para administrarla será­

la cifra menor de 1 Cherry Cr. de lipasa en caso de que ista -

se encuentre por arriba de 1 es preferible no administrar liep~ 

rina. 

Los antiagregantcs como el dipiridamol entre otros -

que ejercen su acción inhibiendo la adhesividad plaquctaria y­

su agregación a diversos niveles siendo fácil su manejo y no -

necesitando de complicadas pruebas de coagulación, siendo ade­

más muy raros los fenómenos hemorrágícos con estos fármacos. -

Se recomienda la administración de 300 a 600 mg de una a tres­

veces al dÍR vía oral o bien 60 mgs IV cada 8 hrs. 

Se usarán los digitálicos y cardiotónicos usuales en 

caso de insuficiencia cardíaca a las dosis establecidas, así -

como los diuréticos en caso necesario prefiriéndose de éstos -

el furosemide a dosis progresivamente geométricas de acuerdo a 

curvas de cantidad de respuesta. 

Es de suma importancia la ~nmovilización adecuada de 

lns fracturas así como la transportación cuidadosa de los en-­

fermos insistiendo en la inmovilización temprana numerosos au­

tores, así como las maniobras de reducción sean cuidadosas. 

El alcohol tiene un uso muy relativo ya que fragmen­

ta las uniones glicerol-ácidos grasos aumentando el nivel de -

los mismos y puede aumentar la lesión pulmonar indirectamente, 

además de llevar a cuadros de confusión que impiden valorar -­

adecuadamente a los pacientes, no debe de usarse a dosis mayo­

res de 100 ml/d!a durante dos días y actualmente tiende a des~ 
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charse al igual que otros fármacos de dudosa utilidad como el -

clofibrato el trasylol y otras substancias. 

Es muy importante y prioritario un soporte ventilato­

rio adecuado inclusive precoz a estos pacientes ya que la hipo­

xemia se instala rápidamente por lo que es necesario aumentar -

ln fracción inspirada de oxígeno para mentener una pn02 adecua­

da siendo la fracción inspirada la mínima para mantener una ---

pa02 satisfactoria. Es fundamental Cambien mantener las vlas -

aéreas permeables, el manejo aséptico de las secreciones, ejer­

cicios respiratorios, en casos indispensables la intubación or~ 

traqueal o inclusive la traqueostomía pueden ser valiosas. 

La tendencia actual es el uso de ventiladores de vol.!! 

mcn que permita dar fracciones de oxigeno ideales sobre todo al 

final de la espiración disminuyendo así el colapso alveolar e -

incrementandose la función residual pulmonar. 

La pa02 a mantener es arriba de 60 U Torr, se hará -­

uso de los ventiladores de volumen tipo Ohio 560 o Bennet MA-1. 

La presión positiva al final del la espiración a di-­

fcrencia de la presi6n positiva inte~mitente disminu·fe el Shunt 

y mejora la oxigenación pulmonar arterial. 

Si se llega a usar presión positiva intermitente (lo­

cual no es muy recomendable) ya que al final del ciclo respira­

torio la presión regresa a cero y se favorece el colapso, se d~ 

berá usar presiones de 10 a 15 cm de agua con un retardo espir~ 

torio. 

El dextran se ha usado sin embargo a pesar de su efe~ 

to antiadhesivo p1aquetario tiene el inconveniente de contri -­

huir al edema agudo pulmonar intersticial y a las microhemorra-



23 

gias. 

EH necesario establecer un control estricto de l!qu! 

dos y electrolitos usando líneas de PVC, inclusive si se hace­

nccesarlo instalación de catéter de Swan Ganz con medición de­

la presión en cuña y pulmonar. 

Se hace imperativo la cuantificación y reposición de 

los electrolitos pcrdídos 1 con determinaciones frecuentes y 

adecuadas. 

Se hará en todos los casos control de la diuresis 

con cateterización de la vejiga, vigilancia estricta de los 

signos vitales y terapia intensiva de acuerdo a cada caso ind! 

vidual. 

La insuficiencia renal generalmente es reversible -­

con las medidas adecuadas al uso de furosemide en dosis geomé­

tricas de acuerdo a dosis respuesta y a los líquidos adminis-­

trados. 

No existe una medida mis benéfica qu~ la inmoviliza­

ción y estabilización de un posible foco embolígeno. 

El pronóstico dependerá de la edad, la intensidad 

del trauma, la existencia de enfermedad pulmonar o cardíacas -

previas, la aparici6n de hipoxemia temprana y evolutiva. 

Una lipasa elevada como se dijo anteriormente por 

arriba de 1 unidad; la pa02 persistentemente elevada son datos 

de mal pronóstico, as! como la hipocalcemia. 

La presencia de coma es de mal pron6stico as! coma· -

la insuficiencia renal. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron 21 expedientes de pacientes con diagn6~ 

tico de embolismo graso, en un período comprendido de ener,1 dc-

1980 a octubre de 1981 en el llospital de Urgencias Balbucna. 

Se hizo lton rcvisi6n minuciosa de Nota de Jngreso a -

sala de Masculo Esque16tico, evoluci6n en 6sta in~ciaci6n del -

~undro y estancia en sala de Cuidados lntennivos, estudios de -

las lesiones desencadenante~ y morcalidad. 

El diagn6stico en todos los casos fué Clínico basand~ 

se en la triada: hipoxemia progresiva, confusi6n mental y pete­

quias. 

Se anotaron los siguientes datos de los pacientes: 

aparición de disnea, hiperpnea, cianosis, polipnea,confusión 

mental, irritabilidad, com~ y presencia de petequias. 

El manejo de los pacientes fue en todos los casos in­

tegral y multidiciplinario con la participación de los servi -­

cios Je Ortopedia, Anestesia y Medicina Críticn. 

Los pacientes al presentar insuficiencia Respiratoria 

y deterioro neurológico se trasladaron a sala de Cuidados tnte~ 

sivos, para su adecuado manejo. 

En total fueron 18 pacientes masculinos y 3 femeninos; 

las edades estuvieron comprendidas entre los 18 años a los 60,­

sienJo la mayoría de los casos entre los 20 y 40 años. 

La localizaci5n de las lesiones fué en su totalidad -

Fracturas de los miembros inferiores de uno o más huesos y solo 

en dos casos asociados a complicaciones abdominales y una a le-
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si6n arterial de ln a. cubital. 

Durante ese lapso se atendieron en nuestro liospital-

3523 pacientes con fracturas en distintas partes del cuerpo; -

miembros superiores, miembros inferiores, t6rax, de los cuales 

365 fx. de fémur, 618 frncturns de tibias, fracturas asociadas 

a lesiones de abdomen 103. (se descartaron en estn revisión -­

pacientes con TCE importante). 
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Hi\LLi\ZGOS 

Se estudiaron 21 expedientes da pacicnt~~ con cmboli~ 

mo graso postraum5tico; cncontrandosc que en todos los cnsos -

el mecanismo fue arrollamiento por vehículo automotor y otros­

accidentes automovilísticos. 

De los 21 casos, 18 fueron del sexo masculino y 3 del 

sexo femenino; las edades mínimas e11contradas fuG de 18 afias -

un caso, dos casos de 18, 13 casos entre los 20 y 30 años de -

edad, 3 casos entre los 30 y cuarenta ñas, uno de SO y uno dc-

60 años. 

En los 21 casos el diagnóstico fué clínico, encon---­

trandose la apricifin de hipoxemia progresiva, confusi6n mental 

y petequias; no exist~ signo n síntoma pato gnomónico pero es 

importante el Rash petequial que aparece de las 12 a 24 hrs en 

ocaciones a mayor tiempo, la disnea que es dato importante por 

estar presente en todos los casos, se caracteriza por ser de -

aparición súbita e intempestiva acompañada de polipnea y fre-­

cuentemente cianosis; además alteraciones del sistema nervio~o 

central como irritabilidud, confusi5n mental y obnivulaci6n y­

en 4 casos coma. 

En todos los casos las fracturas encontradas se loca­

lizaron en los miembros inferiores,con la siguiente distribu--

ción: 

3 fracturas de tibia y peroné; 3 casos con fracturas­

en ambas tibias; 12 fracturas de fémur de los cuales dos com-­

plicados con contusión profunda de abdomen y uno con lesión de 

arteria cubital, los tres intervenidos quirúrgicamente de lap~ 

ratomía y exploración vascular; una fractura de fémur asociada 

a fractura de una tibia y peroné y dos casos de fractura de f! 
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mur asociadas a freacturas de ambas tibias. 

Encontramos 10 defunciones, aconteciendo éstas en su­

mayoría en pacientes con compromiso de otros órganos y asocia­

ci6n de fracturas, tres defunciones acontecieron en las 30-36-

hrs siguientes al traumatismo (los casos 6-15 y 21) tres defu~ 

cienes entre las 48 y 50 hrs (los casos 2, 11 y 14), 2 defun-­

ciones dentro de las 72 hrs (los casos 10 y 12), 2 de fue iones 

tardías a los 26 y 12 días (los casos 3 y 19) los cuales pre-­

sentaron bronconeumonía asocip.da. Cabe hacer mene ion que los -

casos terminales dentro de las 30-36 hrs fueron los de ;ns tal a­

ción más temprana 15, 15 y 24 hrs, de los demás casos hay poca 

diferencia y su instalación fué entre las 36 y 48 hrs. 

Si tomamos en cuenta los datos recabados en los libres 

de ingreso en los cuales se atendieron en este lapso 3523 pa-­

cientcs con fracturas en distintas partes de miembros superio­

res, t5rax y miembros inferiores de los cuales encontramos --

365 fracturas de fémur 618 fracturas de tibias, fracturas aso­

ciadas a lesiones de abdomen 103. (se descartaron en esta revi:_ 

sión pacientes con TCE importante). 

Así podemos considerar al embolismo graso como una -­

complicación de las fracturas de los huesos largos y preferen­

temente de miembros inferiores, con una mortalidad de casi el-

50% que acontece en forma común en la segunda y tercera década 

de la vida. 

Los casos 3,6, 12 defunciones de pacientes con fract!!_ 

ras de ambas tibias comparandolo con el caso 17 que cuenta con 

fx de fémur y ambas tibias, el cual se manejo a su ingreso con 

osteosíntesis de la fx. de fémur y colocación de yesos muslop~ 

dalicos en ambos miembros inferiores; su embolismo fue de apr! 

ción temprana sí como su curación. 
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LESIONES Y DIFUNCIONES 

FT(l) FT(2) FF DEF FT(I) FT(2) FF ASOC DEF 

X 11 c.p.a, X 

X X X 12 X X 

X X 13 X 

X 14 X X 

X 15 X c.p.a. X 

X X X 16 X 

X 1 7 X X 

X 18 X 

X 19 X a. cub. X 

20 

21 X X 

FT(l) Fx, una tibia y peroné FT(2) Fx. ambas tibias 

FF Fx. Fémur ASOC. contisión profunda de abdomen y arteria 
cubital. 
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·ESTA TESIS -·u INSTALACION DEL CUADRO, MOTIVO DE ALTA, TIEMPO 

DE EVOLUCION 

A EVO e A EVO 

36 M 4d 11 30 F 48 

36 F 59 hrs 12 30 F 72 

36 F 26 d 13 24 M 5 

48 M 4 d 14 24 F 48 

40 M 6 d 15 15 F 30 

15 F 30 hrs 16 48 M 6 

30 M 8 d 1 7 30 M 6 

30 M 7 d 18 48 M 4 

40 H 1 7 d 19 48 F 12 

30 F 72 llrS 20 48 M 6 

21 24 F 36 

C- No. caso 

hrs 

hrs 

d 

hrs 

hrs 

d 

d 

d 

d 

d 

hrs 

I- Instalación del cuadro en hrs. posterior a su ingreso a -

admisi6n. 

A- Motivo .de alta CM-mejoría F- fallecimiento) 

EVO- Evolución en hrs o días especificados en cada caso de -

su ingreso a su alta de la etapa aguda. 
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