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CAPITULO I. INTRODUCCICN

La palabra embolismo proviens del griego “introducir dentyo de”,
Hay de varios tipes: 1) cnbolism venosn, 2) crbolisms arterisl, 2 los cus
les ge les denomina com eambolismos tronbdticos; enscquida tenemos a los endn
lismos no trowbdticos: 3) crmbolismo adreo & gancoso, 4) ambolismo de Liquide
amistico, y por dltimo, 5} cmbolismo graso, que Serd el notivo de nuestro -
actual estudios sin ewbargo, podemos inclulr dentro de los ombolismos no troo
modticos a aquelles causados por ncoplasias y por la presencia de cuerpos ox
tranos, ésta Gitima circunstancia vista s frecuentemonte on los drogadicos
daspués de inyecciones repotidas. El enmbolismo venoso a los pulmones es un -
constante peligro on el perlodo postoperatorio, particularmente en el pacien
te anciano, ya que as una causa inportante de muerte durante éste periodo, -
ademis de ser condiclonante de wuerte sibita en enfemmos inmovilizados en ga
rentemente bucnas condiciones generales. (**1)

El enbollsio graso se refiere a la presencia de glébulos de grasa
en la circulacién sanguinea, y ostd usualmante asociado con Eracturas de hue
504 larges; micntras mds fracturas, hay mds posivilidades de que se presente
el enbolismo graso. La incidencia de embolia grasa es variable en diferentes
series. Sevitt (**l} estimd gue 45% de los pacientes con fracturas miltiples
tuvieron entxilia grasa y alrvededor de 14% tuvieron embolia grasa cerebral.

En contraste, whitson (**2} cita la frecuente presoncia de grasa en les pulm
tes de los pacientes después de cirugias que no lnvolucraron hueso, y atn en
condiciones donde no se practicd ninguna cirvgia.

La avociacidn de embolisnmo graso y fracturas deo hwesos s aboraya
bien conocida; sin embarpgo, hay otras causas, dentro de las gque estan las qe

maduras, traumatismes graves a tejidos blandos, enfermedad por -
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descomprasidn, sepsis, infusidén de lipidos paranterales en nifs
pancreatitis aguda, alcoholismo agudo y crénico,tratamiento con
asteroides a altas dosis como ocurre en pacientes con padecimien
tos necopldsicos como son los linfomas, leucemias, y enfermos re
coptores de transplantes renales. (**3)
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CAPITULC II. Q8JETIVOS

El objetivo del presente trabajo es revisar la expeﬁg
ncia del Hospital Central Sur De Concentracidn Naciopal, PEMEX,
en cuanto al diagndstico y tratamiento del Sindrome de Embolia -
Grasa en la pablacién de de derechohablentes de la institucidng

Al mismo tiempo se hard una revisidn de la literatura an lo re
ferente a incidencia, frecuencia, eticlogla, fisiopatclogia,diag

nostico y tratamicento de 4sta entildad clinica,
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CAFITULO IXII. ) REVISION DE LA LITERATURA

a} HISTORIA ¥ ANTECEDENIES.

1669.....

1862.....

1863.....

1875.....

1880.....
1956.....

1962, ...

1970. .4

Lowar de Oxford inyectd leche por la via intravencsa en animales de.
experimentacidn y encontrd gldbulos de grasa en los vasos pulmons
res durante el estudio postmortem. | **4)

A Zenker s& le atribuye el primer caso histopatoldgicanente probad
de ecmbolie grasa, on un paciente que murid después de lesiones ga
ves por aplastamiento. | **3)

Fué Van Bergmann quicn realizd el primer diagnéstico elinico y en
fatizd scbre los hallazgos pulmonarps de la enfermcdad. (**6)
Czenny's enuncia su concepto sobre la patogénesis de la enfermedad
y los sintomas resultantes. (*%7)

Scriba atribuye la cnfermedad a embolia cercbral. [**8)

Los estudios de Peltier anplian lo$ conocimientos sobre la enferme
edad existentes hasta entonces y ademds hace notar los efcctos tod
cos de los Acidos grasos libres (**9); el resultado fué una descri
pelén de 1la teoria respiratoria (**10), la cual es hasta el romeno
vAlida y sustenta las bases de los regimenes de tratamiento en o
actualidad.

Sevitt peporta un 70% de incidencis de embolia grasa en nihos peli
craumutizados. (**11}

Gurd enuncia los criterics para diagnéstico positivo del sindrem
de ombolia grasa,qie son de uso conin hasta la actualidad (**12)f -
posteriommente los agrupa en criterics mayores y mepores (Gurd y -~
Wilson, 1974}, (**13)
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b} CLASIFICACION Y WNOMENCLATURA.

El término cwbolia grasa implica la prusencia de gldbulos de grasa en
el parénquima pulmonar y cimculacion periférica después de fractura de hue
sos largos y/¢ tramwntismos graves; ésta complicacion es muy frecuente. El -
términe * Sindrome De Erbolta Grasa® (SEG) se refiere a una manifestacidn --
m4s seria del mismo fendmence y ocurre monos frecuentesente. Su incldencia es
variada, con un indice tan bajo como 3.4% {Feltier, 196%) (** 10) o uno tan
alto como 29% {4*14), dependiendo de los criterios utilizados para el diagnd
stico clinico de la enfermadad, que se encuentran referidos en los apartados
correspendientes a manifestaciones clinicas y diagnéstico de 5.E.G..

El Sindraore de BErbolia Grasa sc caracteriza por la presencia de insufi
ciencia respiratoria secundaria a una alteracién en la relacién ventilacion/
perfusién (V/Q) y ocurre en tres diferentes grades sequn 1la gravedad del cua
dro elinice: - subcliaico.

- clinico,
= fulminante.
el dltinn es frecucntencnte fatal mientras gue las formas clini
en ¥ subclinica son susceptibles de tratamicnto, en la medida en gue puedan

ser nodifilcados los pardrmetros de (V/Q) alveolarces y corregida la causa dol
sindrom: de pmbelia grasa.
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CAPITULO IV SINDROME DE EMBOLIA GRASA

a} LDEFINICION.

El gmbalismo grasc causa un sindrome clinico distinto usualmente -~
vidto en victimas de trsumatismos con fracturas de hucsaes largos. Los hallaz
gos clinicos incluyen: fiebre, transtornes respiratorios, petequias y aibola
grasz ratiniana; los cambios neurnldgicos inclyyen tranctornos de la concien
cia, puede haber convulsiones y llegar a la postura de descervhracidn. Las ra
diografias de térax cominmente muestran infiltrados algodonosos bilaterales.
tas pruebas de laboratoric se caracterizan per demostrar hipoxemia, alcalods
respiratoria, anemia, trovbocitopenia e hipocalcemia. EL tratamiento consisie
en: a) medidas de apoyc genaral {como montener vias adreas penmeablbs
rmanajo racicnal de liquidos parcnterales, corregir la anemia e hipocalcemia,
etc. ), b) apoyo respiratorio {(mue puede ir desde una necesidad de apor
te de oxigeto satisfecha con Puritan hasta ventilacifén mecAnica en IMy, CPAP
PEEP, atc.) y ¢] zpoyo hemodinAmien {instalacidn de catétercs de flotacidn,-
medicién de presiones pulmonares, gasto cardiace, 2poyo con aminas a inotrd_

picos, ete.}.

A pesar do los avances tecnolédgicos recientes, el embolismo graso -
continla requiriendo agqudnza clinica para un diagnistico exacto y tratamienb
oportuno, En pacientes con traumtismos miltiples, la incidencia de embolizwn
graso clinico es de un 22% (**153). Sevitt estimd qua 10 a 20% de 10w casos —
graves Y que solamenta 5 a 108 son fatalex (**16). Estudios postmortem han x
velado evidencia de embolismo graso en les pulmores en 951 de -~
las victimas de tmqmtiaﬂns graves, y ombolia grasa sistémice en 23%(%*17}.

El embolisto grasc deberfa ser siemprs considersdo como una causa @
mierte despuds de trevatismos graves ¢ dafo a los huesos. El diagndstico pe

de ser frecuentementa pasado por alto en casos donde olrvs traumatisios meng,
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res a tejidos grasos han ocurrido. Se deberA ser cauto en la autopsia cuando
se encuentra edema pulmonar de causa no explicada en pacientes politraamtd
zados. Si otras causas, tales camwe dafo cerebral, disfuncidn cardiaca y sobm
dosis por drogas se han eliminado, entonces el embolismo graso debe consido_
rarse. En estudios postmortem, los hallazgos son escasos cuands la defuncion

de]l paclente ha ocurridc poco despuds de la liberacion de grasa a la circula
cidn sanguinea.
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b) ETIOLOGIA.

La embolia grasa no splamente se presenta posterior a -~
Eracturas de huesos largos con liberacién de glébulos de qrasa,
sino que también se obscrva en pancreatitis aguda [accién de 14
pasa y tripsina circulantes}, traumatismosal tejido celular sub_
cutdneo y visceras grasa, en enfermos que sufren guemaduras, al
cohollsmo crénico y agudo con higado graso; ostegmielitis aguda,
diabetes mellitus, y en paclentes que estdn recibiendo esteroi
des [ como en casos de torvapia antineoplésica, etc.).

Incluso hay casos reportados de embolia grasa en paclen
tes a quienes se les practicd liposuccién como tratamiento para
la obesidad (**1B) y también en paclentes durante la recepcidn -
de un transplante de médula Gsca (**19)

El reconocimiento clinico de éste sindrome cs mAs comin
cuando czntidodes masivas de lipidos obstruyen el Arbol vascular
pulmonar, resultando en un sindrome de insuficiencia respirato__
ria; sin embargo, la embolia grasa puede ocurrir también en el -
cerebro (**20), ripones, piel, sistoma de copduceitn especializa
do de) corazén (**21), retinas, etc.. Incluso Herndon y Cols. de
mostrarcen hallazgos transoperatorios de macrogldbulos de grasa -
en las venas pulmonares de 14 pacientes que fueron sometidos a -
reemplazo totﬁl de caderar ninguno de los paclentes tuvo el singd

rome de embolia grasa (*¥22).
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c} FISIQPATOLOGIA

Dos hipdtesis so han propuosto para explicar la fislopatologila de la
orbaglia grasa:

I.- la teorla mcinica se basa en la presencia de conecciones entre las froxo
turas de los huesos largos y el Arbol vascular, Los lipidos do la médula ds=a
son liberados directamente dentro de la circulacidn, producienda posterior_
mente vna erbolizacion sistémica. En una variante de éste mecanisro, la gra_
sa epicdrdica protruye dentru de la auricula, posterior a la cirugia cardia:
Y ello ha sido reportado también camo causa de enbolistmo graso.

2.- ILa teorfa fisico - quimica eatablece que alguna sanomalia no especifica
da aiin, resulta en la coalescencia de los quilomicrones para formar el énbob
graso.

La teorfa mis favorecida es la mecdnica; sin embarge, una posibillidad
que debe ser considerads es la de que la grasa podria provenir de 1a Lip&li
sis ipducida por catecolaminas en los depdsitos de lipidos, la cual sigue a
la hemorragia y al trauma. Tales particulas sen, sin embarge, de alrededor -
da 0.5 nm de didmetrn y las que causan el ambolismo graso ticnen alrededor -
da 10 a 50 nm de talla. Tarhidén el grado de lipoemia no correlaciona con el -
rlesgo da ocurruncia de enbolizacién grasa.

la observacidn de que la cantidod de grasa en los pulmones posterior a
la epbolia pulaonar, es miyor que aquella quo pudo derdvar de la midula Ssea
fracturada, scflala hacia que los gldbules de grasa estén foomados por coales
cencia de quilamicrones; el mecanismo preciso de lz2 alteracidn en la estabil
dad de los quilomicr>res no estd bien precisado adn. Un dato que apoya esta
teorla es que no hay aumento do los lipldos séricos durante el embolismc de
grasa hacia la alroulacidn sanguinea.

Para explicar los camblos patoldgicos ~n ol embolism grase hay dog me

canlsmos, y anbos soh desencadenados por 1os politaumitismos y otras causas
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da embolismo graso que yn hemos vistes
1)1a chatruccidn vascular secundaria a la liberacidn de grasa por el hueso

fracturado, que lleva hacia la hipaxia tisular y la acidosis,
2}1a liberncidn de catorolominas que  faverecen lo rovilizacidn excesiva -

de Acidos grasos libres & partir de los depdsitos periféricos de lipidos; y
esto suwmado a la hidrdlinis local de triglicéridos por la lipasa de los neua_
rmocites, producen concentraciones téxicas de éstos dcidos grasos libres -
{arlemis de pono ¥ di- glicdéridos,que no son tdxicos), que tienmn una varie
dad de efectos a su vez: | tabla No, I )

- pueden causar hemdlisis y esto juega un papel eonla calfda de 14 hemo
globina en el sindrome de embolia grosas pueden también causar vasculitis té
xica destruyendo a las células endoteliales en los capilares pulnenares, gque
incrementa la penmeabilidad capilar favoreciende la salida de liquidos hacia
los tejidos interaticiales y a los alveolos., lLos dcidos grasos libres tambin
deprimen la actividad del surfactante en los pulmones por dafo a los neumo
citos tipo II y el resultads es colapso alveclar segmentario.

- las particulas de grasa causan turbulencia y agregacidn plaguetaria
en su superficie, lo ocue ocasiana y Favoroce & su vez la trombocitopenia y -
calda tarbién en los niveles de £ibrindgeno plasmitico.

La agregacidn plaquetaria y 1a activocidn de las oflulas ccbadas en
los pulmones causan liberacién de aminas activas incluyendo seroteonina, que
produce 8 su vez ospasmn bronquial y vascular en los pulmones favoreciendo -
ala mas la hipoxia tisular. La C.I.D., favorocida por la activacién de la -
cascada de la coagulacidn a travéz de la via intrinseca lleva hacia la homo_
rraogia pulmonar y cuténea.

Experimentos en animalos muestran que hay una esplia variscidn de -

' especie en cuanto a la susceptibilidad al embclisan graso: cl perro es mhs

vilnerable que el conejo el cual a su vez 1o o5 mis que la rata. &n apoyo de
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do esto, los exper:l:ren_tas da Bergentz en conejos sostienen el concepto de -
1a inestabllidad de los Llipidos sanguineos preexistontes como una causha del
embolismo graso (**23).

Sin erbargo, Martin y Kendall demostraron un marcado incremento
en los globules de grasa en la vena femoral de el micrbro fracturado on opo
sicion a 1o observado en la vena Femoral del mievmbro gentralateral sanof*23)

Los rosultados de estos y otros experimentos on animales sugieren
que amhos mecanismos operan para explicar la apariciédn do gldébulos de grasa
en la circulacién.

La nuerte por embolisino graso estd frecuentemente asociada con em
bolia masiva al cerebro y pulmdn. La inyeccion de &nbolos de grasa madiacti_
vos on las cardtidas intermas de concjes muestran retencion de los émbolaos -
de grasa en el corebro; esto glébules se concentrarson especialmente en el --
puente y cerghro medio; la isquemia cerebral estd conaslderada ac
tualmente como la causa precisa de la muorte en estos animales.

A nivel pulmonar, el dafn tambrién se puede axplicar por los des
mecanismos antes menclonados, a su vez disparados por la libearacidn de grasa
a la ecirculacidn sanguinea: por un lado los mismos gldbules de grasa cbstru_
yen los vasos sanguinees , hocho que incrementa el espacio muerto pulmonar, -
ya que aunque los alveolos en algunas regiones del pulmdn estén ventilados mo
astin berfundidos por la obstruccién vascular: ¢llo contribuye & la retencix
doe €02 v a la hipaxemia; por otro lado la accién de las catecolaminas, libeta
dag gdurante el evento traumitico, sobre los triglicéridos producicndo dcidos
grases libres qua per se son tdxicos para el endotelio vascular, hacen que m
increnente la pormoabilidad vascular llevande a la fuga de liquidos al espa_
cio intersticial lo que origina un odemy pulmonar no cardiogénico (de bajas

presiones) ya que al final sc treduce esto on un eaudado alveolar, dano a bs
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neumcitos alveolares tipo IIfy s cdlulsas), y la formacisn de una menbrans —
hislina rica en proteinas on el alveolo lo cual dosemboca en un defecto en
E la difusidin de oxigeno a los coapilares alveolares con la consiguiente ferma

cidn de cartocircuitos artericvenosos que incrementan ain mis la hipoxcmia,

la fisicpatologla del ambolismo graso ssociado con tratamiento
estervideo, no estd clara ain, pero se han sugerido algunos moecanismos parn
explicarlas estos incluyen arbolizacitn de grasa a partir del higada, alfezg
<idn de las lipoproteinas plasnéticas y desestabilizacién de Jos lipidos so

ricos circulantes.
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d) MANTFESTACICHES CLINICAS.

El sindrome de embolia grasa se ve mas frocusntomonte en pacientas -
politraumtizados, generalmente con fracturas de huescs largos. Lo usual es -
que tenga un curso hoderado ¢ responda en forma adecuada a las medidas de apo
yo respiratorio. Sc pueden encontrar tres varicdades, seqin la severidad del
erbolizme graso: la forma subcllnica se detecta por alteraciones gasandtricas
que consisten en hipoxemia y ensanchamiento del groadiente clveolo/artarial de
oxigeno; la forma clinica, que usualmente aparece dentro de las 24 a 72 hs =-
posteriores al trauma y que presenta los hallazgoa tipicos del sipdoame, no -
represcnta diflcultad para diagnosticarla; y por Gltimo, la foome sovom, v
fulminante, que s¢ prescnta on 155 primeras horas posterlores al traumatismo,
deterioras rdpidamente al paclente a pesar del apoyo respiratorio y otras medi
das de resucitaclén, es frecuuntemente fatal; ésta variedad es ocasionada por
embolismo masivo,el cual es sequido par nueves fendmenos enbdlicos groves.

La embolia grasa ocurrid en 7% de los pacientes con fracturas fenora
les en un estudio prospectivo llevads a cabo por Chow y Cola, {**24); los sin
tomas on los pacientes se presentaron dentro de uno a tres dias posteriores a
cvento traumdtico. En otras scrics muportadas, sin ombarga, 4 de 14 pacientes
tuvieron sintoras fnoediatamente ¥y 8 pemmaneciceron asintomitiecs hasta 12 y -
72 hs después del trowmw. En otro reporte un terclo de los pacicntes prescnta
ron sintomas dentro de lag 12 hs siguientes y dou tercics dentro de las prim

ras 24 ha posteriores al trauma. {**17)

HALLAZCOS INICIALES

ta insuf iclencia resplratoria os frecuentenente el dato inicial que
alerta al Midico sobre la posibilidad de cmbolia grasa en enfemmos politraum
tizados. Los sirtomas inlciales mds frccucntes son disnea sdblita, tagquipaea, -

toquicarmiia, v podria haber Eichrm algunas horas antes de que los aintomas —
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regpiratorics se hagan sparentes.

SINTUMAS CEREBRALES (**17}

Casi todos los sintomas cercbrales s2 presentan en fomma concoamitan
te con la insuficiencia mespiratoria o hipoxemia, que persistieron en algunos
pacientes incluso despuds de corregida dsta Wliima.

Dentro de los datos neurclédgicos se han reportado, cenfusidn mental,
desorientaclén y letargia como los hallazges mds conunes. Los signos piromida
les, convulsiones y postura do descerebracion son también complicaciones new
mldgieas frecuentes en éstos cascs ¢ incluso se ha notado déficit focal en -
alrededor de 30% de los enfenms.

El déficit peuroldgico va usualmente aconpadade por sintomas pulmons
res; el esbolismo graso que sigue a la cirugla cardisca resuita en déficit ce
mebral adn sin sintomas pulionares; estas manifestaciones han sido asocladas
con protrusién epicArdica de grasa dentro de la suricula y con dafectos scpta
les qua permiten la desviacién de émbolos grasos hacia los pulmones.

Asimismo, Dines y Cols. (**25) epcontraron en el estudic postmortem

que los sintomas corebrales estuvioron relacionzdos con la presencla de g
sa en el cerebro, pero no les fué posible correlacionar la severidad del defi
cit neurcldgico con 1a cantidad de grasa y/0 potequins encontradas. El1los re
lacionaron mis Jos sintamas cerebrales a la presencia de énbolos grases que -
oon 1a hipoxemia en estos enfermos.

Coro ya =2 ha mencionade, en algunas series solo pocos pacicntes tu_
vieron déficit neurolédgico, y sunque algunos de esos pacientes prescntaron ob
nubflacidn y gran confusidn mental, ésta cintcnatologia se corrigid completa
nente en un pericdo de uno a cinco dias posteriores, pero ya algunos otros au

tores han reportade Incremonto en la incidencia de déflicit neourolégico ruver
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aible y min mis, un mayor incremento en la incidencia de dafo cerebral peoma_

nente, (A7)

PETEQUIAS

Probablemente, las petequias son resultado de erbolizacidn grasa a -
in piel, particularmente ch casos asoclados con trombocitopenla; se presentan
prodeminantemonte sobre el térax y scbre las conjuntivas. Hay autores que re_

portan petequias hasta en 22% de los casos de sindrome de embolia grasa{**26)

TRANSTORNOS RENALES

Aungque es rara, la insuficlencia renal puede presentarse en el sindro
ma de ambolia grasa, y es ocasionada bdaicamente por toponamiento severo da -
los captlares glomrulares por glébulos de grasa. No es raro encontrar grasa
en el exaren gencral de osina, sin embargo, la ausencia de ¢sta en la orina -
no excluye el diagndstico de sindrome do embolia grasa en un enfermo que ha -
sufrido miltiples fracturas.

TRAMNSTORNOS VISUALES
Los hallazgos mis £rccuentes son atrofia de la papila Sptica y atro
fia retiniana scgnentaria, todos ocasicrados por taponamiento vascular secun

dario a la embolizacién grasa.

HALLAZGOS RADICLOGTOOS

Rrliogrofias de térax: la placa simple del térax es el estudio radio
lagico mis Gtil, ya que es tipico enconkrar en las pacientes con S.E.G., un -
infiltraldo scnwjante 3 "cepos de piove™ en uno & arbos pulmones y pusde ser -

sogiontario & discminadn a la totalidad del pulnin. LA radiografia do tirax -
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nommal esth usualmente asociada con ausencia de insuficiencia respiratoria, -
ya que la radiografla de torax puede ser ncormil cuando hay embolismo cerubral
aislado dnicamente, despuds del traumdtiamo.

Por ultimo, &l S.E.G., que es una de las causas de SIRPA, pucde so
mejar en todo desde el punto de vista radioldgico, a éste ¢ltimo, por el de
te'r.i.om extenso y difuso de la socmbrana alveolofcepilar, lo que hace gque am
bos sindromes se entrelacen uno a Otre y scan indistinguibles entre si en eta
pas tardiag de la evelucidn del sindrare de enbolia grasa.

Tarografia axial computadn: los hallazgos mis frecucntes en la TAC -
da créneo en pacientes con sindrome de enbolia grosa incluyen edema corcbral-
difuso manifestado por ventricules cerebrales pequefics {que puede ser tan se
varo cam para ocasionar enclavamiento del nesencéfalo), los surcos de las —
edreunvoluciones cerebrales pueden estar borrados y Ammas de monor deonsidad -
alrededor de una semana posterlor al evento erbdlico, y por dltimo, atrofia -

eerchral, la cual ccurre mis tardlamente.
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CRITERIOS DE DIMNOSTIOD [EX, SINDROME DE EMDOLIA GRASA
Fara el diagndstico del sindrome de embolia grasa se han torads oomo
refarencia los criterins de CQurd, que estAn agrupados en ;uitn:im myores v
critevion menores { Ourd y Wilson 1974): (*#*27)
I} CRITERICS MAYCRES: ~ insuficiencia respiratoria
~ transtornos cerebrales.

~ rash petequial,

2} CRITERIOS MEMORES:
- fisbrae,
-~ taquicardia.
~ carrbios en el fondo de ojo.
~ letericia.
- transtornos renales.

Un diagndstico positive so hace con la presencia de al menoe un oo
terdo miyor ¥ cuatyo menores, jimto con la presencis do glSbulos de grasa on
sangro central y/6 perifarica. {tabla 2, pag, 26)

Las manifestacionea clinfcas del sindrome do embolia grasa pueden -
estar ausentes y el sindrome entoncas serla pasado por alto sl es buscado por
loa criterios de Gurd solamnte; esto pusds ser desastroso, pues el sindrome
de insuficiencia respiratoria podria presentarse en horas y la oportunidad pa
ra un tratamiento tenprano y eficaz se penderia.

' Un diagnéstico tempranc es posible s6lo cuando se daterminan gaso
metrias ar.terio-vencsas sarialas cond un procediniento de rutina, inmediata -
nente y al momento de la admisién de un peciento con fracturas de huesos lar
9as ¥ entonces las medidas necesarias punden ser adoptedas de fnmodiato.

En el nstudio de Lindequa y Schoemann (1987) (**14), el diagndstico
da s!ndlmnu de enbolia grasa fué pusitivo en 7 de 55 pacientes {13%) cuando ~

sa hizo cun los criterios de Gand: dos pacientes eh el grupo probilema due se
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Tecuperaron corpletamente despuds de las medidas de apoyo respiratoric a pe -
sar de ung PaO2 de base de 66,4mmilg; y cinco pacientes en el grupo testigo. -
En fuerte contraste, cl disgnéstico utilirando los criterios modificados de -
Lindoque ¥ Schoomenn fuc¢ positivo en LG de S5 puclentes [29%): tres pacientes
en el grupo problems y 13 pacientes con el grupo testigo. Estos parcentajes pa
a los diferentes ¢riterios difleren entre si significativamnte {Mc Nenmor —
Test: p -0.01).

Critorios modificados de Lindeque ¥y Schoomann para disgnistioo de Sindrome de
Brbolia grnsn:

1) Una Pa02 sostenids de menos de 80 mm Hg.

2) Una Pal02 cde mAs de 55 mm Hg & un pH menor de 7.3 .

3} Un indice reaspiratoric sostonids de mis de 15 recpiraciones
por minute ain daspuis de sedacidn adecuagda.

4} trabajo respiratorio incrementado: disnea, el uso de los -~
misculos respiratorios accesorios y toquicardia, corbina
dus con ansiedad.

Un diagndatico positivo se haoe con al monos un criterio presente de
1los arriba sencionados, (tabla 3, pdg. 27)

Relacidn con el Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva —
Dol Adulto ( SIRPA )s el embolismo graso es una de las miltiples caussas de -
SIRPA, y 110 va en relacién precbablemente al deterioro grave de 1z membrans-
alveolo/capilar por sustancias citotoxicas { sclidos grascs libres) y/é vasoac
tivas; El SIRPA tlene una mortalidad de 20 a 50%; esto conirasta con el S.E.G
el cual tiene un curso habjtualmente mderado, bucna respuesta 81 3poyo respi

ratorioc y, excepto en formas fulminantes, muy raras, una mortalidad mayor,

.
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e) METOLOS DIAGNOSTICOS.
Varios estulios son dtiles para ayudar a establecer el diagnéstico -
de sindrome de embolia grasa:

- Prucbas do lobomtorio: entre las cusles encontrams anoia (por pérdidas
sangincas en ei sitio de fractura, por hemblisis intravascular y por hem
tragia intrapulmonar), trombocitopenia (por agregacion plagquetaria en bs
glébulos de grasa y por CID), lipasa strica alevida (reportada por Pel

tier com evidencia de embolisme graso, **28), velocidad de sedimenticin

globular elovada ¢ hipocaleemin; podemos encontrar también grasa en ord
na (que sc presenta aproximadamente cn 50% de los pacienntes y su ausen_

cia no excluye el enbolisnn graso), grmsa positiva en sangre perifércics

y/6 contrml utilizando Sodan IV para la tincién del frotis; sc encucntra
también hipocaleemia y en las gasometrias arteriales y venosas hay hipo
xomia, alecalosis respiratocia con pO02 baja y il elevado, grodiente alwo

1o ~ arcterial de axigeno ensanchuado y cortocircuitos {0s/0t) actericveno

809 pulnoniares aumentados,

= Pruchas de gabinotes ya se muociond la gran utilidad que tiens la placa oim
ple do térox en ¢l sindrow: de enbolia grasa, al mestrar la presencia de
infiltrados pulimhares difusos "en copos* pero tarbién se debe hacer én_
agis en que una placa de torax notmal no excluye el enbolismo graso vy pr
ello deberédn utilizarse otras vias para el diegnéstico camplamentarias;-
la gemmgrabia pulronar perfusocia y ventilatoria es de gran utilidad al
derostrar las zonas & segoentos pulmonares hipoperfundidos y la ventila
cién alveolar intacta (esto Oltino en los cases on que no se ha lleoado
adn a2l edoera agudo pulnonar en el 5.E.G. ). De los radiofdrmacos utiliza_
dos, el Galio ha defmostrado sor superior al Tecnceio eh el diagndstico -
de la embolia grasa pulmonar. Gtra prueba de utilidad en el diagndstico,

aunque oo as especifica de orbolia grasa pulmonar {sino en genecal en las
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tromboerrbolias pulmonares de otros origenes también) es el electrocondio
grasm que demuestra desviacién del eje eléctrico del corazdn hacia la de_
recha, sobrecarga sistdlica y crecimiento de cavidaodes derochas, datos no
especlficos para el embolismo grase pulmonar.
- BExamen anatamn - patoldgicor el examen micrmscdpico deberd ser prinero diri
. glde hacia los pulmones donde cortes finos congelados revelardn loa carac
teristicos glébulos de grasa elongados, en varios capllares. Cambios his
toldgicos subsecuentes en les pulmones erpiczan a presentarSe con prolife
mcién de mcrdfagas alveolarcs seguidos por edema intersticial y hemorra
gia con edem intra-alveolarcs,
El examen histolégico del cercbro revela 1los capilares obstruidos ——
por grasa con homortagia en sw periferia, microinfartos y edema cersbral.
En cnsos tardios, taponamiento capilar glarerular extensc por grasa
podria explicar la falla renal de inieio subito,
En la picl las petequias muestran capilares totalmente obstruldos «—
por grasa ¢on zonas de henorragis en su periferia.
En 1a retina se encuentran exudados y herorragia, con gldbulos de —
qrasa en los pequefos vasos retinianocs,
Toenica del criostato: consiste en congelar una muestra de sangre ~-

del enferno (central & periférica):; generalmente bastan 2 cc en un tubo -
seco sin anticoagqulante, se centrifugan para separar el plasm de los ek
mentos formes sanquineos y pestericermente se congnla el plasma
para efectuar cortes [inos y tefirlos con homatoxilina y eosina (6
oon tetradkido de osmio, zunque se utiliza tarbién ¢l rojo olecso}, con b
cual se observan los glébulos de grasa en sangre circulante da los cnfer

mos en estudio, a la micruscopia electrdnica.
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£) TRATAMIENTO.

El tratamiento del sindrome de embolia grasa consiste en varios par
tados, ¥y todos zon de gran irportascia:
1) Medidan Generaless ontre las cuales estamos obligados a mantcner las v.
atreas superiores permeabrles, mantencr un volunen circulante continuo efiaz
{ si es nceesario, transfundir sangre ¢ administrar un sustituto fisiolégio
ya sean soluciones salinas & mixtas, dextrin, heemaccel, ete.); ocorregirla
hipogalcemia; inmovilizar los huesos fracturados y si es necesario también -
instalar traccion dsea para inpedir que el hueso  fracturade siga enviando -
mis &mbolos grasos a la circulacidny analgésicos intravenosos, no sedantes &
hipnéticos; cuidados generales del paciente neurolégico y cratar la causa -
dasencadenante ( pancreatitis, suspender el tratamiento estercideo, etc.}).
Otras medidas generales incluyen el maneojo racional de liquidos, y el mond_
toreo de las diversas anormalidades de laboratoric que ya hemos senalado oon
antaricridad.
2} Koyo Ventllatorios esto va encaminado a mantener una oxemia y ph arteda
les nommles, corrigiendo asimisim la alcalosis respiratoria; para ello, on
alqunos enfermos el aporte necesario de oxlogeno podria ser sartisfecho con -
Puritan solamsnte, pero en otros no, y entences serla necesario utilizar la
ventilacidn mecénica ( con intubacién endotraqueal obviamente ) pars mante_
ner un veluman corriente &lecuado y con la frecucncla respirateria necesada
para mantcener una PaCo2 entre 35 y 40 mmilg; una Dumcidn del PEEP {presidn po_
aitiva al Einal de la espiracidn) es restaurar la capacidad funcional resi
dunl a valores nomaies nodiante La apertura de vias adroas obstruldas & —
colapsadas ; asl dosconderd el gasto cardiaco y el cfecl;o neto 3 dismi
nuir los cortocircuitos arterio-venosos, cntoncos el PEEP se va modificande

de acucrdo a los nivelcs éptinos de oxigenacién que se quieran tener.
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Los efectos hemodinsmicos del PEEP incluyendo aumento en las resis
tencias vasculares pulmonares y disminucidn del gasto cardisco, son proba_
blemente debidos a una compresidn directa del corazén y disminucién del re -
tomo venose. En algunhas ocasicnes es necesario ampentar la precarga d admi
nistrar agentes inotrdpicos pars eontinuar ésta terapia, pero en general ¢l
uso de PEEP asta plenamente justificado en éstos enfermos por su capacidad
de mejorar la axigenacidn a pesar de sus cfectos adverscs secundarios,

El menitorec seriado por gasamtrias arteriales y venosas os de gran
lrportancia si se guiere llevar a cabo un apoyo ventilatorio racional.

3) Apoyo liomodindmicon: en enfermos con insuficiencia cardiaca congestiva por
falla ventriculer derecha es necesario el use de inctrdpicos cardioselecti_
vos como la Dobutamina, administroda a dosis respuests; igualmente cstd Jus
tificado el uso de diurdticos on forma racicnal, Hasta ol noments existe ==
ontroversia entre la posibilidad de administrar coloides ¢ cristaloides por
1a via endovenosa en estos enfernmos. Siose pucde garantizar que no existe un
dafio capilar extremd chpar de provocar una gran fuga, la administracidn cau
tolosa de coloides se puexle utilizar para aumentrar ¢l voluncn sanguipeo y -
reabsorber el liquido tnteraticial, E1 uso de sulfato de morfina disminuye -~
1a ansiedad, disminuye el trabajo recpiratorio asi conmo la varoconstriccidn
venasa ¥y arterielar inducida por por via simpéatica, ¥ su uso no estd contra
indicado {al lgual que fArmaces de efectos senmejantes) ya que generabmente
estos enfermos requicren de apoyo ventilatorio mecAnico como se ha dicho ya
anterjormente, La utilidad de los digitdlicos se ve limitada por su relatia
carencia de eficacia en el edema agudo pulmonar,

Al igqunl gque con lo relacionado al apoyo ventilatorio, al mondtorco
hemod infmico continuo es de vital importancia, y imds agn 8i 56 cuenta can -
los catéteres de flotaclédn | Swan Ganz ), que scn indispensablos para redi

rcida de gasto cardiaco, presiones pulmonares, resistencias vesculares, aetc.
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4} Otras medidas: el uso de alcohol atilico para disminuir la actividad de
lipasa sérica y la administracidn de heparina para activar la lipasa de lpo
proteina no se ha probalo sean de beneficio significativo. Mis ain, la hepa
rina estd frecuentenente contraindicada en los enfermos gravarcnte traumoti
zados pues favorece y/é perpetda la presencia de hemorragia y en el sindrae
do embolia grasa no tiche cabida pues la liberacidn de glébulos de grasa es
el substrato etiopatoginice de la enfenmedad @ la activacién del sistema de
la coegulacidn es un evento secundarico a la embolizacidn grasa.

La terapla con esteroides es tenbién de beneficio dudesor aunque en
al estudlo de Lindeque y Schochann [**14) ellos denuestran que tlenen un -
efecto significativo en prevenir la presentacidén del sindrooe de enbolia ~-
grasa pucs reduce la caida de la Pal2 y dimminuye el riesgo da una Pa0?2 --
baja, la expariencia clinica dieria ain no ha aprebade su uso, amén de los

efectos securnvlarios de los esteroldes, que son miltiples.
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g) PROFILAXIS,
Tros puntos son cardinales en prevenir la presentacidn del sindrome
de embolis grasa;

-~ la fijacidn operatorla tenprana de las fracturas de hucsos largoes, que -
es el mejor tratmniento profilactico pues disminuyd la incidencia de
enbolizacion grasa on fooma dramitica do 22% a 1.4 %, scegin Riska vy -
Myllinan.{**24)

- evitar la hipaxemia, hipovolemia e hipotension enlos enfermos con fractu
ras miltiples.

- movilizar al paciente dentro de las primaras ¢ hs posteriores a la ciru_
gin ortopédica y a liposuccion (en abdaninoplastias). (**18)



TABLA Mo, §

FISIOPATOLOGIA LRI, BINGHOME LE  HEMUOIJA  GRASA
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TABLA No. 2

CRITIERIOS [E (RJRD PARA EL DIACNDSTIOD DEL

SINDRCME TE EMBOLIA GRASA (¥27)

Politraunatismo y otras causas.

Periodo de latencia.

Criterios Mayoroge————— 1}
2)
3}

Criterios Menorog————— 1)
5)
Anormlidivies De Labo_
3

3)
k3|

inguficiencia mesplratocia,
transtornos cerchrales.,

rash petequial,

Fiebre; 2) taguicardia: 3) alteraciones
en al fondo de ojor 4) ictericia;

transtormos renales.

anemia; 2) troorboceitopeniaj

grasa en orina; 4) VSG elevads;

lipasa sérica elevada; 6) hipocalcemia;
hipoxemia, pCO2 baja, pH elevado y Gh-a
ensanchado (por gasemetria arterio-

venosas)y 3} grasa {+) en sangrae.

la presencia de al menns n criterio mayor y cuatro menores

hacen ol disgnéstioo de Sindromy De Enmbolia Grasa, més la

prosoencia de grasa positiva en sangre central y/6 periférica.
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TABLA No., 23

CRITERIOS MODIFICADOS DE LINDEQUE Yy SCHIEMANN
PARA EL DIAGNOSTICD CEL SINDROME [E EMDOLIA GRAGA {(**14)

1}

2)

3

4}

Una Pa2 sostenida mency de 60 am Hg™

tna pPaltO2 sostenida nenor ée 55 mm Hg', & un pH menor de 7.3 .

Un indice respiratorin sostenido de mis de 35 respiraciones
por minuto ain después de sedacién adecunda.

Trabajo respiratorio aurentado; disnea, el uso de
1os misculos resplratorios accesorios y taquicardia,
cobinados oo ansiadad.

el diagndastico de Sindrenw De Brbolia Grmsa oe huco oon
al rmenos un critario positivo .
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CAPITULO V ESTUDIO EN EL HCSCN, PEMEX.

a} MATERIAL.

Para realizar el psusente trabajo, se incluyeron a todos los pacientes
ingresades al HOSCH, PEMEX, a consecusncia de politragmatismos y/¢ fracturas de
huesos largos, durante el perlodo conprendido de Marzo de 1987 a Enero de 1989
(23 meses).

De un total de 66 enfermos con las caracteristicas mencionadas, 10 oovie
ron que ingresar a la Unidad Do Terapia Intensiva - UYI - , por diversas causas
{ henotérax L, abdamen agude quirdrgico 4, y el resto con fracturas en diversos
sitica), de ellos solamente 3 desarroyaron insuficiencia respiratoria aguwia pos
terior al pelitrauma y/¢ fractura do huesos.

A coninuacién se presenta el resamwen de cada u;:o de los 3 cascs: sus --
condiciones clinicas al ingreso a la UTI, el manejo establecido, los procedimi_
entos diagndsticos y terapfuticos realizadeos, camplicaciones, y la evelucidn de

cada enfermio dupante su estancia en la unidoad y en el HCSCN, PEMEX,

b}  METODOS.

A todos los pacientes que ingresaron a la UTI del HCSCN con Sindrame -
de Enbolia CGrasa, se les practicaron los s.!.iguientes procedimientos:
toboratorio:r biomatria hemitica, quimica sanquinea, examen general de orina, =-

prucbaes da funcionamiento hepitico, TP y TPT, plaguetas, electroli
tos séricoms, CFK, amilasa sérica, caleio y f4sforo séricos, culti
vos de secreciones diversas, bdsqueda de grasa on sangre central y
periférica, asi com gasmetrias arteriales y venosas seriadas.
Gabincte: ECG, tolo doe tdrax, ecccardicgrama nodos M ¢ B (caso 1), gemmagrafia
pulmonar perfuscria con Te (casos 1 y 3), TAC de abdomen sinple y con
trastads (caso 1) y a ninguno se le ofectud TAC de créineo.
* ge jnstald caréter de flotacidn solamonte con el caso 2, para llevar & cabo -

un apoyo hznodindmico mds raclonal.
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CASQ CLINICO Ko, 1

Nombre1 Marla vigtoria HernAndez Pérecz.
Edad;: 63 ahos.

S5ex0: Femenino.

Ocupacidn: Hogar.

Eatadp Civil; viuda.
Lugar De Nacimiento: Guadalajara, Jal..
Lugar De Residencia:s México, D.F..

JFicha; 99419-06.

FECHA DE INGRESO AL HCSCN, PEMEX: 5 De biciembre De 1g87%.

ANTECERENTES DE IMPORTANCIA:
- portadora de Gocio Multinodular desde 1976, tratada actual_
mente con Proleoid 513, una tab, cada 24 hs.
- portadora da HTAS desde 1983, actualmente bajo control con
Salopres Ixl y Metoprolol 100 mg cada 24 hs.
= tabaquismo desde los 23 afics de edad, actualmente consume -
5+6 cigarrillos al dla.
- colecistectomia por litiasis vesicular a los 47 anos.
- multigesta y multipara; FUM en Diclembre de 197%.

PADECIMIENTO ACTUALS

Lo inicia el 5 de Diciembre de 1987, al sufrir un accidente -
automovilistico, posterior al cual prescata las siguicentes le_
siones:

-~ fractura desplazada T70%, no oxpuesta, del 1/3 medic de el -
fémur izquierdo.

-~ fractura cerrada 1/} medio de clavicula irquierda,

~ Eracturas no axpuestas en las costillas 10, 11 y 12 de el -
hemitérar derecho. ‘

- luxacién posterior de cadera derecha, reducida por medios -
no cruentos, ¢n un lapso nc mayor de 9 hs posteriores
al evento.

- escalpe frontal extensc, hasta la regidn supraorbitaria iz_
quierda, con hemorraglia apotx. de 200 ml; herida ya --
suturade y no sangrante a su ingreso al HCSCN, PEMEX.

- equimosis perjorbitaria y hemorragia subconjuntival izqg..

Ingresa a la Unidad De Terapia Intensiva, & Dic 1987, en las
siguientes condiciones:

- conciente, orientada.

- con datas de insuficiencia respiratoria aguda,

EKG: RS, FC l62x°', a0RS =307, 51-03, 55 vD.
Rx de Torax: fracturas costales, HVCP.
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6 DIC 19871 ayuno.- analgésicos IV PRN.- Persantin 10 mg cada
6 hg IV.- Heparina 5000 Us SC ¢/12 hs (dosis pro_
filéctica).- Cefalotina 1 gr IV cada 6 hs.- tra_-
ccian bilateral de Ms. Infs. con clavos transti -
bialos.- sols. parenterales c/Kcl, PMVP.

terapia respiratoria: puritan continuoc FID2 40%.

RPPI cada 4 hs.
-presenta un evento de FA con respuesta ventricu__
lar rdpida que cede con ouabaina desis dnica,
-presenta extraslistoles ventriculares aisladas que
ceden con un bolo de xilocaina.
-carga de 40 mEg de K por hipokalemia.
-presenta una evacuacioén melénica, cscasa,

7 DIC 1987: -otro evento de FA que cede con ouabalina DU.
~taguicardia 183x'.
-fiebre 38.5°C.
~otro evento de FA que cede con ouabalna IV DU,
~exXtrasistoles ventriculares aisladas.
+~dos evacuaciones mclénicas en wsscasa cantidad,
~disnea moderada.
Rx DE TORAX: cardiomegalla e HVCP, a expengas de Ch.
~dolor abdominal generalizado, rebote y periscal
intestinal disminuida.
TAC DE AHDOMEN: completamente normal.
ENDOSCOPIA DE ‘. DIGESTIVO ALTO: dos dlceras dugdenales no --
sangrantes. No huellas de sangre en TDA,.
-se Inlcia Dobutamina an infusidn a 5 meg/kg/min,
dosis respucata,
-GRASA POSITIVA EN SANGRE CIRCULANTE (SUDAN IIT}.

8 DIC 1987; se agrega al manejo Ranitidina 50 mg IV o/8hs.~ se
suspende Cefalotina y se inicia Ceparen 1 gr IV --
cada B hs.- s¢ suspende dobutamina.- Melox 30 mi -
YO cada 6 hs.- 3¢ inicia Ouabaina 1 amp IV c/l2hs.

terapla respiratorla: puritan continuo al 100%,

RPPI cada 4 hs.
- diasnea modorada, polipnea.
somnolencia, confusidn mental.
-~ fiebre JB.6°C, calusfrios.
- taquicardia 154x',
- dos evacuaciones melénicas ep poca cantidad,
- 32 transfunde un paquete globular,

Rx DE TORAX: menpor cardiomegalia y disminuye la HVYCP.

EKG: urecimiento de cavidades derechas, SsvD, RS.

9 DIC 1987: se inicia Metronidazol 500 mg IV c/8 hs.- se ini__
cia albimina pobre en sodio 1 feco.IV ¢/12 hs.- se
inicia VO ccon dieta en papillas hipercalérica,
= presenta nuecvamente Jdos ¢evacyaciones con sangre.
~ no hay datos de insuficlencia respiratoria.

CFS{Bscriados): Entamoeba No Histolytica en heces,
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GAMMAGRAFIA PULMONAR: datos de microembolismo en pulmén izqg..
. FLEBOGRAFIA MIEMBROS INFERIORES: Normal. -
EKG: RS, S5vD discreta, FC 90x', agrRs -20° .

10_DIC 1987:
terapia respiratoria: puritan 40%, centinuo, RPPI ¢/4hs.
ECOCARDIOGRAMA: peguefo derrame paricardice, peguefio hematoma
anterior, entre pericardio y pared torécica.
11 DIC B7: - evacuaciones sin sangre actualmente,
- minimo dolor abdominal, no hay datos de abdomen --
agudo,

12 DIC 1987: - sin datos clinices de insuficiencia cardiace ni
respiratoria.
- evacuaciones normales, sin sangre.
- conciente, en excaelentes condiciones generales,
terapla respiratoria: nebullzador constante.
- afebril, _
EKG: RS, FC 8Ix', aQmRS nl, S5VD discreta.

13 DIC 1987: - afebril.
- eonciente, en cxcelentes condlelones generales.
Rx DE TORAX: sin cardiomegalia, HVCP leve.

14 DIC 1987: - pasa & Quirdfano en excelentes condiciones geno_
rales para colocacisn en fémur izquierde de -
clavo centromedular; Ciruglea sin incidentes.

ALTA DE LA UNIPAD DE TERAPIA INTERSIVA. Esté ya a cargo de ol -
. servicio de Ortopedia y Traumatologia:

16 DIC 1987: - se suspende OQuabaina.

18 DIL 1987: - s¢ suspende heparina,- suspensidon de RPPI.- se -
retira la sonda de foley.- Persantin por VO,
75 mg ¢/Bhs.

21 DIC 1987: - se suspende el Metronidazel.- se suspende el Ceo_
poran.

23 pIC 1987: - Persantin 75 mg VO c/8hs.
- ALTA DE ORTOPEDIA Y TRAUMATOLOGIA Y ALTA HOSPITA
LARIA.
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CASO CLINICO No. 2

Nombre: Blanca Aidec ZArata Aceveda.
Edad: 13 athos,

Sexo: Femenino.

Qcupacidéng Estudiante de Comercio.
Estado Civil: Soltera.

Lugar Da Nacimlento: Irapuato, Gto..
Lugar De Residencia: Irapuato, Gto..

Fichas 3gB230-~14.

FECHA DE INGRESO AL HCSCN, PEMEX: 16 De Julio De 1987.

ANTECEDENTES DE TMPORTANCIA:
- Tabaguismo muy ocasional desde los 17 afos de edad, 1-2 ciga
rrillos por semana. .
- Nulfgesta; FUM 2 Jul 1987,

PADECIMIENTO ACTUAL:

Lo inicila el 13 de Jul 1987, al sufrir un aceidente automovili
stico en Salamanca, Gto., postericr al cual presenta las sigui-
entes lesiones:

- Fractura desplazada de fémur izquierde, en la unidn del 1/3

modie con 2l 1/3 proximal, no expuecsta.

- Es trasladada al Hospital Regional {PEMEX) de Salamanca, Gto
donde 29 hs después del evento, se le cfectia osteco_
sintesis de la fractura femoral con colocacidén de cla
vo centromedular de Kuntscher {14 Jull9a?).

- En la sala de recuperacidn anestésica presuenta:

~ disnea gdbita ¥y ciancoasis.
- taquipnea y dolor toradcico "opresivo®™ hilateral.
- confusidn mantal, desorlentacidén ¥y somnolencia.
- ¢afida sdbita del hematocrito de 39 a 304,
Rx DE TORAX: muestra en &se momento infiltrados pulmonares bila
teralas como en “ccpos de nieve®,

ENVIADA AL HCSCN, PEMEX; MEXICO, D.F., EJIL 15 DE JULIO DE 1987.

Ingresa a la Unidad Do Terapla Intensiva, 16 Do Jul De 1987, en
las siguinntes condicicnes:
- conclente, orientada.
- afebril,
~ disnca moderade y polipnea, aleteo nasal, tiraje intercostal
generalizadu, tos sSeca por accesos.
FC 120x*, FR 30x'.
palidez de tegqumentos generalizada,
cguimpsis ojo derecho.
petequias en miembro inferior derecho.

Rx da Térax: infiltrade pulmonar bilateral heterogéneo.



16 Jul 1987:

17 Jul 1987:
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ayuno,- ventilacidén mecénica en CMV con FIO2 al -
407 y PEEP 5.~ RPPI c/4 hs.- sol gluc 5% 1000 cc
mds 1 Kcl p/24 hs IV.- lasix 1 amp c/8 hs.- solu
medrol 1500 mg IV DU.- Ranitidina 50 mg «/12 hs.-
plasma fresco 1 unidad ¢/l2hs.- dosis Gnida de Pg
vulédn y Rohypnol.~ Pancuronio.

se {nica dobutamina 5 mcg/kg/min (dosis resp.).-
una carga de 40 mEqQ Kel IV.~ se ipnica dieta licua
da por gastroclisis.- e suspende solumedrol.
hipotensidn arterial,

taquicardia 150x'

Eichre 38.5°C .,

petequias en varias partes de la econcmnia.
cquimosis conjuntivales.

¢ obtiene por cAnula endotragqueal secreciones co
lor café-amarillentas, nc fétidas.

terapia respirateoria:; ventilacidén mecdnica CMY, FIO2 30%, PEEP

Rx de térax:

18 Jul 1987:

)t

de 5; posteriormente se pasa a SIMV con -
PEEP de 4 y FIO2 30t.

neumotédrax derecho yatrogéniceo, de 20%.

GRASA POSITIVA EN SANGRE CIRCULANTE {SUDAN IIXI}.

dieta licuada por gastroclisis.- Nubaln I amp IV
c/B hs.- se inicia Amikacina 150 mg IV c/8hs.- se¢
inicia Carbenicilina 2.5 grs IV c/dhs.- se suspen
de el Lasix.- Nistatina 1 gotero c/4 hs.- uha car
ga de Kcl de &0mEqg.- se transfunden 2 Us de con__
centrado globuler.- se inicia apoyo nutricicnal -
parenteral.

taguicardia 128x'.

fiebre 3lB8.6°C ,

excitacién psicomotriz.

mejoran las manifestaciones de insuficiencia res_
piratoria, ostensiblemente,

terapla respiratoria: se incrementa la FI02 a 40%.

Rx de tdrax:

20 Jul 1987

neumetérax izqulerdo yatrogénico 20-25%.
condensacién basal derecha.

se suspende el Rohypnol.- sec transfunde puevamen_
te una unidad de PG.- se ministra una carga de --
foafato de potasioc.~ se ihicla heparina 5000 Us ~
5C cada 12 hs (dosis profildctica).- se administ_
ra el Nubain solamente PRN.- continda ¢l apoyo nu
tricional parenteral | aminosol 8.9% 500cc + 100ce
sol gluc 50% + i amp MVI cada 12 hs).- sol salina
fisiolégica 500 cc + 2 Kel c/24 hs 1V.

fiebre JIB°C .

FC l02x'. .

conclente, alerta y tranguila.

terapia reapiratoria: ventilacién mecdnica en SIMV y posterior

mente inicia CPAP, FIOZ 310%, PEEP de 3,
RPPI c/4 hs.
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21 Jul 1987, se suspende la Dobutamina.- valium 10 mg IV DU.--
continda dieta por gastroclisis y apoyo nutricio_
nal parenteral.- sol. parenteral de base,

- afebril.
FC 103x’.
no hay datos de insuficiencla respirateoria.
- fe retiran los sellos pleurales {nheumotdrax ya --
resucltos al 100%},
terapia respiratoria: CPAP , PEEP 13, FIQ2 20%i.- RPPI c/d4hs.
Rx DE TORAX: cangaestidn pulmonar bilateral discreta.
- Gral. de orina patoldgico.

1

22 Jul 1987: Inicia aminofilina IV 250 mg ¢/24hks.- s5e¢ suspende
el apoyo nutricional parenteral, el plasma fresco
y se retira la sonda nasogdstraica.- Dieta blanda.
Se extuba y ademds se retira tamblén la sonda de
foley (vesical}.
- febril adn (3B C).
- FC 118x°'.
- sin datos de insuficiencia respiratoria,
terapia respiratoria: Puritan continuo FIO2 50%.
RPPI c/6é hs.
g¢ suspende ventilacidén mecanica.

23 Jul 1987: ALTA DE LA UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA.
Ingresa al Servicio de Medicina Internas
completa tratamiento de 10 dias con Amikacina y -
Cartenicilina y se suspenden dirhos apntibtiéticos,
- afebril y en excolentes condiciones generales.
sin datos de compreomiso respiratorio residual.
- FC normal.
- axamen general de orina normal.

29 Jul 1987; ALTA DEL SERVICID DE MREDICINA INTERNA,

29 Scpt 1987y Es enviada nuevamente de su clinica de adscrip_
c1én (Salamanca, Gto.) por presentar;

- disnea progresiva de inicio posterior a su egreso
del HCSCN, México, D.F.1 actualmente a los pegue
fivs esfuorzos.

tos con expectoracidn blancza escasa.
- no datos de insufirnicncia respiratoria.

30 Sept 1987a

Examen De Laringo-traqueoscopla: granuloma aritenolidac derecho.
eatencsls traqueal en un 80t &
nivel del 49 - 52 apilloa tra_
queales en torma circunferan_
cial(post-intubacidn].

1 Oct 1987: desatrrolla insuficiencia respiratoria aguda siubita.
se toaliza traquecstomia de urgencila durante la gue
hace paro cardiorespliratoric gue revierte con las -
maniobras de resucitacidn.
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5 Oct 1987: evoluciona en forma aceptable.- se retiran solucio
nes parenterales e inicia via oral.
~ no insuficiencia respiratoria.
- excelentes condiciones generales.

8 Oct 194871 desarrolls nuevamente insuficiencia respirataria -
aguda sdbita con cianasis progresiva goneralizada.
convulsiones ténico-clGnicas generalizadas.
asiastolia irreversible.
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CASQ CLINICO No. 3

Nembre: Joséd Luis GonzAlez De La Rosa.
Edad: 20 afos.

Sexo: Masculino,

Ocupacidn: Estudiante de Contabilidad.
Estado civil;: Scltero,

Lugar De Nacimiento: México, D.F..

Lugar De Residencia: México, D.F..

Ficha: 563007-T

FECHA DE INGRESD AL HCSCN, PEMEX: 28 De Junio De 1987,

ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA:
~ hepatitis viral en la Infancia, sin secuelas.
- tabaquismo desde los 18 anos de edad, consume hasta 2 ciga__
rrillcs al dia. .
- alcoholismo de tipo social desde los 18 afos de edad, sin --
llegar a la embriaguez.

PADECIMIENTO ACTUAL:

Lo inicia =1 Z8 de Junio de 1387, al presentar un accidente -
automovilistico, como consecuencia del cual presenta las siguie
ntes losiones:

- pérdida del conccimjenco durante aprex. 10 minutos, sin se__
ruelas posteriores aparentes,

- luxacién acromioclavicular derecha, reducida a gu ingreso al
HCSCN, Pemex; con cabestrillo en hombro der, actualmente

- contusidén cerebral.

Ingresa a la Unidad de Terapia Intensiva, al 29 De Junio de 19
B7 (12 hs despuds del evento), en las sigulentes condiciones:
~ disnea sfibita.
doleor opresivo en hemitdrax dorecho.
tos con escaso esputo hemoptoico.
polipnea, cianosis discreta.
caefalea parieto-occipital moderada, peq. hematoma.
labios con escorfaciones,
hemitorax dereche con escoriaciones, con emplexidn y amplexa
cién disminuidas y algunos estertores subcrepitantes en
la base; hay tiraje intercostal discreto.
- Fichbre 38°C .
Rx DE TORAX: densidad heterogénca basal derecha, no neumotérax.
EKG: RS, FC 102x', aQRS -~10° . discreta S5VD,

LI I I B I

29 Jun 1987%: ayuno.- cabestrillo hombro derecho.- Ranitidina --
S0 mg IV «/8hs,- analgédsicos PRN.- Laisx 1 amp IV
c/f12 hs,- una carga de 60 mEg de potasio.- Panici_
lina sddica cristalina 5 millones de Us c/6hs IV.-
sonda vesjcal.- no asteroides,.- heparina 5000 Us =~
SC ¢/12 hs {dosis profilactica).
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terapia respiratoria: ventilacidtn mecénica en SIMV con FI02 al
35t.~- PEEP 4.~ RPPI c/4 hs.

30 Jun 19B7: una carga de 40 mEqQ de potasio.- se suspende el -
lasix.- Rohypnol 1 amp c/8hs.
- disnea discreta, tos por Accesos aislada con esco
sa expectoracién bainca por canula endotrag.’
- fiebre 3B°C .
-~ cafalea post-traumatica,
- FC 92x'.
- equimosis en mienbros.
. - algunas petequias diseminadas c¢n la cconomia.
- dolor en hombro derecho,

terapla respiratoria; SIMY con FIO2 45%, PEE 3; posteriommen_
te pasa a CPAP FIODZ 35%, PEEP 3 y RPPI
c/4 hs.

Rx DE TORAX: zona de <¢ondensacidn basal y 16bulo 1/2 hemitédrax
deracho; HVCP discreta.
- GRASA POSITIVA EN SANGRE CIRCULANTE (SUDAN III).

1 _Jul 1987 se retira la sonda vesical.- se suspende Rohypnol
continda heparina a dosis profilActicas.
- delor en parsrilla costal derecha.
- afebril hoy.
- FC 70x*
terapia respiratoria: oxtubacidn.
Puritan continuo con FIO2 40Q%,
RPP1 ©/4 hs.
Sa suspende ventilacidén mechnica.
- minimos datos de insuficiencia respiratoria.

2 Jul 19872 Inicia 1a VO con dieta liquida en forma aceptable
s¢ suspende la heparina; Persantin 75 mg VO cada
B hs,.-
terapia respiratoria: Puritan continuo con FIO2 40%.
RPPI c/4 hs.
R+ DE TORAX: condensaclitén heterogénea en 1/3 medic de el pul
mén derecho.
- ALTA DE LA UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA.
= Ingresa al Servicio de Medicina Interna.

4 Jul 1987: - parsiste con tos y expactoracidn blanca,
afebril,
Ortopedia rececloca el cabestrillo hombro der..

7 Jul 1987: se suspende la Peniclina sédica Cristalina.~- se -
inicla Gentamicina 80 mg IV c/B8 hes y Clindamicina
600 mg IV cacda 12 hs.- soluclédn parenteral para -
mantener vena parmeable.
- perasiste febril 3B8.4°C.
GAMMAGRAMA PULMONAR PERFUSORIO: zona de hipocaptacidn en el 19
bulo medic pulmén derecho.

15 Jul 1987: se suspende Gentamicina y Clindamieina.- Naxfn --
- - 250 mg YO PRN.

- afebril, asintomiAtico.

= ALTA DE MEDICINA INTERNA Y DEL HOSPITAL.
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CAPITULO VI. CMENTARICS Y CONCLUSIONES

a) CMENTARIOS;

En el HCSCN, PRMEX, el sindrome de ewbolia grasa se cbserva con mayor
frecuencia en pacientes que han sufrido politraumatismos y/6 fracturas de hue_
80s A distintas niveles.

En el llospital se diagnosticaron J casos de sindrome de embolia grasa
do una serie de 10 pacientes; esto quicre decir que sélo 33.3% de los enfemios
politraumatizados que ingresaron 8 la Unidad de Terapla Intensiva { UTI) por
diversas causas, desarroyaron sindrome de erbolia grasa; eblo a su vez rvpresen
ta ¢l 4.55% de todos los onfemos politraumtizados que ingresaron al HCSCN, du
rante ol perlodo comprendido de Marzo de 1987 a Enero de 1989 (23 mmses).

En ralacién a los casos presentalos debemos sefialar que ninguno conta_
ba con factores de riesgo para desarroyar sindrvam de enbolia grasa por otras
©Ausas y que todos tuvierin como factor dessncadenante directo las fractyras de
huesos (Cosos 1 ¥y 2) y politraumatismos {Caso 3},

Los 3 casos rouniercn los criterios de diagndstico de Gurd para sindro
my de enbolia grasa: inguficiencia respiratoria, fiebre, taquicardia, transtor_
nos renales y mentales, asi comwo grasa (+) en sangre; Utilizando los criterins
modificados do Lindeque y Schoomann, 1os 3 pacientes tuvieron sindrume de embo_
lia grasa al encontrdrseles a su ingreso Pa02 menor de 60 nmilg, sostenida, y --
trabajo respiratoric incrumentado; en éste sentido los criterics de Gurd y de
Lindeque ¥ Schocmann se carplementan para un diagndstico temprano y exacto.

Los resultados del analisis de los casos con sindrume de onbolias grasa
rovisados en 1la UTT dal HCSCN, MEMEX, son Ins siquicntes:
= insuficicncia respirntoria; en 1008 de los casos, desarruyada en las 24 hs ~-

postoriores al evento traunitico y gquo seqin la gravedad del embolism --
grase, corresoicion a la variedad clinica,

- tronstornus cerchraleds presentes en 66.6% de los casos (Casos 1 y 2}, mand_-
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festados por somolencia, confusidn mental ¥ agitacién psicomotrirz, sin -
ningin déficit neurolédgico posterior a la recuperacidn.
- potoquins: se vieron solamente en 2 de los 3 casos {66.6%).
« transtornom renales: manifestados por sangre en ordna en 100% de los casos. -
Ninguno desartoyd falla renal.
= trapstornos en fonda de 0jor no se documntaron en piniuin caso,
- Eichrw: la desarroyaron 2 de los 3 casos (66.6%): Casos 1 y 3.
= hallazgos radioligicna: infiltrados pulmonares bilaterales®en copos de nieve®
‘ {casc 2), y condensacisn basal derecha heterogénea {Casoe 3). En ningdn ca
s0 se efectud TAC de crianco.
- anopmlidaden de laboratorion
anemina: solamente los casos 1y 2 (66,6%),
tronbocitopenia: 100% de los casos.
lipasa sérica y VSG1 ne se documentaron en ningin caso,
hipocalcemia: solamente en los casis 1 y 2 (66.6%).
grasa en orind: no se docurentd en ninguno do los casos.
grusa en sangre: con tincidn de Sudin III (Caso 1) y con la técnlca de
al cricatato ( Casos 1 y 2}.
hipoxemia: en 100% de los casos.
alcalosis respiratoria:s 100% de los casos.
pO0O2 baja: En 100% de los casos.
- eloctrocardiogramar  en 100% de 1os casos se encontrd erecimiento y sobrecar
ga sistélica de cavidades dermchas, y aORS a 1a derecha,
Tratanionto en la UTI en cada enfeom:
17 sapoyo ventilatorior Fud de gran bmportancia en los casos 2 7 3, ya que fud
necesaria la ventilacién mecidnica y FPEEP en ranges de 3 a 5 para mantener -

T cxtemias acdecundas (OMV y SIMV, respectivamente); sclamnte el Caso 1 requi



ri5 apoyo ventllatorio con Puritan continuo y FIO2 do 40 a 100%.

2} apoyo hemodindmico: con deobutamina en el Caso 2 por la presencia de hipoten
sitn arterial, y con Cuabaina en el Caso 1 por ICCV complicada con flbrila_
cién auricular. EL Caso 3 evoluciond en forma adecuada sin inotrépicos,

No se utilizaron coloides en ningin casa y 1os cristaloides se maneja_-
ron con restriccidn.

3) mxidas gonerales: fijacidn de fracturas en los casos 1 y 2 ( antes de 48hs
Y a los % dias respectivamente, desputs del evento traundtico): reposicién
de caleio, potasio, volumen {sangre, Casos Ll y 2), analgdsicos.

4) otros modidas: no se utilizaron esteroides y solamenta se empled heparing a

dosis profilacticas en 100% de los casos; antlbidticos en 1003 de los casos
por infeccidn pulnonar de origen intrahospitalario.; antingregantes plaqueta

rios solamwente en los casos 1y 3.

OMPLICACIONES
infeccitn ulmonar Intrahospitalaria en los 3 casos (1003}, scoundaris at

= decibito dorsal prolongado.

= culdados deficientes de la cinula endotraqueal en los enfemos intubados.

= por contaminacion de los ductos del ventilador,

~ por mala aspiracion do secreciones en los enfermos intubados y sedados.

~ por la prescncia de édmbolos sépticos quo llegaron al pulmdn procedentes de =
los miltiples procedimientos de punciédn efectuados, arteriales y venosos (co_
mo ¢l Caso 2 que presentd neummtdrax en dos ocasiones, yatrogénico, secunds -
rius a punciones de venas subclavias).
catencsis traquoal severs en un caso (Caso 2} sccundaria a intubacidn endotra
queal prolongada. '

neumtérax yatrogénico, en el Caso 2, resucltos con sclle pleural.
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Sobhrovidas

Uno de los J enfermos fallecid por estenosis traqueal severa secundaria a
intubacidn polongada (con insuficiencia respiratoria aguda irreversible), even_
to qua presentd la paciente 3 meses después de recuperorse de ¢l sindrome de em
bolia grasa. Entonces la sobrevida por sindrome de cmbolia grasa en el HOSCN de
PEMEX es de 100% do los casos, y la mortalidad d= G%, de un total de 3 casos -—

que se presentarcn en el Hospltal en 23 meses consccutivos.
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b) CONCLUSIONES:
1.~ El sindrome de embolia grasa es poco frecuente en el HOSCN, PEMEX
{sdlo 4.55% de los politraumatizados que ingresan al Hospital lo desarrcilaron),
porque no ae cuenta con Unldad de Traumatologia en la institucién y porque no -
busca ¢l diagniotico de sindrome de embolia grasa en forma intencionada en en_-
fermos politraumatizados.
2.- El sindrome de embolia grasa se asocid a fracturas de huesos larmos
y politravmatisms en 100% de los casos estudiados en ol §CSCN, PEMEX,
3.~ Llos criterios de Gurd y los mxdificados de Lindegue y Schoermnn do
hen ser utilizados en forma simultanes para el diagndstico del sindrome de embo
1ia grasa,
4.- lLas mnifetsaciones clinicas y de loboratorio mis coustantes en los
casos revisados fueron:
a} insuficlencia respiratoria, fiebre, petequias, transtomos re
nales y cerebrales.
b) anemia, trumbocitopenia, hipoxemia y alcalosis respiratoria.
c) grasa (+) en sangre central y/6 periférica en todes los casos
{ con tincién deo Suddn [II & utilizando la técnuca criogtato).
S.- El apoyo ventilatorio con mascarillia 6 con ventilador mocAnico fud
la piedra angular del mancjo en todos los casos, ascx:iadq a apoye hemodindmico
con inotropicos y reposicidn de volumen.
6.~ la fijacidén temprana de las fracturas se asocld con  menor morbild
dad en todos los casos.
7.~ La complicacién mas {recucnte en los casos estudlados fué la infe_
ccién pulponar intrahospitalaria.
8.- La mortalidad en los casos revisados fué de 0%, ya que cl dnico ca
80 de defuncidn  (Caso 2} fué por estenosis tragqueal severa postintubocidn en -
form prolongada,

9.- 1a& sobrevida en los casos revisadoa fué del 100%.
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