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!NTRODUCC!ON 

Se reallzó un estudio prospectivo de lnvesticacl6n Clinlca­

Farmacolócica a base de corticoides como profilaxis en la E•bolla 

Grasa en pacientes con una o más fracturas de huesoa larEDB y/o 

de pelvis, además aquellos pacientes que fueron sometidos a 

Osteoslntesis de huesos largos y/o pelvis. 

Se incluyeron al estudio 40 pacientes, con rancu de edad entre 

I& a 60 años, de ambos sexos, divididos en 2 crupos: A o Grupo 

Control y B o Grupo en Estudio, constituido cada grupo por 20 

pacientes. 

El tipo de corticoide que se utlllzó fue la Metllprednlsolona, 

a dosis de 30 nig/Kc/dosis. se administraron en total 4 dosis en 

24 horas a cada paciente del Grupo B, se realizó •edición de FC, 

FR. TA con cálculo de la PAM, Temperatura, Gases Sancuineos 

Arteriales con medición de Pa02 y DA-a021 TP, TPT, Plaquetas, 

Búsqueda de Grasa en Orina. niveles séricos de Lipasa y 

Radiocrafia do Tórax. Estas variables se tomaron durante 5 dias, 

siendo et primer dia on el que se captó al paciente en el 

Servicio de Urgencias, Ortopedia y Terapia Intensiva. 

El análisis estadlstico que se emploó fue Análisis de 

Varianza. con Grados de Libertad de 95 y una p con significan~ia 

do <O.oa. 



ANTECEDENTES 

Durante las dos últimas décadas se ha obser\'ado incremento Etn 

la incidencia de trau•a músculo-esquelético severo, debido a 

accidentes automovilísticos, luslones de guerra, y otras caUSRli· 

Tales le~uones trecuentementt! so acompañan o resultan de severas 

complicaciones incluyendo embolia r.rasa. Parece ocurrir con una 

notable frecuencia en pacientes con fracturas múltiples de huesos 

lo.rr:os )' pelv13, tHt pacientes con quemadurns uxtensas, y como una 

parte de rapidas descoaproslones. Sin umbarco aún existen 

diferenciau considerables por lo que so refiere a la etiologia de 

la embolia grasa ya que se ha observado on pacientes con Diabetes 

Mellitus. infecciones severas, anesLesla por inhalación, 

alteraciones metabólicas, leslón do roJitlos blandos. neoplasmas, 

osteomeli tls, transfusiones sam:ulneas. puentvs card1opulmona.res. 

de!iGOmpreRión a la altura, infarto renal, homotransplante renal, 

hi1tado graso inducido por osteroides y L:nfermcdad de Células cm 

tloz. La gravedad del Síndrome de Embolia ürasa goneralmento no es 

apreciado: el d1agnOstico frucuenLomente se pasa por alto. La 

embolia grasa produce un sindrome con manifestaciones clínicas 

cntncteristlcuc resultados de laboratorio pe1tlnontes. Con un 

mejor fmtendimionto do lo$ mecanismos fisiopatológicos, el 

trRtnmler1to hn sido 1na~ efect1vc1 y rnenuG ompl1lco, dnndu como 

resultado l1ne disminución en la morbilidad Y mortalidad, (l). 
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l.a proUuc.ción experlmencal do gru~:H en las vena!> ~1e Intentó en 

la dócnda d~ los 10·. l.ower d~ Oxfurd roportb sus ubserva~lonc~ 

en 1669. ~agcndle (J842) describió los sintomas de la inyccclbn 

intravenosa do aceita cio olivo. Zenker (1662) ~escribió la 

embolia J~rasa en los capilarE:>s pulmonares de un ferrocarr llar o 

que prosontO un truumutlsmo tCJraco ·abdominal pCJr prensiun. En 

1862 Wagner demostró la prencncla de grasa en los cap1laren 

pulmonart!s do tres pacientes que tU\•lerc>n O!itooniclltis y on dos 

pa~1~nt~s cot1 'euruonta. El mL~~u on tS6o repor Ló ~8 ca~o~ de 

embolia grasa pulmonar como hallazgo dP nAcrops!a. Vun Bergmann 

( 18 i J) f11e el pr J mer médico en reconocer la embolia gr asa 

cJinlcamante on. un paciente ~on fractura conmlnuta de fómur. Hl 

oxamen post-mortem revoló la proi:a:ncia do una gran cantidad de 

gra.sa pulmonar, (2). 

Czcrny (1975) describió Jos ~inLr>ma~ asociados con embolia 

:1asa cer~braJ y notó el valor d~l uK~mA11 da fondo de ojo. Scrib~ 

(JS19) presentó una revls1on m&yo1 de cmb0Jl11 Rrasa y Lo 

correlacionó desde el punto d~ vtsra cllnlco, patológlct1 y 

observac!one~ exper1mentale3. Realizó cxparimentos ~ intuyó que 

1 u i!:l asa ora una subs tan e-in llf-~U t r & con un mHcan L smo de ::tcc iün. 

Cotinhelm (18~9) du~cr!bió la emi:JoJla iaac:H. .,.. oh~ervO qu~ se 

r•ru~e'ntabtt posterior a las f ractu1 os. Henf!Stad y ürondahl ( llJI 1) 

fueron los primeros ~n dllit.utlr In prosuncia de P~l~4uias 

observljdas en emlJolia g1MHt· Wnethln (!fJJ.1J, Udu~u (l~If,), Lenman 



Moore (1927), Vanee (1931) y Scuderi (1941), presentaron 

revisiones y evidencias experimentales con respecto al orisen y 

naturaleza de glóbuloa grasos intravenosos. la frecuencia e 

importancia de la eabolia crasa Y la entidad clinica de •abolla 

grasa cerebral, (3). 

La 1nc1dencla de la embolia crasa se ha reportado en la 

literatura con una variedad considerable, con un rango de o.6 
hasta 55~. Parece ser que la incidencia varia de acuerdo al tipo 

y nú•ero de fracturas. En un estudio que real1z6 Ger1an, report6 

una mortalidad do 15% en 65 pacientes con Sindroae de Eaboli• 

Grasa comprobado. El ranco de mortalidad para fracturas de tibia 

con eabolia crasa fue del 3.4%, para fracturas feaoralea del 9% y 

para fracturas tanto de tibia como de fémur en un mismo· paciente 

fue del 20%, (4). 

La microembolia pulmonar repetitiva 

frecuencia, la incidencia reportada-es del 

ocurre con me~os 

al 5%. En anállsis 

prospectivos se ha surerido que el Slndrome frecuenteaente s~ 

desarrolla en foraa beni1na o subcllnica, (5). 

La embolia grasa se ha descrito como la migración de trombos 

de médula ósea, grasa tisular o lipldos hacia el pulmón Y 

cerebro. produciendo SIRPA y alteraciones del SNC, 

respectivamente. La microscopia. indica que el embolo craso 
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produce murcada disrrupclón de la ultraeslructurn du Ja mambrana 

al\.·éoltJ-cap1Lar. Es evidonto que la falla <Ju la hematosis y la 

subsiguiente hlpoxia severa son las causas primarias de muerte en 

esto Slndrome. La eaboliR crasa siStémlca esté siempre asociada 

con embulla grasa pulmonar masiva, como rcaponsable de detectar 

grasa en orina, y posiblemente produzca las petequias, (6). 

El origen el émbolo no ha r.ldo cHlucJdado. Se han oxplicado 

dos teorías mayores explicando ta presencia de grasa en la 

circul~ción: la 1'eoria Mecánica o de Médula Osea. y 111 l'eoria 

B!oqul11!ca de l::11bollzac!ón Grasa, ('/), 

La Teor la Mec.:ánicn o de Médula Osea se basa nn la creencia de 

que del sitio del trnumh ~e llbarnn gotas de grasa de las célulan 

con depósitos de ésta on la médula ós~a de huesos fracturados o 

de tejido blando circundante. Er.tas gotas da grasa entran al 

s!&tema venoso son trasladada~ a las pulmon~s drindo cxlst~ 

atrepamiento del émbolo en los filtros pulmonares nlvel 

.capilar. Las gotas de grasa que pasan a través de las 

comunicaciones arteria-venosas se ~xtienden hacia la clrcuiación 

general y por lo tanto al cerebro. Deben exiuttr tres condiciones 

para que ar.ta '1C'CUPncla e.Jo o\·cntos se 1 luve a cabo posterlor a 

una fractura: intc'rrupclon rJel t(•.iidn adiposo ~n el espu~io 

medular, apertura traumática tJo loo r:aualos venrJsos Y aumento 

tra.nsttorto de la presJón medular por arz Jlm dP. la prenión 

\'f'n<.t!HI, (7 ). 
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La Tcoria EJloquimica del curso de la grasa embollzsda, se basó 

en ta alteración de la astnbllldad de Los lipldos en san1ro como 

resultado de una acción qu1•1ca o mecánica en la sansre. Las 

cotos de 

de una 

grasa aumentan dentro de la circulación como resultado 

respuesta aetabollca aguda al estrés del trauma. Bajo 

clrc~nstanclas normales la grasa humana en la circulación se 

encuentra en rora& de qullomicrones (0.5-l.25 ~de dlAmetro), 

trlcllcéridos neutros unidos a proteinas y fosfolipldos cuya 

aglomeración es prevenida por ta heparlna circulante. La omuls16n 

de qullomlcrones se une y forma mlcro~l6bulos de srasa de 10-20 ~ 

de taaaño que son capaces de quedar atrapados y bloquear los 

capilares pulaonares. (8). 

Sin embargo a11bas teorias son creibles, y Juegan una parte 

imp~rtanto en el origen de la grasa que emboliza a los pulmones, 

se podr ia tomar en cuenta una tercer& poslbil idad de or icen del 

&mbolo gratoo que debe ser tomada en cuenta: la 11berac16n rle gran 

cantidad de catecolaminas y asteroides adrenales durante el 

estrós es un factor bien reconocido, y la acción de estos agentes 

sobre el estado de los lipidos séricos y la movll1zac16n de ero1a 

de las reservas tisulares, (9). 

Esto& ~lóbulos do grasa a partir de su origen estén· formados 

en mayor parto de grasas neutras, y son atrapados como émbolo en 

el filtro pulmonar. Sl. el embolo ha sido do una suficiente 



magnitud, produce incremento en la presión de a~ricula derecha y 

arteria pulmonar, manifestado por signos y slntomas de Cor 

Pulmonale Asudo. Los ca•bios quimicos y reflejos causan daño del 

parénqui•a pul•onar como resultado de la acción directa de los 

ácidos grasos libres. El vasoespasmo la broncoconstrlcción 

debido a liberación de aminas vasoactivas desde el sitio de la 

fractura, las ••inas plaquetarias y la histaaina de las células 

en el parénquiaa pul•onar co•Plican·el problema posteriormente, 

( 9). 

La tro•bocltopenla ocurre regularmente en pacientes con 

embolia grasa. Las rotas de grasa cubren con una delgada capa las 

plaquetas, tanto durante su paso al pulaón como después de 

distribuirse en el pul•ón. Debido a que ol área total de las 

gotas de crasa que eabolizan es muy grande, la disminución rápida 

en el número de plaquetas conduce a un estado de púrpura 

trombocitopénica, lo cual probablemente sea la causa de las 

petequias, asl coao de la Neumonitis Heaorrágica Intersticial. 

Adicionalmente, el secuestro y ro•pimlento de un gran número de 

plaquetas en el pul•ón produce liberación de aminas plaquetarias, 

especialmente Serotonina 6-Hidroxttriptamina. Primero se 

presenta broncoespasmo. posterlormente la 5-Hidroxitriptamina 

produce vasoesrasmo, aminorando la constricción venosa y la 

consecuente congestión de la red capilar pulmonar. El resultado 

neto de su acción combinada es la hlpoxia e hipoperfusión en 
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algunos segmentos pul•onares, (10). 

El revesti•iento de los neu•ocitos de los alvéolos elaboran 

lipasa, la cual pro•ueve le hidrólisis de cota1 de crasa neutra 

que han e•bolizado hacia el pulaón, convirtiéndose en glicerol y 

ácldos crasos libres. Los ácidos crasos libres se extienden al 

pul•ón con incre•ento de cantidades •ovilizadas de los depó1itos 

sisté•icos co•o una reacción al estréa y la resultante liberación 

de catecolaainas. Sin e•bar10. es verdad que loa ácidos craso• 

libres son aetabolizadoa dlrectaaente por las célula• que cauaan 

su liberación, el exceso en la cantidad de éstos a nivel del 

parénqulaa pulaonar, producen efectos adver•oa severos sobre el 

pula6n. Estas acciones producen aarcada vealculaclón y 

encrosaalento de las paredes capilares y alveolares. lo cual 

lnterf lero con la heaatosls. asi coao auaento de la peraeabllldad 

a los coloidea pla1•6ticos, (11). 

La superficie alveolar está compuesta de neumocltos tipo 1 y 

Tipo JI. Los secundas producen el surfactante pulaonar, el cual 

·reviste al alvéolo co•o una capa extracelular da liquido qua esté 

formada de fosfollpidos (Dipalmltolecltina), revestido por encima 

de una base de protelnas. El surfactante pulaonar estabiliza los 

alvéolos en la contracción y expansión de éstos. y ademé& los 

protege de su inherente tendencia a colapsarse y causar 

atelectasla. La presencia de surfactante y de presión 
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coloidosmótica del plasma, se oponen al movimiento de liquidas de 

los c~pllaros dentro del alvéolo. Contrarlaaente, la ausencia de 

aurfactante pulaonar peralte el edeaa, heaorracla y atelectasla. 

En la e•bolia crasa, la h1poperfusi6n de la red capilar pulaonar 

por mecanisaoa ya explicados produce deterioro del surfactante 

pulmonar normal. Este efecto resulta debido a la incapacidad de 

los neuaocitos tipo JI para producir el aaterial baJo condiciones 

adversas para sus requerlal~ntos metabólicos. 

Sin embarco estas células son capaces de receneraclón réplda 

con re1tauraci6n de la rapa de fosfolipidos para el revestiaiento 

alveolar dentro de unos pocos dias antes de que los eleaentos 

dañinos sean reaovidos, (12). 

Postorloraente, los hallazgos fundamentales de la embolia 

crasa son: lesión del endotelio vascular pulaonar, fuca 

secundaria de las protelnas presentes en el.liquido dentro del 

espacio intersticial pulmonar 

atelectasia. Como resultado de 

y alveolar, heaorracia y 

la pérdida de la actividad del 

surfactante, existe aenor lnterca•blo de la superficie alvéolo­

capilar, con hlpoxla severa. La hipoperfusión debida a 

obstrucción de los vasos pulmonares, asl coao liberación de 

substancias vasoactivas están comprometidas. Junto con el efecto 

dañino más iaportante de los ácidos crasos libres sobre el 
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parénquima pulmonar. La hipoxla se anrava por la hipovolemta. 

Desde el punto e.Je vista metabóli~o en la rase lnlcJ.al presentan 

alcalosis 

conduciendo 

resP1rator ta, seguida de hlpoxla procreaiva, 

al paciente a acidosis metabólica inexorable. 

hlpercapnea terminal y muerte eventual. (13). 

La embolia grasa es aás común en la segunda y tercera dé~adaa 

de la vida, cuando las fracturas de huesos largos son frecuentes, 

y en la sexta y séptima decadas de lo vida. cuando predominan las 

fracturas de cadera. El tiempo da inicio es de unas pocas horas 

hasta o dlaa después del trauma. En menos del 90~ de loa 

pacientes se observan síntomas y sienas dentro de las 24 horas 

posteriores a la lesión. Los casos fulminantes, usualaente est6n 

asociados con lesiones múltiples severas y son raramente 

diagnosticados clinJcamente. Los síntomas aparecen después do 

reaniaaci6n 

enmascarados 

te•prana 

por 

del choquo 

intervenciones 

y ocasionalmente estén 

quirúrgicas tempranas. 

Contraria•ente, muchas veces haY casos benignos del Síndrome de 

Embolla Grasa y son lcnorados. Estos casos pueden ser 

clasificados co•o "fiebre de fractura ... "fiebre de hematoma" o 

fiebre de oricen indeterminado en el periodo temprano post-lesión 

o en el post-operatorio inmediato. So debe tüner un alto indice 

de sor.pecha para un diagnóstico correcto, (!4). 

Las características de la embolia grasa son específicas para 
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permitir su reconoci•iento te•prano. Los sintomas lniclan 

súbitamente y se presentan como resultado de dlsmlnuclón del 

fluJo sancuineo a varios órganos, como por ejemplo: pulaones 

(disnea Y cianosis), corteza cerebral (disnea, deaor1entac16n y 

delirio) y ocaa!onal•ente riñones (ollcurla). La eran reserva 

funcional de los pul•ones •lnlalza la posibilidad de efecclón 

cardlopulmonar severa, directaaente relacionada a d1smlnuc16n del 

flujo sanguineo pul•onar. Sin eabarco, la hiporventllaclon 

Gavera y una eran DA-a02, disminuyeron la capacidad de difusión y 

se puede presentar un problema restrictivo pulaonar. En pacientes 

con enfer•edad cardiaca leve o respiratoria, la e•bolla grasa 

pulmonar puede producir o acentuar los slnto•as respiratorios. La 

eabolla crasa slatéaica produce notables caablos en el estado 

mental, produciendo inquietud, confusión y agresión. Estos 

síntomas frecuente•ente son la pri•era indicación del Sindroae de 

E•bo'lla Gr asa, ( 1 S). 

Los sienas clinicos asociados con el síndrome de Embolia Grasa 

son: elevación de temperatura de hasta J9.5ºC: taquicardiade 140 

o más latidos por •1nuto; taqutpnea de JO a 36 o hasta 40 

respiraciones por minuto. La presión arterial usualmente 

permanece dentro de limites normales. El estado mental demuestra 

variaciones. Los resultados de un examen neurológico pueden 

cambiar rápidamente, ya que el paciente puede tener signos de 

postura ocasional y posteriormente de rigidez de descerebractón. 
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Al segundo o tercor tJia deapués de la Jef>tón, se obs-,r\•an 

frecuentemente peteqUlAS can localización en la base del cuello, 

&Kilas y conjuntivas. Solaaente en cerca del 50% de los pacientes 

Presentan rash petequial. pero está presente por un corto periodo 

de tiempo y se desvanecen rápida•ente. Las hemorragias 

petequiales el edc•a de papila puede presentarse. Ta•bién. se 

puede presentar concestión venosa superficial debido a lncre•ento 

en la presión venosa, (16). 

Los estudios de laboratorio ayudan al d1agn6at1co del Sindroae 

de Eabolla Grasa, pero no 

teapranas. La disminución 

eKisten pruebas 

1noxpl1cable de 

patocnoaónicas 

la heaogloblna 

frecuenteaente ocurre dentro de los estadios teapranoa. Le crasa 

libre en orina se presenta en cerca del 50~ de los pacientes 

dentro de Jos tres primeros dlas después de la le~ión. 

Aproxlaadaaente a los tres dlas posteriores a la lesión. so 

presenta increaento de lipasa sérico., lo cual llega a ocurrir en 

cerca de la •ltad de los pacientes, (11>, 17). 

Una ve~. que se ha sospechado el d1a&nóstico, se debe iniciar 

la búsqueda de grasa en orina o lncreaento en los niveles de 

lipasa sérlca. Confor11e incrementan los valorve de l.ipasa series. 

la grasa libre en ·orina se encuentra menos frecuentemente. Otra 

prueba diarnóstica importante es la medición seriada de los 

niveles de Pa02. En la fase temprana del curso del Sindromo de 



Embolia Grasa, los niveles de Pa02 son baJos. Las determinaciones 

seriadas de la Pa02 proporciona un indice de efectividad con 

respecto al trataatento del estado de·hipoxia asociado con el 

Slndroee de Embolia Grasa. Se ha postulado que la Pa02 por debajo 

de 50 a 55 •• He en forma repetida dentro de las primera• 72 

horac posteriores a la lesión, puede representar la •anife1tac16n 

más útil en torea teeprana de eebolia cra1a pulmonar. Loa 

pacientes con Enfereedad Puleonar Crónica o trauea torácico eayor 

no pueden ser evaluados de esta eanera. En las radiocrafia1 de 

tórax obtenidas de eanera seriada. se ob1ervará la apariencia 

tlpica de exudados cotonoaoa pulmonares. Estos aon un importante 

y útil hallazco de cabinete. Se puede realizar una biopsia de la• 

lesiones petequiales de piel, en la que ae puede obaervar ·ia 

presencia de crasa lntravascular. El an6lia1s del eaputo en 

busqueda de crasa no ha sido una prueba d1a1nóst1ca aecura. El 

exa•en del liquido cefalorraquideo revela pre1ión normal y la 

muestra no contiene gotas de crasa. El eatudio 

electroencefalocr6f 1co puede demostrar una diarit~la 

la eapeclflctdad de este cambio no •• ha generalizada, pero 

establecldo aún. Oca1ionalmente el realizar una btop1ta renal 

revelarla la presencia de crasa y servirla como ayuda diacnóatlca 

para diferenciar entre trau•a cerebral y e•bolia era••· Loa 

patrones electroforéticos sertcos pueden ser de ayuda para 

demostrar alteración en ciertos componentes de loa liPidoa, (18). 



El dlasnóstico se basa en datos clinJ.cos, rad1ol6c1coa, 

gasométr!cos y de laboratorio. 

Gurd dividió los ainto•as clinlcos en caao de ••bolla craaa en 

hallazcos aayores y menores. Los hallazcos ••rores incluyen rash 

sin tomas respiratorios coabinadoa con aisnos 

y clinlcoa de ede•• pulmonar bilateral, y evidencia 

petequial, 

radlolóc!cos 

de coaproai•o·cerebral no relacionado a le1ión de crineo u otras 

condiciones. Los hallazcos menores son taquicardia, fiebre, 

caabio• en la retina. ca•bloa urinario• (anuria, ollcurta. 

clóbuloa crasos en orina), dis•inución aOb!ta en el nivel de 

he•oclobina, tro•bocitopenia, velocidad de aed1aentac1ón 

acelerada y clóbulos crasos en esputo. SecOn Gurd, el diacnóat1co 

se establoció si el paciente presentaba un criterio mayor y tres 

•enores. 

Los procedl•ientos diacn6st1cos recoaandados Incluyen: 

determinación de !!pasa sérlca y trlcllcér!dos y cr1o­

aclut1naclón de glóbulos crasos en sancre. Un dato laportanta 

coao ya se mencionó, es la •edición de Pa02. con diaainuclón de 

ésta, pero adoaás increaento de la DA-a02. 

Existen ciertas confusiones en el diagnóstico del Sindrome de 

E•bol!a Grasa debido a la mala interpretación de los slntomaa que 

se presentan. Los efectos respiratorios puedon ser interpretados 
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como Neumonla Bronquial, Contusión Pulmonar o CmbolJa Pulmonar. 

La hipertermia y el rash pelequlal se p~nsó que puede ser debido 

a septicemia. El estado mental anormal y los caabios neurológicos 

pueden intorpratarse coao manlfoctaciones de un he•atoaa subduraJ 

o extradural. contusión de cerebro, Uellriua Tremens, 

idiosincrauia a fármacos. coma diabético, urffmia traumática o 

choque. Es más importante frecuento111ente más dificil 

diferenciar el Sindro•e de Embolia Grasa severo con compromiso 

cerebral, dol trau•a cráneo-cerebral. Ciertos hallazgos son 

coaun~s para aablos estadios, poro se manifiestan por si misaos 

en diferente forma. 

r.1 régimen de profilaxis se basa on lo siguiente: 

1) Reposiclón adecuada de soluclonGs parenteralas cor1 

cristaloides, de 3,000 a 5,000 ml en 24 horaG. 

2) Giucooa hlPertónica a razón de 6 .4 11g/Kg/dia de glucosa. 

Esto equivale aproximadamente a l,&00 calorias por dia, 

JJudJén<Jose adicionar una dieta de 600 calorlas más. 

J) Antiagrecantes plaquetar ios •. ·\epi r Jna a cJosJ s etc 650 rag 

en 24 horas, via oral. 
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4) Administración de Metilprednisolona a doais de 30 mg/Kg, 

via endovenosa, cada 6 horas por 24 horas. 

El uso de glucosa hipertónica como profilaxis en la e•bolia 

crasa se 1nic16 desde 1974 por Horno y Horne. aunque se tiene el 

antecedente de su uso desde 1950 por Gordon, el cual observó 

dla•inución en loa niveles arteriales de ácidos rrasos no 

esterlflcados e interrupción coapleta del transporte neto de 

icldoa crasos no esterlficados, observándose su efecto por 

abol!ción de la diferencia arterio-venosa en la concentración de 

estos 6cidos después do la ad•inistración de glucosa hipertónica. 

El uao de antlacrecantea plaquetartos coao la Aspirina en este 

tipo de pacientes, da coao resultado una relación entre secuestro 

de plaquetas y subsecuente trombocltopenia e hlpoxla. Se ha 

obaeivado que si el secuestro de plaquetas es el resultado de 

acrecados plaquetarios o embollzación de "trombos blancos" al 

pul•ón, estos •edicamentos disainuirán las propiedades adhesivas 

de la• plaquetas •ediante acetilación de la ae•brana plaquetaria. 

El uso de profllaxls a dosis masivas de cortlcoesteroides en 

pacientes con r1es10 de desarróllar embolia grasa. sugiere un 

efe.e to benéf leo en la función respirator la principalmente. su 

efecto se ha postulado que es sobre una aparente normalización 

del flbrinógeno. factor Vy plaquetas, disminuyendo asl la 
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hipoxemia en forma iaportante, el aecanisao por •edio del cual 

actúan loa esteroldes aún no se ha dllucldHdO· Sin e•barso, 

estudios hechos por diversos investicadores postulan que la 

Netilprednisolona estabiliza la aeabrana plaquataria y auciaran 

activación de la superficie plaquetarla co•o efecto anti· 

inflamatorio. 

El pronóstico dal 

sever Jdad del daño 

Sindroae 

a ni val 

da 

de 

eabolia craaa depende de la 

ia microcirculación y la 

subsecuente anoxia tiaular. La aortalidad es alta an pacianta1 en 

coaa: es baJa en pacientes quienes no deaueatran alnto••• ni 

slcnos cerebrales. En casos •enoa severos ae pueden recuperar •in 

trataaiento. Es dificil calcular la frecuencia de aortalidad 

real, aal coao reconoc1a1ento de loa casos aeveroa. Sin eabarso, 

el paciente con Sindroae de Eabolia Grasa Fulainante 

probableaent• fallezca. si el trataaiento eapaclfico no se inicia 

prontamente. Es laporattvo a·l tratamiento temprano de este 

Slndroae, (19). 
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JUSTIFICACION 

La 1aportanc1a del deaarrollo del Slndroaa da Eabo11a Graaa en 

pacientes politrauaattzadoa con fractura de huesos tarcos y/o 

pelvis, requiere de profilaxis, ya que su desarrollo generalmente 

ea fatal. 

La prof1lax1a del Slndroae de Eabol1a Grasa en pacientes 

pol1f racturadoa •• realizó a base de corticoesteroides. 

aapac1f1caaente Nat1lpredn1solona, a razón de 30 ac/Kc cada 6 

horas por 24 horas, obaervándosa d11a1nuctón da la 1nc1denc1a de 

aabolia craaa. 

Se ha postulado que la Natilpradnisolona a dosis altas ejerce 

au efecto sobre la función respiratoria al noraallzar el 

ftbrtnóceno, factor v y plaquetas, adeaás de eatab111zar la 

aeabrana plaquetarJa y de activar la superficie plaquetarla. 

El pronóat1co del paciente que desarrolló eabol1a crasa, 

dependió del 1n1c1o teaprano da la profilaxis a axpanaa1 da 

aedlcaaentoa, soluciones e lnmoviltzac16n de las fracturas. 
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OBJETIVOS 

A) GENERAL 

1. Realizar un estudio comparativo clinico-faraacolócico entre 

dos crupoa de pacientes polifracturados que tiene al riesco 

de deeerrollar eabolia cra1a. 

8) ESPECIFICOS 

¡, Coapar,ar la efectividad del eapleo de corticoesteroides a 

doaia altaa, eapeclficaaante Natilpradniaolona, an la 

profilaxis en paciente• de alto rieaco para al daearrollo 

de eabolia craaa. 

2. NaJorar el pronóatico de loa pacientes qua sean aoaetidoa a 

profilaxis. disminuyendo asl el porcantaJe de morbilidad Y 

aor talidad. 
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HIPOTESIS 

1) Aquellos paclentes con fractura de huesos !arcos y/o pelvis 

que sean so•etidos a profilaxis con corticoeateroidea a 

dosis altas (Netilprednisolona), previenen el desarrollo de 

embolia gr·asa. 

2) Los pacientes con riesco de desarrollar e•bolia crasa, que 

no sean so•etldos a nincún tipo de profilaxi1, la 

incidencia de desarrollar el Sindro•e y/o fallecer ea alta. 
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MATERIAL Y NETODOS 

El estudio ae llev6 • cabo durante lo• aeaea de Julio a 

Dicieabra da 1990, en loa Servicios da Urcancias, Ortopedia T 

Terapia lntenaiva, da loa Hospitales Generales y da Ursanciaa 

"La Villa" Y "Dr. Rubén Laftero", perteneciente• a la Dlrecci6n 

General de Servicio• N6dicoa del Departaaento del Diatrito 

Federal. 

Todo• loa pacientes e1tudiado1 cuaplieron con loa criterio• de 

incluai6n raapecto a ranso de edad, con fractura de uno o ••• 

huaaoa larsoa y/o pelvis, o aquellos qua fueron aoaatidoa a 

intervención quir6rgica coao Osteosintesis de hueaoa larsos y/o 

colocación de proteaia de cadera, todos loa procedi•ientoa 

quir6rsico1 que se realizaron fueron electivoa. 

Loa pacientes aa dividieron en 2 srupoa: A (Grupo control) Y B 

(Grupo en Estudio), a aaboa srupos se las realizó reslatro da 

Frecuencia Cardiaca (FC), Frecuencia Reapiratoria (PR), Tan116n 

Arterial (TA), Temperatura (T), toma de saaea arteriales, 

exaaanes da laboratorio: Tiempo de Protro•bina (TP), Tiempo 

Parcial de Troaboplaatlna (TPT), Plaquetas, 

niveles séricoa da Lipasa, b61queda da 

Radiosrafia de Tórax, observación clinlca 

datar•inación da 

crasa en orina, 

de aparici6n da 

plaquetas. Lo anterior se realizó durante 5 dios. 
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A los pacientes del 

Natilpradniaolona a razón 

Grupo B se les administró 

30 •c/Kc via intravenosa cada 6 

horaa durañta 24 .horas, inaediataaente deapuéa que fueron 

captadoa en el Servicio de Urgencias, Ortopedia y Terapia 

Intensiva. 

La detar•inación de lipasa sérica y búsqueda de crasa en orina 

se realizó entre el secundo y tercer dia de estancia 

ho•pltalar ia. 

Las variables de observación fueron las siguientes: FC en 

latido• por •inuto, •edlanta estetoscopio precordial; FR en 

respiraciones por alnuto, mediante observación cllnlca; TA en mm 

He con bauaanó•atro, calculando la Presión Arterial Media (PAN) 

••dienta la aicuianta f6r•ula: PAS-PAD/3•PAD: T con taraó•etro 

clinlco via axilar, en grados centlcrados; gasoaetria arterial, 

previa prueba de Allan, aadiante punc16n de arteria radial, 

huaeral o· feaoral, se toa6 en cuanta la Pa02 en •• He 1 se 

calculó la DA-a02 con la aicuienta fór•ula: PA02~Pa02, donde 

PA02=Fi02[PB(585)-PVA(47))-PaC02(K): TP en porcentaje (%), con 

teatl&o de 13"=100"; TPT en segundos, con testl&o de 40"; 

determinación de 11Pasa sérlca en U/dl, con valores normales 

entre 4-24 U/dl, con r.an&o de lncreaento de l arriba del normal; 

plaquetas_ en forma cualitativa, con rango de noraalldad entre 

180,000 a 220,000: determinación de grasa en orina en forma 
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cualitativa, •anifestando el resultado co•o POSITIVO (+) o 

NEGATIVO (-); se 

antero-poaterior, 

por tátU. 

realizó radiocrafia 

en el cabinete de 

de tórax en proyecc!ón 

Raros X o con el aparato 

El análisis estadistico que 

Varianza, con Grados de Libertad 

sicnificativo de <0.05, 

se e•pleó 

de 95 y 

fue 

una 

Análisis de 

p con valor 

Se realizarán cráficaa pastel, cráficaa en barra, cráficas 

lineales y cuadros. 
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RESULTADOS 

Se eatudiaron 40 pacientes de ••boa sexos, divididos en 2 

crupoa de 20 pacientes cada uno, a 1aber: Grupo A constituido por 

13 pacientes del sexo masculino y 7 del sexo femenino (fig. No. 

1), con rango de edad de 15 a 60 años, proaedio de edad de 

33.8±16.8 años, 15 se trataron en forma convencional con respecto 

a las fracturas, a se les realizó oateoslntesis de hue1oa 

largos y a colocac16n de protesis de cadera. Grupo B 

constituido por 12 pacientes del se><o auculino T del se><o 

fe•enino (Pie. No. 2), con rango de edad de 18 a 58 aftas, 

proaedio de edad de 32.3±11·7 años. 15 ae trataron en roraa 

convencional con reapecto a las fracturas, a 3 se les realizó 

osteos1ntea1a de huesos largos y a 2 colocación de protesis de 

cadera. 

En cuanto a la distribución por edades en aabos grupos, no se 

encontró nincuna diferencia sicnificativa p>0.05. (Pie· No. 3 y 

4). 

La lesi6n aás frecuente en el Grupo A fue fractura de pelvis 

de sus diferentes raaas i11o-1squio-púb1cas (Cuadro No. 1), Y en 

el Grupo B fue fractura de fé•ur de sus 3 diferentes tercios, 

(Cuadro·No. 2), 
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La FC durante los dias del estudio no mostró ninguna 

diferencia estadlstlcamente slcnificat!va p>0.05, por lo que, no 

existe . repercusión a nivel cardiaco en nineuno de los 2 grupos. 

(Fig. No. 5). 

La FR no presentó diferencia sicnlficatlva desde el punto de 

vista esdist1co entre uno y otro crupo p>0.05. (Fig. No. 6). 

La PAN no presentó diferencia estadlsttcaaente slcnlf lcatlva 

entre uno 7 otro grupo p>0.05, lo cual noa indica que no se 

presentó repercusión a nivel heaodlnámico en nlncuno de los 2 

grupos, (F1c· No. 7). 

La te•peratura aunque presentó modificaciones en cuanto a 

lncre•ento en alcunos pacientes hasta 39.0ºC, sobretodo en el 

Grupo A, no fue estadist1caaente significativo p>0.05, debido al 

diseño de la auestra, (Fig. No. 8). 

En cuanto a la Pa02 se observó diferencia estadistlcaaente 

a1cnlflcat1va entre uno y otro srupo p<0.05, sobretodo los 3 

prlaeros dias. ya que se describe que la hipoxeala se presenta en 

las primeras 72 horas posteriores a la lesión, (Fig. No. 9). 

Con respecto a la DA-a02 se encontró que existe diferencia 

estadistlca•ente slcnlftcatlva p<0.05 entre uno Y otro grupo, 
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principalmente entre el 3' Y s• dlas de estudio, (Ftg. No. 10). 

El TP no se encontró con varJac1onea !•portantes, ya que se 

encontró dentro de li•ttes nor•ales, sin presentar diferencia 

significativa entre uno y otro grupo p>o.o5, (F!g. No. 11). 

El TPT sJn diferencia estadistica•ente significativa p>0.05, 

ya que en aMbos crupos se encontró dentro de ltaites nor•ales, 

(Ftg. No. 12). 

En cuanto 

aabos crupos, 

s1gn1f tea ti va 

al exa•en de plaquetas en foraa cuantitativa entre 

no se encontró diferencia eatadiaticaaente 

p>0.06: aunque en aaboa crupos ae encontraron por 

debajo de li•ites noraales, siendo en foraa aés importante esta 

d1s•1nuc1ón en el Grupo A, (F!g. No. 13). 

La determinación de 11Pasa s9rtca se realizó úntcaaente en !O 

Pacientes del 

cor rea'pondiendo 

realizó en 11 

pacientes. que 

Orupo A, estando auaentada en 9 pacientes, 

al 90" de éatoa, (Fig. No. 14): en el Grupo B ae 

pacientes y se encontró au•entada en sólo 4 

corresponde al J&.3", (Ftc. No. ló), lo que 

establece que existió difere~cta entre a•boa rrupos. 

La búsqueda de grasa en orina se realizó en 10 pacientes del 

Grupo A, siendo POSITIVO (+) en 9 pacientes, correspondiendo al 
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90X de éstos, (Ftc. No. 16); on el Grupo B so realizó en 11 

pacientes. siendo POSITIVO (•)en 4 pacientes, que correspondió 

al 36.3%, (Fig. No. 17). 

Se realizó exploración física en todos los pacientes, y se 

encontraron petequias con la slcuiente distribución: conjuntivas 

tarsales, cara anterior de tórax y linea axilar anterior; en el 

Grupo A fue positivo en 8 pacientes, que correspondió al 40%, 

(Ftg. No. 18), y en el Grupo B se encontró en 3 pacientes, con 

porcentaJo del 15%, (Fig. No. 19). 

Las l•acenes radlolóclcas en a•bos crupos consistió en 

infiltrado •icronodular bilateral de diferente distribución. en 

el Grupo A el 75% de los pacientes presentaron estos cambios, 

(Fig. No. 20) y en el Grupo B fue del 35%, (Fig. No. 21). 

La mortalidad fue mayor en el Grupo A, que correspondió al 25% 

del total de pacientes y en el Grupo 8 fue del 5%. La causa de 

•uerte fue e•bolia crasa corroborada desde el punto de vista 

clinico, radiológico, gaso•étrico y de laboratorio, (Fig. No. 22). 
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FIGURAS V CUADROS 
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GRUPO A 

TJ'.BJ'.A + PERONE 1 

PELVJ'.S +HUMERO 1 

PELVJ'.S + CUBJ'.TO 1 

PELVJ'.S + FEMUR 2 

TJ'.BJ'.A a 

FEMUR 6 

PELVJ'.S 6 

Cuadro No. 1 



GRUPO B 

TIBIA+ PERONE +-PELVIS 1 

TIBIA+- PERONE +-HUMERO 1 

FEMUR +- RADIO 1 

PEMUR +- TIBIA 1 

TIBIA+- PERONE 1 

CUBITO+- RADIO 1 

TIBIA 1 

FEMUR +-TIBIA-+ PERONE 2 

FEMUR 5 

PELVIS 6 

Cuadro No. 2 
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DISCUSION V COMENTARIOS 

El an611s1s deaocrUico no mostró diferencia sicnificati\·a 

entre las dos poblaciones en estudio; de acuerdo a lo reportado 

por la literatura (14), la moyor incidencia de fractura dtt hueson 

largou se presentó en la 2• y 31 décadas de la vida, y la 

fractura de caderaae presenta posterior a la 6ª década de la 

vida. El lncreaento en la incidencia do fractura do huesus largos 

en las décadas señaladas, se debe a que es la edad neta•ento 

productiva por ser la aás expuesta a rlescoa de tipn profesional, 

aunado al auaento en la urbanlzaclón y aodernlzación de paises 

coao el nuestro. 

La distribución por sexo mostrb prevalencia del sexo masculino 

sobre el feaenlno (1.6:1), debido a que el sexo masculino por el 

tipo de actlvldadaa que desarrolla, está soaetido a mayor riesgo 

do presentar gran variedad de nccldentes, sobretodo de trabajo. 

La lesión ósea •ás frecuente fue la fractura de huesos larcos 

de extrealdades inferiores en a•bos srupos; la aayor incidencia 

de eabolla grasa so observó en aquellos pacientes con más de una 

fractura, que se 1olaclon6 con lo reportado por la literatura en 

un estudio realizado por Gergen, (4). 

Las variables hcmodinámlcas que se estudiaron (FC Y PAM), no 



mostraron ~1ferenc1a signlficatlva en am~os grupos, J0 que Jndl<:a 

llUO no oxiGtió repercu~lün este nJvol. Aunquo Ja FC en los 

pacientes del Grupo A fue •aYor de 100 latidos por minuto, ésto 

pudo estar relaclonado con otros factores como dolor, hipotensión 

por h1povolem1u o fJeoro. 

Desde ttl punto de vista respiratorio, la FR no se incre•entó 

en forma importante. s!n manifestaciones cllnicas de 

Insufic.Lencia Respiratoria: con respecto a los parémetros 

cesométricos analizados, se observó diferencia slgnlficativa 

·entro ambos grupos: lo Pa02 disminuyó más ostensible•ente en el 

Grupo A dentrQ de las primeras 72 horaH posteriores a Ja lesión, 

como menciona Hul•an en su estudio (18)i la DA-a02 incrementó en 

los pacitmtes del Grupo A. zobretodo a J,1ar tir del tercer dla 

posterior a la lesión. Estos cambios a nivel respiratorio se 

puedtm J:tXPllcar por la flsJopatologla dol daño pul•onar por el 

émbolo de grasa, el c11al emigra 1>rlncJpaJmente al l~cho pulmonar, 

por ca•blos qulmlcos y humorales se presonta aaño del parénquima 

pulmonar por acción.directa de los ácidos grasos libres (9), hay 

mayor fou1acl6n do écldos grasos libres coao una reacción al 

estrón y de JitJerac1ón do catecolamlnas, eutc exe;eso en los 

ácidos ~rasos llbreu pro~uce v~siculación y ongrosaa1onto de Jas 

paredus capiJaros y alveolares, d15minuye la perfusJón en nlgunas 

zonas del pulmón y se obser \•a suf r imJ.en to do lo!l ncu•oc1 tos t lpo 

11, que producu dl.smin1.1c.l611 en la producr:.16n de surfnctante. 



55. 

Estos cambios aumentan ln permeabilidad a los coloides 

plasmáticos a nivel de la membrana alvéolo-capilar. que traduce 

edema intersticial y por lo tanto alteración de la hematosis, 

aunado a broncoconstricción que acrava a6n másla hipoxemia, (11). 

Las diferencias que observamos entre loG Grupos A y o. con 

respecto a las mediciones pulmonares. se debe al uso de 

corticoides en el Grupo en estudio, lo que suctere efecto 

benéfico sobre la función respiratoria, al parecer por 

estaU111zación y activación de la •eabrana plaquetarla. 

La teaperatura en alcunos pacientes se lncre•entó h~sta 

39.0ºC, sobretodo en los pacientes que desarrollaron el Slndrome. 

pero no se observó diferencia significativa. ésto probablemente 

se haya debido al tipo de •uestra empleada. 

Ue los pará•etros de laboratorio, el TP y TPT no mostraron 

diferencia estadisticamente significativa, lo cual nos demuestra 

que ni el émbolo de grasa, ni los corticoides influyen sobre 

estos pará•etros. 

El estudio de plaquetas se realizó en forma cuantltatlva, se 

encontró en ambos grupos plaquetopenla, que ruo más importante en 

ol Grupo A; lo Ideal para observar ~l efecto da los cortlcolden, 

hubiese sldo el estudio de las plaquetas a nivel de la membrana, 

( 19). 
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El aumento do lipnsa séricR y ~rasa on orina positivo. so 

presentó en mayor porcentaje en el Grupo A, lo que se relacionó 

con desarrollo de embolia grasa en este grupo. El Sindrome no se 

deuarrolló 

ost&to la 

en todos Jos pacientes. ésto non podria indicar que 

posibilidad de micro·embolla grasa sin gran 

repercusión, o que el Slndrome ~e haya presentado en forma 

benigna o sub-clinica (b). que se corroboró únicamente por estos 

dos hallazgus de laboratorio. 

La prosencia de peteq111aa fu~ manifiesta en a..mbor; crupos, ya 

que ambos grupos cursaron con plaquotopenia, siendo más 

ostensible en el ~rupu A, esta observaclón concuerda con lo 

descrito por Heyaan: obnervó que los eota~ Je grasa cubren con 

una delgada capa las plaquetas, debido a que el área tot~l de las 

gotas do grasa que embolizan es muy grande, la disminución rápida 

on el número, el secuestro lisis de plaquetas, conducen a 

p~rpu1a trombocitopénJca, lo cual probAblemente sea la cau3a de 

las petequias, (10). Lo!i pacientes que desarrollaron el Sindrome 

de Embolia Grasa, presentaron petequias on conJuntlvas tarsales, 

tórax anterior en tercio superior y línea axilar anterior, éstas 

ya estaban presentes en ol momento en que se sospechó el 

dia~nóstico y desnparecie1on upro:,lmadament~ a las 7~ horas de 

iniciado el Sindro•e· 

Los camb1oc radJológ1cos obcorvado!; fueron compatibles con 

diff.HCOlf~ !ie\·er ldad SIRPA, so observaron ~nfllt1atios 
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mtcronodulares bilaterales con diferonte ·distribución. estos 

cambios se dobun al efecto ya mencionado de Jos ácidos crasos 

libres sobre el parénqul•a pul•onar por ca•b1os qulatcos y 

huaorales. Eatos ca•bios fueron aás oatenalbles en el Grupo A. 

Con respecto a la •orbl-aortalidad, la incidencia del Síndrome 

fue aayor en el Grupo A, con tasa de mortalidad del 25~. a 

diferencia del Grupo B que fue del 5%. Del Grupo A fallecieron 

pacientes, 

l&fltOS 1 el 

posteriores 

de los cuales presentó aás de una fractura de huesos 

otro paciente desarrolló 

a oateo•inteais de féaur: 

el Sindroae 36 horas 

del Grupo B falleció l 

paciente a las 72 horas de colocación de protesta de cadera. Los 

paclentoa que desarrrollaron el Sindrome posterior a clrucia, 

fueron intervenidos qulrúrgicamente aproxiaadamente di as 

después <le 

in•ovilización 

la lesión. 

de crasa 

lo que nos indica que hubo gran 

intraaedular por ser lesiones anticuas 

con proceso de cicatrización importante. Las observaciones hechas 

en el estudio, se relacionan con las reportadas por Gercen, quien 

observó que la lncldencta del Sindroae varia de acuerdo al tipo Y 

núaero de fracturas, (4). 

En relación a los resultados analizados, se observó que el uso 

da corticoides e dosis altas, espectficamcnte Mettlprednlsolona, 

mejoró ol pronóstico y morbi-mortalidad en aquellon pacientes que 

fueron sometidos a este tipo de tratamiento. Este ef~cto se 
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observó princi~almente a nivel respJratorlo, aunqu~ nUn no esta 

bien dilucidado el mecanis•o du acción de los cortJcoidea. Serla 

conveniente continuar con el estudio. con una auestra aayor. 
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1. El sexo •••cullno prevaleció sobre el fe•enino. con •a1or 

frecuencia de lesiones entre la 2• y 31 décadas de la vida. 

2. El principal factor etiocénico de eabolia crasa, es 

fractura da huesos larcos y depende del núaero y tipo de 

fracturas. 

3, La afección a nivel de la interfase alvéolo-capilar, 

evidenciado por auaento da la DA-a02 e hipoxeaia, fue aayor 

an al Grupo Control. 

4, La daterainaci6n da niveles séricos de lipasa y la 

presencia da crasa en orina, son de eran valor en el 

diacn6atico del Sindroae de Eabolia Grasa. 

5, Exista la posibilidad de que sa desarrolle el Sindroae da 

Eabolia Grasa en foraa benlcna o subcllnica, teniendo coao 

únicos pariaetro• de dlacn6atico la lipasa sérlca y crasa 

crasa en orina. 

6. La presencia y número de petequias va en relación directa 

al erado da troabocitopania observada. 
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7: La aa1or severidad de los caabioa radiológicos se presentó 

en aquellos pacientes que desarrollaron el Sindroae. coao 

fue en el Grupo control. 

s. El uso de corticoides coao profilaxis de embolia grasa en 

pacientes polifracturados, es efectivo a ~as dosis 

recoaendadas y por el tieapo ya establecido. 

La poaibilidad 'de que 

significancia eatadlstica, 

nos obliga a establecer 

plazo. 

alcunos paréaetroe no aostraran 

debido al taaaño del auestreo, 

un estudio prospectivo a aayor 
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RESUMEN 

Se realizó un estudio prospectivo de Jnvostigación Clinlca­
Farmacológica a base de Corticoesteroldes como progllaxls en la 
Embolia Grasa en pacientes con una o más fracturas de huesos 
largos y/o pelvis, adeaás se incluyeron aquellos pacientes a los 
que se les realizó Osteosintesls da huesos larsos y/o protesls de 
cadera. · 

Se estudiaron 40 pacientes con rango de edad de 15 a 60 aftas. 
de ambos sexos, divididos en 2 Erupos: A o Grupo Control y B o 
Grupo en Estudio, cada crupo está formado por 20 pacientes, 
designados en forma aleatoria simple. Los pacientes del grupo A 
fueron tratados en foraa convencional, 15 con 1naovilizac16n de 
las fracturas con férulas o aparato de yeso, a 4 se les realizó 
osteosintests de huesos larcos y a t colocación de protes1s de 
cadera.la lesión aás frecuente en este crupo fue la fractura de 
pelvis en sus diferentes ramas illo-isquio-públcas; a 15 
pacientes del Grupo B se .les in•ovillzó las fracturas igualmente 
con férulas o aparato de yeso, a 3 se les realizó osteosintesls 
de huesos largos y a 2 colocación de protesls de cadera, la 
lesión •és frecuente fue fractura de fémur en sus tres diferentes 
tercios. A los pacientes de este grupo se les administró 
Mat11Predn1aolona a razón de 30 •&/K&/dosis, cada 6 horas por 24 
horas, ésta se ada1nistr6 el priaer d1a en el que se captó al 
paciente en el Servicio de Urgencias. Ortopedia y Terapia 
Intensiva. 

Se registró fC, FR, PAM, T, Pa02, DA-a02, TP, TPT, recuento de 
plaquetas, lipasa sérica, búsqueda de grasa en orina, RK de tóraK 
y observación clinlca en búsqueda de petequias. Estos parámetros 
so registraron durante 5 dias, que fue el tiempo que duró el 
estudio. 

Los resultados doaostraron que al adalnlstrar 
corticoesteroides, Netilprednlsolona especificamente, a dosis 
altas como profllaKlS en pacientes polifracturados, meJoró el 
pronóstico y disminuyó la morbi-mortalidad de este Sindroae en 
los pacientes del Grupo en Estudio. Este efecto fue más 
significativo a nivel de la función respiratoria, ya que estos 
medica•entos ejercen su efecto principalmente a este nivel. La 
incidencia de eabolla crasa estuvo·relaclonada en forma directa 
con la presencia de •ás de una fractura y a intervención 
quirúrgica tardla. Al parecer se presentó en alcunos pacientes el 
Slndroae en foraa benicna o subclinica, ya que se observó auaento 
de lipasa sérlca y crasa en orina, sin manifestaciones clinicas 
del Sindrome de Embolia Grasa, siendo estos 2 resultados de 
laboratorio. parámetros diagnósticos efectivos. 

La mortalidad fue mayor en el Grupo Control, siendo la causa 
de ésta la Embolia Grasa.la cual se corroboró desde el punto de 
vista clinlco, radiológico, gasométrico y de laboratorio. 

No se observaron complicaciones inherentes al uso de 
corticoesteroides a dosis altas, ya que éstos fueron empleados 
únicamente por un lapso de 24 horas. 
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