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JUSTIFICACION

EL. SINDROME DE EMBOLIA GRASA (B.E.G.), WA COMPLICACION
RELATIVAVENTE OOMUN EN PACIENTES OON TRAMATISMOS MLTIPLES Y POR
L0 TANTO DE GRAN INTERES PARA El. CIRUIAND ORTOPEDISTA, HA SI00
ESTUDIADA DESDE HACE MAS DE 120 N-\US; SIN EMBARGO, HASTA EL
MOMENTO EXISTE CONTROVERSIA RESPECTO A ETIOGIA, FISIOPATOLOGIA,
TRATAMIENTD Y PROFILAXIS. SE HAN POSTULADO DIFERENTES METODOS
PARA LA PREVENSION DE LA ENFERMEDAD, SIENDO MAS SIGNIFICATIVOS
AQLELLOS GQE EMPLEAN TERAPIA FROFILACTICA CON ESTEROIDES YA QUE
HAN MOSTRADO 5ER LGS DE MAYOR UTILIDAD PARA ESTE PROPCSITO.

EN MEXICO, ESCASOS HAN SIDO LOS ESTUDIOS REALIZADOS SOBRE
EMBOLIA GRASA, ESPECIFICAYENTE RESPECTO A LA PREVENCION, Y SI
CONSIDERAMOS GLE EN NUESTRO MEDID EXISTE UNA GRAN INCIDENCIA DE
POLITRAUMATIZADOS, Y CONTINVA EN INCREMENTO DEBIDO A LOS
PROGRESOS EN LA INDUSTRIA Y TRANSPORTE PRINCIPALMENTE,ASI COMD AL
DESARROLLO  TECNOLOGICO AUTOMOTRIZ CON EL. CONSECQUENTE.  INCREMENTO
EN LA CAPACIDAD DE DESARROLIO DE ALTAS VELOCIDADES DE LOS
VEHIOUWLOS MOTORIZADOS, QUE PROPICIA ACCIDENTES DE ALTA ENERGIA EN
LA VIA PUBLICA. ES ENTONCES DE GRAN TRASCENDENCIA EFECTUAR N
£STUDIO CON EL. FIN DE OTORGAR A TODO INDIVIDUO CON ALTO RIESGO DE
DESARROLLAR EL SINDROME, ALGUNAS VECES GRAVE £ INCLUSO MORTAL, LN
METODO EFICAZ DE PREVENCION DE LA ENFERVEDAD ADEMAS DE OTORGAR LN
MANEJO OPORTLND Y EFECTIVO PARA ARELLOS CON €L SINDROME YA
ESTABLECIDO PARA EVITAR EL DESENLACE EN OCASIONES FATAL DE LA

ENTIDAD.



ANTECEDENTES HISTORICOS

LA PRIMERA DESCRIPCION DEL SINDROME DE EMBOL.IA GRASA FLE HECHA
POR ZENKER EN 1862 (13), AL DESCRIBIR LA PRESENGCIA DE EMBOLOS
GRASOS EN LOS CAPILARES PULMONGRES DE LNAFERRU:ARRXLERD FALLECIDO
POR N TRALMATISMO TORACOABDOMINAL AL QUEDAR PRENSADD ENTRE DOS
VAGONES DE FERROCARRIL.EL PRIMER DIAGNOSTICO CLINICO DEL SINDROME
DE EMBX-IA GRASA ES ATRIBUIDO A ERNEST VON BERGHN EN 1873 (1) ,EL
OUAL ESTABLECIO EL DIAGNOSTIOD EN UN SUJETO MASCULING DE 38 ANDS
DE  EDAD CON FRACTURA COMMINUTA DL TERCIO DISTAL DE FEMUR QE
DESPLES DE 40 MORAS DE LA LESION, DESARROLLO HEMOPTISIS SEGUIDOD
POR UN FLLATO DE ESPUTD MUCOSD HEMATICO DEL. ARBOL TRAGUEOBRONGUIAL
DISNEA,CIANDSIS Y OOMA, CULMINANDD EN MUERTE QUE SE PRESENTO 79
HORAS - DESPLES DE LA LESION; EL DIAGNOSTICO FUE BASADO EN LA
SINTOMATOLOGIA OBSERVADA EN ANIMALES DE EXPERIMENTACION A LOS QUE
SE AMINISTRO ACEITE POR VIA INTRAVENDSA EN UNA  INVESTIGACION
EFECTUADA POR EL PROPID AUTOR.

EN 1884, ROSWELL PARK (4), RETOMANDO LA INFDRMACION ENTONCES
DISPONIBLE, EFECTUQ UNA DESCRIFCION DE LA ENFERMEDAD Y ESTABLECE
SU RELACION CON LAS FRACTLRAS DE HESOS LARGDS ASI COMO DIVERSAS
LESIONES DE TEJIDOS BLANDOS,COMO EL. TEJIDO ADIPOSO ENTRE OTROS,Y
DEFINE EL. CURSD CLINICO DE LA ENTIDAD PROPONIENDO POR VEZ PRIMERA
LA INOVILIZACION EFICAZ COMD UNA MEDIDA PREVENTIVA. HASTA 1935,
EXISTIERON POOOS AVANCES ACERCA DEL. TEMA, HASTA QLE GROSSKLDOSS
(13), EFECTUA UNA REVISION DE LA ENFERMEDAD Y SUGIERE DIVERSOS



METODOS TERAPEUTICOS TALES COMD LA VENOSECCION ¥ PLACION  LUMBAR
ENTRE OTROS.

EN 1951, WHITSON (13) CLESTIONG LA EXISTENGIA DE LA EMBOLIA
GRASA COMO WA ENTIDAD. SIN EMBARGO PELTIER (4), LND DE LOS
PRINCIPALES INVESTIGADORES SOBRE EL TEMA, DESCRIBE EN 1956 LA
PATOGENESIS DE LA ENFERMEDAD Y NOTA EL EFECTO TOXIOD DE LOS
ACIDOS GRASOS LIBRES,PPOSTERIORMENTE EN 1949, DESCRIBE LOS
CAMBIOS FISIOPATOLOGIONS A NIVEL PLLMONAR, GUE AUN SON  VALIDOS,
ADEMAS REPORTO UNA MORTALIDAD DE S.5% DIRECTAMENTE  RELACIONADA
CON EL S.E.G. EN 5,265 MERTES DE 265,851 PACIENTES TRAUMATIZADDS
DURANTE LN PERIODO DE 10 ANDS.

LA INCIDENCIA DEL SINDROME DE  EMBOLIA GRASA HA SIDD REPORTADA
EN LA LITERATURA MUNDIAL OON LN RANGO GLE VARIA DESDE 0.5% HASTA
N 29% (1,2,8,8,9,11 Y 13). WN H. G4, EN 1978 (13) DESCRIBE EN
U ESTUDIO QE EL INDICE DE MORTALIDAD PARA LAS FRACTURAS DE
TIBIA CON S.E.G. FLE DE 3.4%; PARA FRACTURAS FEMORALES DE 9% Y
PARA FRACTURAS DE AMBOS HESOS DE 20%.  J.D. MILLER EN 1987 (8),
REFIERE GUE LN 10 A 20% DE L0S CASOS SON SEVERDS, Y DE ELLOS 5% A
10% SON FATALES; ADEMAS SUS ESTUDIOS LLEVADOS A CABJ EN AUTOPSIAS
DE VICTIMAS DE TRALMA, REVELAN LA PRESENCIA EN 95% DE LOS CASOS
DE EMBOLOS GRASOS EN EL PARENGWUIMA PULMONAR Y EN 23% EMBOLISMO
SISTEMICO.

EN CUANTO A LA FISIOPATIOLOGIA , ESTUDICS MAS RECIENTES COMO
EL DE DAVID LEVY EN 1990 (1), DEFIME LA FISIOPATOLOGIA DE LA
ENTIDAD COMD WNA OOLUSION MECANICA DE LOS VASOS PULMONARES

MENORES CE 20 MICRAS DE DIAMETRO POR EMBOLOS GRASOS L IBERADOS EN

&



Bl SITIO DE LA FRACTURA Y REABSORBIDOS A LA GIRCLLACION GENERAL
ATRAVEZ DE LOS LECHOS VENDSOS LESIONADGS, TODO BLLO SE  FACILITA
FOR EL INCREMENTO EN LA PRESION INTRAMEDULAR DEBIDO AL HEMATOMA
EN EL FOUD DE LA FRACTURA, DICHA OBSTRUOCION S EMPEORADA FOR LA
AFERENCIA DE FLARLETAS Y FIBRINA EN EL EMBOLO; LA LIPASA
PULMOVAR GLE SE LIBERA A CONSECLENCIA DE ELLO, HIDROLISA LA GRASA
NEURTRAL A ACIDOS GRASDS L IBRES GUIMICAMENTE TOXICOS GUE CAUSAN
CAMBIOS INFLAMATORIOS SEVERDS A NIVEL ENDOTELIAL Y ALVEOLOCAPILAR
L0 QE INAGTIVA AL FACTOR SURFACTANTE PUMONAR £ INCREMENTA LA
PERMEABILIDAD CAPILAR INDUCIENDD F INALMENTE AL DESARROLLO DE LN
SINDROME DE INSFICIENCIA RESPIRATORIA PROGRESIVA DEL ADLLTO
(8.1.R.P.A.}.

DICHOS EVENTOS AFECTAN DE MANERA CARACTERISTICA AL PARENGUIMA
PULMONAR, CEREBRAL Y PIEL, ALNGLE PLECE AFECTAR A UTROS ORGANGS Y
SE MANIFIESTAN POR LA TRIADA CARACTERISTICA DEL SINDROVE, GE ES
DISNEA, CONFUSION Y PETEQUIAS; (8,13, 10).

LA UTILIZACION DE ESTERDIDES COMI AGENTE PROFILACTICO PARA EL
S.E.G. HA SID0 DESCRITA INICIALMENTE POR SHIER M.R. EN 1977 (15),
LE +WW SERUIDO STOLTEBERG J.J. Y BUSTILO R.B. EN 1979
(14),SHONFELD A. EN 1983 (11), KALENBADH J. EN 1987 (&), Y
LINDEGLE B.G. EN 1987 (9). LA UTILIZACION DEL SLCCINATO SODICO
DE METILPREDNISOLONA SE BASA EN EL ESTUDIO EXPERIMENTAL DE JONES
R.L. EN 1975 (1&4) DONDE ESTARLECIO GUE LA PETILPREDNISOLONA ACTUA
ESTABIL1ZANDO LA MEMBRANA CELULAR, LO GLE PUEDE AYUDAR A REVERTIR
0 PREVENIR EL DAND CAUSADO EN LA MEMBRANA ALVECLOCAPILAR Y

ENDOTELIAL., INCREMENTA LA CONTRACTILIDADC MIOCARDICA ¥ POR LO



TANTO EL GASTO CARDIACO [NCREMENTANDC ASI LA DXIGENACION TISULAR,
ADEMAS REDLCE LAS RESISTENCIAS ARTERIALES Y VENOSAS LO QUE  AYUDA
A EVITAR 0O DISMINUJIR El. TRASUDADO DE LIQUIDO DE LA VASCULATURA

PULMONAR.



PLANTEAMIENTO DEL. PROBLEMA

0N LOS ESTEROIDES EFICACES PARA LA PREVENSION DEL SINDROME DE

EMBOLIA GRASA EN PACIENTES ADULTOS POLIFRACTURADOS 7

HIPQTESIS

LOS ESTERDIDES SON UN METODO PROFILACTICO EFECTIVD CONTRA EL
BINDROME DE EMBOLIA GRASA EN PACIENTES ADULTOS CON RIESGO.



OBIETIVOS

1.-EVALUAR LA EFICACIA DE LOS ESTEROIDES COMD AGENTES
PROFILACTICOS DEL SINDROME DE EMBOLIA GRASA EN PACIENTES ADLLTOS

POLIFRACTURADOS.

2.~VERIFICAR LA TACTIVILIDAD DEL. DIAGNOSTICO TEMPRANG ¥V OPORTLAD
DeL. SINDROME DE EMBOLIA GRASA PMEDIANTE MONITORED GASOMETRICO

PERIODICO EN PACIENTES CON RIESGO.

3.-DEMOSTRAR LA EXISTENCIA DE LN MAYOR INDICE DE PRESENTACION DEL
SINDROME EN (A FORMA SUBCLINICA MANIFIESTA SO0 POR CAMBIOS

GASOMETRICOS.

4.-UNIFICAR CRITERIOS DE MANEJO PROFILACTICO DEL. SINDROME 0E
EMBOLIA GRASA EN PACIENTES POLITRAUMATIZADDS EN EL. HOSPITAL DE

TRAMATOLOGIA MGDALENA DE LAS SALINAS.
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MATERIAL Y METODOS:

SE ESTUDIARON 30 PACIENTES SELECCIONADOS DE MANERA ALEATORIA
ADMITIDOS EN EL HOSPITAL DE TRAMATOLOGIA - MAGDALENA DE LAS
SALINAS DURANTE ELPERIODD COMPRENDIDO ENTRE El. 1o DE ABRIL AL 3t
DE JUI0 DE 1991 QLE CUMPLIERON CON LOS SIRJIENTES REQUISITOS:

CRITERIOS DE INCLUSION:
-PACIENTES DE AMBOS SEXOS CON EDADES ENTRE 1& Y S0 ANDS.
-PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE FRACTURA DIAFISIARIA FEMORAL D DE

DOS 0 MAS HUESOS LARGOS Y NO MAS DE 12 HORAS DE EVOLUCIDN,

CRITERIOS DE EXQ_USION:
-TRAIMATISMO CRANEAL, TORACICO, ABDOMINAL O PELVICO QUE REQUIERE
MANEJO MEDICC QUIRURGICO.
-FRACTURAS EXPUESTAS.
-ANTECEDENTES DE ODIABETES MELLITUS, CARDIOPATIA, NEUMOPATIA O
TRASTORNGS DE LA COAGLACION.
MRS DE 12 HORAS DE EVOLLCION DESDE EL. TRAMATISMO HASTA LA
ADMISION AL HOSPITAL.
CTUALAUIER CONTRAINDICACION PARA LA UTILIZACION DE ESTEROIDES

0 PATOLOGIA SISTEMICA ASOCIADA.
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CRITERIOS DE ELIMINACION

-PERDIDA DE SEGUIMIENTO (TRASLADO O ALTA ANTES DE 5 DI1AS).

-NG  CUMPUIMIENTO  DE  EXAMENES DE LABORATORIO  RERUERIDOS
(ESPECIF ICAVENTE GASOMETRIA) .

-0ETECCION DURANTE EL ESTUDIO DE DIABETES MELLITUS, CARDIOPATIA,
NELMOPATIA, TRASTORNDS DE LA COAGLACION 0 CUALGUIER PATOLOGIA
SISTEMICA,

-DETECCION DURANTE EL. SEGUIMIENTO DE CUALGUIER CONTRAINDICACION

PARA LA UTILIZACION DE ESTROIDES.

TODOS LOS PACIENTES INCLUIDGOS FUERON ESTUDIADOS MEDIANTE  TOMA
DE GASOMETRIA ARTERIAL AL INGRESO Y CADA 24 HORAS POR S DIAS;
CONTED PLARLETARIO CADA 24 HORAS POR S DIAS; R.X. POSTROANTERIOR
DE TORAX AL INGRES] ADEMAS DE LOS ESTWDIOCS  RADIOGRAFICOS
REQUERIDCS PARA CADA CASO EN PARTIQUAR; EXRENES DE LABORATORIO
DE RUTINA TALES COMO BIOMETRIA HEMATICA COMPLETA, TIEMPOS [E
COAGELACION, GBLUCOSA, UREA, CREATININA ASI COMD GRUPO Y RH; TOMA
DE SIGNOS VITALES CADA 4 HORAS ADEMAS DE OBSERVACION CLINICA
ESTRECHA EN BUSQLEDA DE CUALGUIER SINTOMATOLOGIA DEL S.E.G.

DICHDS EXAMENES DE LABORATORIO Y GABINETE SERAN REPETIDOS LAS
VECES QUE SEA NECESARIO EN CASQ DE SOSPECHA DE 8.E.G.

SE [RIVIDIO DE MANERA ALEATORIA EL. TOTAL DE LA MESTRA EN DOS
GRUPOS, EL PRIMER (GRUPD DENOMINADO GRUPO "A" CON 1S PACIENTES, SE
LES ADMINISTRO SUCCINATG SODICO DE METILPREDNISOLONA A RAZON DE

30 MGS. POR KILOGRAMD DE PESD CORPORAL EN BOLO POR VIA

1z



INTRAVENDSA CADA 24 HORAS DURANTE 3 DIAS, BASANDONOS EN LAS DOSIS
ADMINISTRADAS CON EL. MISMO FIN EN ESTUDIOS PREVIOS, (6,9,14 Y 15)
¥ A LA FARMACOLOGIA DEL. ESTEROIDE, E£L CUAL TIENE UG VIDA MEDIA
DE. 200 MINJTOS CON LA ACTIVIDAD FARMADOLOGICA DE 18 A 36 HORAS,
(), ¥ AL SEBRNDO GRUPO DE 15 PACIENTES, (GRUPO “B"), NO SE
ADMINISTRO NINGUNA PROF ILAXIS.

EN CUANTO AR DIAGNOSTICO, ESTE FLUE BASADO DE ACLERDO A LOS
CRITERIOS DE GURD A. R. EN 1970 (13), Y DE LINDERUE B.G.P. EN

1987 (), (CUADRO No D). -
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CRITERIOS DE GURD:

CRITERIOS MAYORES:
~INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
-SIGNOS NEUROLOGICOS

-RASH PETERUIAL

CRITERIOS MENORES:
-HIPERTERMIA

-TAAUICARDIA

-CAMBIOS RETINALES

-FALLA RENAL

-ICTERICIA

4EL. DIAGNOSTICO SE ESTABRLECE ANTE

LA PRESENCIA DE UN CRITERIO MAYOR

0 4 MENORES Y MACROGLOBULINEMIA

GRASA EN SUJETOS CON UNA O MAS

FRACTURAS DE HUESOS LARGOS.

CUARDRO 1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS.

CRITERIOS DE LINDEQLE:

~Pa02 PERSISTENTEMENTE MENOR
DE &0 mmn Hg.

-Pal02 MAYOR DE S5 am Hg.
-pH MENOR DE 7.3

~FRECLENCIA RESPIRATORIA

: MAYOR DE 35 POR MINUTO

-INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

COMBINADA CON ANSIEDAD.

¥EL  DIAGNDSTICO SE ESTABLECE
EN SUJETOS CON NA O MAS
FRACTURAS DE HESOS LARGDS
¥ 0.0 LNO DE LOS CRIOTERIOS

DESCRITOS.



RESULTADOS:

DE LOS PACIENTES ESTUDIADAS, EL. 90% (27 CABOS) FUERON DEL SEXO
MASCLLIND, MIENTRAS QUE EL 10% (3 CAS0S) FUERON DEL 8eXO0
FEPENING, (FIG.1). LAS EDADES VARIARON DE 16 A SO ANDS OOV LhA
MEDIA OE 28.4% CON PREDOMINIO EN LA Za Y 4a DECADA (FIG 2). EN EL
GRUPD A, ES DECIR AQUELLCS QUE RECIBIEROM ESTERDIDES COMO
FROFILACTICOS, N0 SE PRESENTO NINGN CASO DE S.E.G. TANTO EN SU.
FORMA CLINICA COMO SUBOLINIGA, BN BEL SEGUNDO GRUPO, EL GRUPO B,
SE  PRESENTARON 7 CASDS DEL S.E.G. REPRECENTANDO LUNA  INCIDENCIA
DEL. 44.4% (23.3% DEL TOTAL DE LA MESTRA), DE &LL0OS 4 CASOS
(26,6%) SE PRESENTARON EN FORMA CLINICA, Y 3 (20%) EN FORMA
SUBCLINICA, (FI6 3,

DE LOS CASOS OBSERVANODS OON S.E.G. LA TQTALIDAD DE ELLOS SE
PRESENTARON EN LOS PRIMEROS 4 DIAS POSTERIOR AL TRAUMA, 2 [E
ELLOS SE PRESENTARON EN LAS PRIMERAS 24 HRS, 2 EN EL. SE@NDG DIA,
2 EN EL TERCER DIA, Y UND EN EL 40 DIA (FIG 2).

EN CUANTO A LA FORMA DE PRESENTACION DE LOS CASDS OON LN
DIAGNOSTICO OLINICO, 2 CAS0S SE MANIFESTARDN TANTO EN LA
VARIEDAD RESPIRATORIA, NELROLOGICA COMD CUTANEA, Y EN LG 2
RESTANTES CASOS CLINICOS, SE MANIFESTARON EN LA VARIEDAD CUTANEA.

EN LOS CASOS LE SE PRESENTARON EN LA FORMA  BUBCLINICA, EL
DIAGNOSTIOD SE BASO DE ACUERDO A LOS CRITERICGS ESTABRLECIDOS FOR
LINDEGLE B.G. EN 1987 (9).

LA LOCALIZACION DE LA, 0 LAS FGRAGTURAS GUE PRESENTARON .03

PACIENTES ESTUDIADDS FLE COMD SIGE; 21 CASOS (70%), PRESENTARON
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FRACTURA DIAFISIARIA FEMORAL UNICA, 3 CASDS  (10%)  PRESENTARON
FRACTURA DOE FEMUR BILATERAL Y 6 CASOS (20%) COOMBINACIONES DE
FRACTURA DE TIBIA CON FRACTURA DE OLECRANON: FRACTURA DE HUMERD
CON FRAGTURA DE TIBIA Y ANTEBRAIO; FRACTURA DE RADIO-CUBITO Y LOS
DOS CALCANECS Y COMBINACIONES DE FRACTURA DIAFISIARIA DE FEMUR
CON FRACTURA DE TIBIA,CLAVICULA Y PERCIC. EN LOS CASOS QUE
PRESENTARON 8.E.G. OLINICO VY SUBCLINICO SE OBSERVG QUE  TODOS
TUBIERON FRACTURA DIAFISIARIA FEMORAL .

EL MECANISMO DE LESION PRESENTE EN LOS CASOS ESTUDIADAS FLE:
ACCIDENTE AUTOMOVILISTICO EN @ CASOS (30%), CAIDA DE ALTURA EN 7
CASOS (23,34 ARROLLAMIENTO EN LA VIA PUBLICA 10 CASOS (33,34 VY
OTROS MECANISMOS EN 4 CASOS (13.334) .

EN CUANTO A LOS EXAMENES DE  LABORATORIO DE  RUTINA, &F
OBSERVARON VARIACIONES EN LAS CIFRAS DE MEMOGLOBINA Y HEMATOCRITO
RELACIONADAS TODAS ELLAS TANTO AL HEMATOMA DEL FDCO DE LA
FRACTURA OOMO AL SANGRADD AMERITANDO EN VARIOS CASOS DE
HEMOTRANSFUSION ¥ SIN  EXISTIR RELACION OOV LA APARICION DEL
S.E.G.

CE LOS CASOS QLE DESARROLLARON EL. SINDROME, 4 DE ELLOS
PRESENTARON CONCOMITANTEMENTE PLAQUETOPENIA GQLE St RECUPERO
POSTERIORMENTE, Y 7 CASOS DE PLARUETOPENIA EN PACIENTES QUE NO

DESARROLL ARON EL. SINDROME.



DISCUSION

DE ACLERDQ A LOS RESLLTADDS DESCRITOS PREVIAMENTE ENCONTRAMIS:
EN CUAMNTO A EL SEXO DE LDS PACIENTES ESTUDIADOS, HJBO UNA OBVIA
DIFERENCIA POR PREDOMINIO DEL BEXO MASCUL.INO DEBIDO SOBRE TODO A
LAS ACTIVIPADES LABORALES Y POR LO TANTO AL RIESGO DE CADA SEXO.
CON  REGPECTO A LA EDAD HUBO PREDOMINIO EN LA 2a DECADA DE LA
VIDA, GLE SE CONCIDERA ENTRE LAS DE MAYOR PRODUCTIVIDAD Y POR LO
TANTG LAS DE MAYOR RIESGD, DEMOSTRANDOSE GUE LOS CASOS INCLUIDOS
EN EL ESTUDIO SON UNA MESTRA REPRESENTATIVA Y ADECUADA PARA EL
PROPOSITO DEL PRESENTE TRABAJOD, (FIG 1 Y 2).

EN LOS CASDS EN QLE SE DIAGNOSTICO €. SINDROME, SE OBSERVARDN
VARICS CASDS EN FORMA SUBCLINICA @UE HABITUALMENTE  PASAN
DESAPERSIBIDNS, 1O QUE DEMESTRA QLE LA MAYORIA DE LOS REPORTES
DEL. TEMA QLE 5E BASAN PRINCIPALMENTE EN DATOS CLINICOS PARA EL
DIAGNOSTICO, REPORTAN UNA INCIDENCIA MENOR A LA REAL EXISTIENDO
UG DIFERENCIA SIGNIFICATIVA CON LA PROPORCION REPORTADA EN ESTE
ESTUDIO QUE ES DE 464 EN EL GRUPO B.

EN CUNTO A LA EFICACIA DE LA METILPREDNISOLONA  COMO
PROFILACTIOD DEL S.E.G., SE DEMESTRA AMPLIAMENTE SU UTILIDAD S1
&€ CONCIDERA QUE NO SE PRESENTO NINGLN [ASO EN Bl GRUPD QE
RECIBIO DICHA PROFILAXIS, ES DECIR LNA INCIDENCIA DEL  OZ.

CON  RESPECTD AL TIEMPO DE APARICION DEL SINDROME, (FIG 4),
CORROBORAMOS |LO REFERIDO EN LA LITERATURA MUNDIAL, ES DECIR, LA
PRESENTACION PRECOMINANTEMENTE EN LOS PRIMEROS 4 DIAS DESPLES OEL

TRALMA (2,3,7,B,10 Y 13), ASI COMD EN LO REFERENTE AL HESO O

17



HUESDS FRACTURADGS, (2,5,7,12).

LA FORMA DE PRESENTACION DE LOS CASOS MANIFIESTOS CLINICAMENTE
REVELAN LN PREDOMINIO DE LA VARIEDAD OUTANEA, SIN EMBARGD DEBE
CONCIDERAREE QUE U MAYORIA DE CASOS PRESENTAN UNA - VARIEDAD
RESPIRATORIA D NEUROLOGICA MUY LEVE Y DE DIFICIL APRECIACION,

RESPECTC AL TIEMPO TRASCURRIDO ENTRE EL  TRAUMATISMO Y LA
ESTABILIZACION DE LA FRACTURA EXISTE UNA RELACION IMPORTANTE CON
EL RIESGD [E DESARROLLAR EL. SINDROME (S,12). EN EL  PRESENTE
ESTUDIO, LOS CASOS UE PRESENTARON El. S5.E.G. FUERON ESTABILI1ZADOS
DE 8US FRACTURAS PREDOMINANTEMENTE DE MANERA TARDIA, 1O QUE
DEMESTRA LA GRAN [MPORTANCIA Q(UE TIENE LA ESTABILIZACION
TEMPRANA DE LAS FRACTURAS COMO LN METODO DE  PREVENCION DE LA
ENFERMEDAD.

ENTRE LOS CASOS GQUE DESARROLLARON EL S.E.G., HUBIERON 2 QLE SE
MANIFESTARON LA TRIADA CARACTERISTICA DE LA ENFERMEDAD EN EL
PRIMER DIA DESPUES DEL TRALMATISMO DIAGNOSTICADOS OPORTUNAMENTE
DEBIDOD PRINCIPALMENTE A EL MONITOREO GASOMETRICO PERIODICO Y A LA
OBSERVACION CLINICA ESTRECHA, INICIANDOSE [E INVEDIATO EL
TRATAMIENTD DEL MISMO POR LO QUE SE EVITO EFICAZMENTE EL
POTENCIAL. LESARROLD DE FORMAS FLAMINANTES DE LA ENFERMEDAD
{2,3,13).

DICHOS PACIENTES PACIENTES FLERON LOS WNICOS EN QUIENES
66 DEMOSTRARON CAMBIOS RADIOGRAFIOOS EN LAS RX DE  TORAX
CARACTERIZADOS POR INFILTRADOS MICRONODULARES DIFUSOS BILATERALES
DE DIFERENTE DISTRIBUCION PRESENTADOS DESPUES DE LAS PRIMERAS 24

HORAS DE INICIADO EL SINDROFE.



sﬁ“l? & Ha gfg;-
CONCLUSIONES: L ﬁ?lgf!’?i}(:+

1.-L0S ESTERODIDES SON LNA EXCELENTE ALTERNATIVA PARA EL  MANEJD
PROFILACTICO DEL SINDROME DE EMBOLIA GRASA EN PACIENTES ADLLTOS
POLIFRACTURADOS A LA DOSIS RECOMENDADA DE 30 MGS POR KILOGRAMO DE

FES0 EN BOLO [.V. CADA 24 HORAS DURANTE 3 DIAS.

2.-EXISTe WNA  ALTA INCIDENCIA DE PRESENTACION DEL. SINOROME DE
EMBOLIA GRASA EN FORMA SUBCLINICA MANIFIESTA SOLO POR CAMBICS

GASOMETRICOS.

3.-El. MONITOREO GASKFETRICO PERIODICO ES LN MEDID EFECTIVO  PARA
LA DETECCION OPCRTUNA DE FORMAS SUBCLINICAS 0L SINDROME DE

EMBOLIA GRASA



Figura 1, distribucidn por sexo
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Figura 2. Precominio en la segunda década de la vida
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figura 3.Presentacidn de 5.E.G. en el grupo B



Fig. 4. Dia de aparlcicfn del S.E.G. en los pacientes del grupo B
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