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INTRODUCCION:

La presente tésis estd basada en cl diagndstico
precoz de embolismo graso post-traumatico subclinico
y-en ¢l manejo de ddsis bajas de corticosteroides cg
mo terapéutica profildctica.

La importancia del embolismo graso como una com
plicacidn al trauma musculo-esquelético, hd sido re-
conocida por mids de 100 afos, durante ese periodo hy
bo pocos esfuerzos de progreso en ¢l conocimiento vy
entendimiento, separados por un periodo de confusidn.

La presentacion clinica hd estado sujeta a gran
des controversias, en investigaciones cxtensas en -
las dos décadas pasadas, se enfatizd que la conside-
racién critica es ¢l diagndstico de un sindrome que-
involucra alteraciones en la funcidn respiratoria, y
no el diagndstico de embolismo graso per se.

Los pardmetros utilizados para hacer el diagnds
tico positivo de embolismo graso, son los criterios-
mayores y mencres de Gurd y Wilson (1974). Su fre -
cuencia se reporta en la literatura con una variedad
muy amplia de 0.6 a 551.

Recientemente se han determinado otros crite -
rios mis sensibles para arribar al diagnéstico pre -
coz de embolismo graso, asi como estudios de labora-
torio y gabinete quec nos sirven como guia real para-
el manejo y prondstico, tambien se han invcstigado -
varias medidas terapéuticas para disminuir la morbi-
mortalidad, como soluciones hipecrténicas y aspirinas
{Shier y otros 1977), dextrosa hipertdnica(Gustilo y
Stoltemberg 1979}, asi’ como la aplicacién de corti -
costeroides a diferentes désis. (3,7,;0,18f.

E1 llospital Central de la Criz Roja Mexicana es



un centro de atencidén al paciente con trauma, al cual
ingresan anualmente, un promedio de 3,480 pacientes -
con fractura de uno ¢ mas huesos largos y/o de pél -
vis, de los cuales. 2,757 pacientes (79.2%) sclmancjan
en forma conservadora y 'sc egresan del servicio de ug
geneias, y 723 pacientes (20.7%) sc internan para su-
manejo conservador & quirurgico dependiendo de la per
sonalidad de la fractura, y de las condiciones del pa
ciente.

La inquietud para realizar éste trabajo de inves
tigacidén, nacid de la elcvada cantidad de pacientes-
polifracturados que ingresan a nuestro hospital, en -
los cuales la morbi-mortalidad por trauma musculo-es
quelético es alta, asi como para conocer la {recuen -

cia y mortalidad de dicha patologia en los Gltimos 10
aflos,

El uso de los corticostercides se inicid en 1966
los cuales se han utilizado a diferentes doésis, desde
8, 9.5, 10 y 30 mg por Kg de peso corporal. A partir—
de su uso, ha cxistidp una gran controversia, en cuan
to a los efectos de dicho medicamento, los gue estdn-
a Favor opinan que mejora la hipoxemia arterial post-
traumdtica, y los que estdn on contra nicgan su efica
cia,
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UISTORIA:

Histéricamente Zenker en 1862, fué el primero en
observar gotas de grasa, en el lecho capilar pulmonar
de pacientes, inmedidtamente despues del trauma, su -~
paciente, un vardn qgue fué¢ aplastado contra los amor-
tiguadores de dos carros de ferrocarril, sufriendo -
miltiples fracturas de las costillas, y ruptura de es
témago e higado, é1 creyé que la grasa provino del es
témago a travez de la aspiracidn dentro de las venas-
rotas en el higado (12,13). El primer diagnéstico de-
embolismo graso clinico, se le atribuyc a Ernest Von-
Bergmann en 1873, por su vasta experiencia ganada en-
el manejo del trauma severo, durante la scgunda gue -
rra mundial, asi como por sus conocimientos de la pa-
tologia, y por la similitud de los sintomas de sus pa
cientes, con la de los gatos, a los gue les inyecctd -
aceite intravenoso, téma de su tésis para el grado de
doctor en medicina, 10 anos antes. Su paciente un he-
rrero de 38 ailos de edad, el cual cayd de un techo a-
la calle, sufriendo fractura conminuta del tercio dis

“tal del fémur, 60 horas despues de la lesién presenté

hemoptisis, scguida de f£lujo profuso mucosanguinolien
to, disnca, cianoesis y coma, que culminardén con la -~
muerte en 79 horas, la autdpsia reveld cmholismo gra-~
so pulmonar masivo (13,14},

El diagndstico de embolismo graso c¢linico fué he.
cho por primera vez, cn los estados unidos en el:
llospital Cook Country de Chicago por Fenger y Salisbu
ry on 1879, la paciente una dma de casa de 45 afos de
edad, la cual se cayd de su propio plano de sustenta-
cidén, en el piso de su cocina, fracturandose el fémur
48 horas despues de la lesidn, presentd taquipnea, -
pérdida de la conciencia, disnca, cianosis y esterto-

res burbujeantes, los cuales precedierdn la muerte en



Y6 -horas, la autdpsia reveld embolismo graso pulmonar
(13,14}, ‘

Roswell Park quicn [ué educado en Chicago, y que
trabajé con Christian Fenger, publicd un articulo so-
bre cmbolismo graso cn 1884, resumicendo la informa -
c@én disponible en ese tiempo, €l concluyd lo siguien
te,nosotros podemos asumir el siguiente érden de fre-
cuencia como causas, que cn la vdsta mayoria conducen
al cmbolismo graso.(16). .

1. Lesjones Oscas de todos tipos.
2. Laceraciones de partes blandas, especialmente de ~
tejidos adiposos. ’

3. Operaciones quirurgicas.

pPeriostitis agudas y osteomiclitis.

v

ruptura de higado grauno.
6. Pradecimicentos degencrativos como icterus gravis, -
diabetes M. y degeneracion del trombo.

Las condiciones que por exceléneia predisponen a
la cmbeolia grasa son; Apertura de las paredes de los-~
vasos sanguinecos, presencia de liquido graso en las -
vecindades de las mismas, un cierto vistergo, usual -
mente presionado de sangre extravasada, el cual tien-
de a férzar ésta grasa, a travez de las aperturas.

Tambicen comentd sobre la sintomatologia y el tra
tamiento, haciendo incapie en la inmovilizacidn, comg
medida precautoria, y sobre todo el uso de medicamen-
tos come los digitdlicos, el alcohdl, estricnina por-
boca y debajo de picl, en campos meramente téoricos,-
&1 estaba inclinado en la administracion de oxigecno a

grandes désis, como pudiera soportarse.(13,14,16).
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) La demora entre el tiempo de la lesién y la visua
lizacién de los sintomas, permitidé a Devis colocar al-
cmbolismo graso en su lista de las causas de colapso,-
cn pacientes lesionados, en su regla de los 3. La cual
es la siguiente; (16}

1.~ 11 shock pucdc decirse que estd presente 3 horas -~
despues de la lesidn.

2.- El embolismo graso 3 dias despues, y.

3.- Bl cmbolismo pulmonar 3 semanas despues.

En 1900 Payr clasificd el embolismo graso dentro-
de formas pulmonares y cercbrales, de acucrdo al predo
minio de los sintomas.(l3}.

Bn 1911 Purtscher observd cambios en el campo del
ojo de los pacicntes.(13)

En 1913 Wartin., profesor de patelogia de la Uni -
versidad de Michigan, despues de una critica evalua -
cidn de toda la informacidn disponible, conéluyé gue -
cl embolismo graso fud la causa mis frecuente de muer-
te, despues de la fractura de un hueso largo, tambien -
demostrd grasa en la saliva de sus pacientes y la uti-
lizd como prueba diagndstica, aunque despues se demos-—
tré que se encuentra normalmente.(13).

La asociacibén de shock y cmbolismo graso pe roco-
nocidé en 1875 por Czerny. Y llegd a ser parte integra-
del sindrome fgue Porter en 1917, teorizd que el cmbolis
mo graso fud la causa del shock. Buttdn cambien defen-
dié ésta opinidn, asi como Cannon y Cannon y Baylis o-
pinaban que el shock scguia a la lesidn, debido a fac-
tores no conocidos, cl problema del shock no se aclard
hasta el trabajo seminarial de Blalock en 1930. Demos-
tréd que el shock traumdtico puede ser comparable con -
shock hipovolémico como resultado dc.las pérdidas hemd



ticas y de f£luidos no recenocidos, ‘dentro de los teji .
dos que rodean a las fracturas y a otras Arecas lesio-
nadas.({13).

A mediados de 1920.los criterios para el diagnds
tico de embolismo graso, sc establecierdn de la si -
guiente manera; Histdria de shock hipovolémico, un: -
periodo latente antes de la aparicion de los sintomas,
hemorragias petequiales, alteraciones de la respira -
cién y electrocardiogrdficas.(13).,

Los patdlogos sc han mantenido divididos por a -
fios en la significacidn de la cmbolia grasa, y de co-
mo podrid ser la causa de la muerte de los pacientes.
Lehman y Moore en 1927, midierdn el volumen de las ca
vidades medulares de 3 fdémures humanes sccos, excluye
ron las porciones porosas, seccionardn las didfisis y
las calentardn, la grasa derritida fué colectada y mg
dida, de d¢stos datos y con expreso desco de aproximar
se a la figura de Scriba, calculardn que el contenido
de grasa de las cavidades medulares del f{émur adulto-
es de 65cc, una cantidad insuficiente para ser consi-
derada en los descubrimientos de la patoloqia; y con
cluyerdn que habia una fucnte altérnante como la qui-
lomicra en la sangre circulante, ésto permitidé el de-
sarrollo del concepto de la aglomeracion de la guilo-
micra, fibrina, plaquetas y otros elementos sangui -~
neos, como fuente de embolia. Este concepto abridé nug
vas vistas terapduticas como ¢l uso de detergyentes; -
como el Twecn, colin&, trasylol, clobifrate y otros -
comoila heparina y dextran. !

En 1951 un periodice autoritario publicéd un arti
culo, en el cual destaca un anilisis profundo del cop
cepto de embolismo graso, reveld gue tal diagndstico-
post-morten es ilégico, y'quc ahora es posible corre-



lacionar los signos y sintomas del sindrome, con nues
tros conocimientos actuales sobre el shock traumitico,

En 1958 Cave,cscribidé sobre una fractura clinica
diciendo que no hay modidas practicas conocidas,con-
tra la insidencia de dicha patologia, si realmentec és
to cs verdad, las condiciones ilusionarias e incier -
tas del embolismo graso y del estado THYMICOLYPHATICU
permite o ndé el tratamiento,

Bn 1962 Sevitt, on una monogralia cldsica sobre-
cmbolismo graso escribid, que 100 afios despues de su-
primera descripcidn, hay una falta de acucrdo e incly
so confusidén en cuanto a su frecucencia, etiologia, pa
togénesis, significacidn y efecto clinico,

En 1963 Szobo, Serenyl y Kocsar,reportardn la -
presencia de grasa post-morten,de démbolos de grasa en
pulmoﬁes, en 100% de una serie de 10,000 victimas por
trauma mayor.

En 1969 Peltier, rcalizé una descripcidn de la -
teoria respiratoria, que sigue sicndo vdlida y es la-
base de los regimenes terapéuticos actuales.

En 1974 Weisz, relata la historia inicial del -~
primer reporte presentado por Lower de Oxford {1969)-
quien inycctd leche por via intravenosa a animales de
laboratorio, y en la autépsia encontrd globulos de -
grasa en los vasaes pulmonares.13).
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CONCEPT0S GENERALES:
DEFINLICION:

El término de " Embolia grasa " denota la pre-
sencia de gldbuloes de grasa en el parénquima pulmo -
nar y en la circulacidén periferica, despues de una -
fractura de un hueso largo y/o de pélvis u otro trau
ma importante, las complicaciones surgen en la mayo-
ria de los casos.

£l término de " Sindrome de cmbolia grasa " se
refiere a una manifestacidn mds seria del mismo fend
meno. (14},

FRECURNCIA:

La frecucncia con la que se reportan dichas cn
tidades, es muy variable de acuerdo a la literatura,
y ecs de 0.6 a 55%. LOs reportes mds comunces le asig-
nan una frecucncia del 903% al embolismo graso, en pg
lifracturados, y de 1 a 3.5% al sindrome, el cua; -
pucde elevarse al 5 6 10% en fracturas bilaterales 6
en polifracturados . En otros estudios sec reporta, -
que los sujectos que fallecierdn despues de sufric -
alguna fractura, la frecuencia de cmbolia grasa en -
autopsias es del 80 al 100%. Al sindrome se le asig-
na el 15% como causa de muerte principal, en los fa
llecidos por trauma. )

Existe una corrclacion entre la frecuencia de -
embolia grasa y cl tiempo de sobrevida, Palmovic on-
1965, cncontrd cl sindrome cn‘801 de quiéncs falle -
cierdn inmediatamente despues del trauma, en 96% de-
los que sobrevivierdn por 6 hrs. y en todos aquellos

que sobrevivierdn por mis de 12 hrs.(5:8.li,13,l4,ll
23).



.- Clinicamente la freocuencia del sindromé varia de
0.8 al 25%, debido a la dificultad para establecer el
diagndstico, y sin duda estd en relacién con el dlto-
indice de sospecha y los criterios seguidos.Rokkanenn
encontrd 4.2% de frecuencia, en una serie de pacien -
tes con fracturas de diversos tipos on general, indi-
vidualmente 2.7% para tibia, 4.7% a fémur y mds del -
28% en dmbos. Sevitt diagnosticd la entidad en 1 a 2%
de fracturas en fémur y tibia, y 5 a 10% en dmbas(5).

Lepisto en 1979, les asignd un porcentaje de fre
cuencia, dependicndo de la severidad del trauma, des-
de sospechoso, moderado a severo, micmbro tordcico 6%

fémur 20%, tibia 20% y 30% para dmbos huesos (2).

CLASIFICACIONES: (5,8,12,13,14,17,23).

SEVITT.

1. Pulminante.- Caracterizada por prescntar signos y
sintomas, poco ticmpo despues de la lesidn, con -
datos tempranos de lesién cerebral, que rdpidamen
te los lleva al coma y muerte, se diagnostica -
post-morten.

2. Cldsico.~ Caracterizada por un periodo latente &-
libre de sintomas de L a 2 dias, posteriormente -
desarrollan confusidn, ecstupor, delirio, pudiendo
liegar al coma, asociado con signos y sintomas -
respiratorios, fiecbre, taquicardia y rash pete -
quial,

3. Parcial.- Se subdivide en 4 sub-grupos.

a) Aquellos sin sintomas respiratorios, pero con sin
tomas cercbrales
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b.- Sin sintomas neuroldgicos, pero con respiratorios.

c.— Sin sintomas neuroldégices ni respiraterios, solo-
rash petequial, fiebre y taquicardia.

d.- Sin rdsh petequial, sicndo los mds dificiles de -

diagnosticar {2).

OTRA- CLASIFICACION (8,16} .

Grado 1 - La embolia grasa aparcce inmeditamente des-
pues del trauma, caracterizado por petequias, -
mis 1 & 2 signos menores.

Giado II - El sindrome es reconocido por peteguias y-
signoes menores, pero sin‘sintumuLo]ugia savera,
no requicre de tratamiento especifico.

Grado III - S5c¢ caracteriza por la presencia de milti-
ples petequias y criterios diagnésticos severos

que requiecren de tratamiento especifico.

OFRA CLASLFLCACLON (7).

1. Sub-clinica.
2. Clinica franca.
3. Fulminante.

[ONL.OGIA:

Las fracturas son el factor ctioldgico mis condn,
la observacidén temprana de la coneccién entre el embo
lismo graso y las [racturas es pertinente. Lepisto 19
79. Tambicn se prescnta on - padecimichtos no traumdti-
cos como; Diabetes M., ncoplasias, ostcomielitis, cir
culacidén extracorporea, transfusiones sanguineas,I.re
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‘nal, hemotransplante renal, higado graso, cnfermedad

de ‘células falciformes, desordencs metabdélicos, sep—
sis, queméduras, inhalacidn por anestdésicos, alcoho-
lismo crdnico, pancreatitis crénica, higado graso in
ducido por esteroides, artroplastia total de cadera-
y rodilla, enclavado centromedular, liposuccién e in
fusidén de lipidos via parenteral. (3,4,17)}.

PATOGENESIS:

Existen varias teorias que hablan de la patogé-
nesis del embolismo graso, las cuales son:
Teoria mecdnicat
Teoria Lisico-quimica,
Teoria metabdlica.
Teoria de la inestabilidad de los lipidos.

Teoria por microtrombosnis ~ coagulacion anormal.

De las teorias descritas anteriormente, las dos
més aceptadas, son la mecdnica y la fisico-quimica -
ya que le dan un enfogue traumatoldgico. (3,4,17).

I. TEORIA MECANICA:

Presupone inicialmente un traumatisimo severo,ca
paz de lesionar partes blandas, con aumento de la 1i
polisis (Sindrome de movilizacidén rdpida de las gra-
sas);'y de causar fractura de uno 6 mds huesos lar -
gos, con lesidn de vasos sanguinecos y formacién de. -
un hematdma. El flujo aumentado mids el hematdma con-
dicionan inversidén del gradiente intersticial con pa
so de gldbulos grases hacia la ldz de los vasos san-

guineos, con la consiguiente embolizacidn pulmonar.
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Apoyan ésta ‘teoria:

a) La'alta frecuencia de cmbolismo graso por [ragmen
“tacién de la médula dsea y glébulos grasos,en los
que fallecen pocas horas despues del trauma.

b} La ‘estrecha relacién entre la magnitud del embo -
lismo graso y los polifracturados.

c) La ausencia o rareza en pacientes sin fracturas.

d) La composicidén de la grasa, muestra similitud qui
mica con la de la médula ésa, y no con la de la -
grasa sanguinea.(3,4,18),

IX. YTEORIA FISICO-QUIMICA:

El traumatismo cn alguna forma alecta la estabi
lidad de los lipidos sanguincoes a nivel local, con -
elevacidén de los dcidos grasos libres y triglicéri -
dos, los cuales originan una coalecencia de los gui-
lomicrones, con formacidn de gldbulos grasos mayores,
establecicndose el paso de éstos al torrente circula
torio, provocando alteraciones a nivel pulmonar.
Apoyan ésta teoria:

a) El cmbolismo graso tambhicen se presenta en padeci-
mientos no traumdticos como. Diabetes M., sepsis,
desdérdenes metabdlicos, necoplasias, ostcomielitis
transfusiones sanguineas, circulacidn extracorpd—
rea, quemaduras, descompresién por altitud, infar
to renal, hemotransplante renal, higado graso, en
fermedad de células falciformes, ctc.

b) Bl embolismo graso se ha producide experimental -
mente. :

c

La proporcidn de colesterol en los émbolos grasos
es mds alta, que la encontrada en’'la grasa de la-
médula dsea. .

d} Casi todos los drganos pueden sufrir cmbolismo.
{3,4,18).
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FLSIOPATOLOGIA:

I ~ A nivel pulmonar ( Primera fase ).
Existe una obstruccidn de los capilares alvecolares

dejando zonas afectadas, con alveolos ventilados,
no -perfundidos,

pero
dependiendo del drea dafiada se produce

inicialmente un aumento del espacio muerto, y se alte-

ra la relacidn ventilacidn-perfusidn, a ésta accién me

cdnica se le suma lo siguiente:

a) Venoconstricecidn pulmonar y espasmos bronguiales, -
causados por reflejos neurovasculares, descncadena-
dos por el traumatismo ¢ el shock.

b

Constriceidn de los bronguiolos, aumentande la re -

sistencia a la via drca, y probablemente son los -~

responsables de la disminucidn del surfactante al -

veolar y de alteraciones del epitelio alveolar, cay
sado por la liberacidn de sustancios vasoactivas cg
mo la scrotonina y la histamina, quec también produ-
cen cambios de permeabilidad del endotelio capilar~
pulimonar.

c

El émbolo graso cs rodeado por agregados plaqueta -
rios, que so desintegran on cl capilar alveolar y -
liberan trifosfato de adenosina y serotonina, actu-

ando sobre la permeabilidad capitar,

d

Bfectos humorales, atribuides al aumento de la acti
vidad de las hormonas, antidiurdética, ACTH, angio -
tensina y aldosterona. (3,4,16,18),

II -~ Segunda fasc;

Se caracteriza por la presencia de neumonitis qui
mica intersticial diseminada, Peltier propuso la teo -
ria, que explica que la neumonitis es causada por el -

aumento de la produccion de la lipasa a nivel pulmonar.
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El pulmén responde a la presencia de grasa neutra,
con secrecién de 1ipasa, que mediante la enzima lipo -
protein lipasa, hidroliza las grasas neutras, en dei ~
dos grasos libres y glicerol, que producen mayor dafio-
toxico, incrementando la permeabilidad del lecho capi~-
lar. y estruccidn de la arquitectura alveolar, es cuan-
do mejor e¢stdn indicado los corticosteroides. En ésta-
Lasec hay:

a) Bdema y hemorragia intersticial, lesidn del endote-
lio capilar, con extravasacidn del plasma y coloi -
des, que fijan el agua en dicho espacio,

b

Bdema y hemorragia alveolar con alteraciones del -~
epitelio, degeneracidn ¢ hipoplasia de los neumoci-
tos granulares, con presencia de cuerpos laminares-
y microvellocidades, que hacen protrusidn en la laz
alveolar.

c

Microatelectasias, atribuidas al cdema intersticial,
cambios en la distensibilidad pulmonar y a la dismi
nucidén del surfactante (fosfolipido producido quiza
a nivel de los cuerpos laminares de los neumocitos-
granulares); con el consiguiente cambio de la ten -
sidén superficial del alveolo y colapso del mismo.

A travez de los mecanismos enunciados y en fun -
cidén de los cambios estructurales, sc establece desde-
un principio un desbalance progresivo de la relacidn -
ventilacidén-perfusidén, hay un transtorno en la difu -
sion alveolo-capilar de oxigeno, gque se manifiesta por
un. aumento del gradiente alveolo-arterial {(Pa02/Pa02)-
y sc evideneia aidn mejor por un aumento del porciento-
de . la mezcla venoarterial.

Los alveolos no ventilados y perfundidos funcio -
nan cowmo cortos circuitos de derccha a izguierda, esto
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tambien se establece por miltiples focos capiiarcs al
veolares dilatados, que permiten la aceleracidn del -
flujo sanguinco, disminuyendo la capacidad de oxigena
cidn 'de 1los critrbcitos, por su velocidad, hay aumen-
to de la rclacidn cspacio muerto volumecn corriente,ay
mento del esfuerzo inspiratorio miximo y disminucién-
de la distensibilidad pulmonar, éstas alteraciones ex
plican la hipoxémia, que ¢s la manifestacidén mids tem-
prana del sindrome.(3,4,16,18).

III - lemodinamicamente:

a) Se produce aumento de la presidn arterial y en cu-
fia pulmonar.

b) Disminucién de la presién post-arteriolar pulmonar.

c) Disminucidn del gasto cardidco.

d) D{sminucién de la presidén arterial.

¢) Aumento del trabajo del ventriculo derccho.

[} Desplazamiento paraddjico del septum, ocacionando-

disminucidn del ventriculo izquierdo.

Una vez pasado los émbolos a la circulacidn sis~
témica, la distribucidn en los dérganos,estard en rela
cidén con la distribucidn del gasto cardidco, siendo -
los mds afectados los rifiones y el cerebro, y raros -
higado y pituitaria, los efectos patoldgicos que se -
producen dependerdn del tamafio del ¢mbolo, de la ex ~

'tensidn del territorio afectado y principalmente de -
su resistencia 6 suceptibilidad a la hipoxia. El cerg
bro y luego el corazdn son los mas scnsibles a los mi
croinfartos y a la andxia, en tanto que la piel y el-
pulmén, con mayor nuimero de anastomdsis vasculares,sy
fren menos infartos.{3,4,16,18).



CUADRO CLINICO:
1. Altcraciones respiratorias (llipdxia).

Independientcomente de una u otra tecoria, los pul
mones actuan como una area de recambio y filtro, de -
una gran variedad de compuecstes, en transtornos pato-
légicos, como las plaquetas, células grasas, fibrina-
y en ocaciones células odseas,

Las gotas de grasa ¢ quilomicrones son grasas -
neutras que llegan a travez del torrente circulatorio
a nivel pulmonar, y por medio de la enzima lipo prote
in lipasa, se convierten en dcidos grasos libres, que
son los que mds dafio ocacionan.

Existen otros factores como la agregacidn plagug
taria, que liberan ATP .y serctonina, ocacionande en -
primer lugar alteraciones del surfactante, y en Segun
do lugar aumento de la permeabilidad capilar con fuga
de liguidos hacia el espacio intersticial, producien
do microatelectasias, la ruptura de plaquetas origina
mayor agregacidn, posteriormente se deposita fibrina-
a su alrededor y en ocaciones células 6seas, quedando
compuesto el microtrombo, produciendo e¢n conjunto au-
mento del espacio muerto, con dreas ventiladas pero -
no perfundidas, con la hipdxia consiguiente, caracte-
rizada por:

a) Cianosis distal.
b} Aumento de la Irccuencia cardidca y respiratoria.
c} Alteraciones de la conciencia.

Bsta hipdxia a su vez ocaciona disminucién en la
funcion del epitelio ciliar pulmonar, ocacionando aci
mulo de secreciones, con .aparicidn de focos ncumdni -
cos, agravando adn mds la hipéxia.{(3,5,8,10,13,17,18).
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Los factares que pucden agravar la hipoxia son:
1. Exceso de soluciones clectroliticas.- La hipeal
buminemia faveorece el paso de liquidos hacia el in -
tersticio, si contamos qgue en ocaciones, los pacien -
tes polifracturados son de edad avanzada, con una po-
bre reserva miocdrdica, y en urgencias son polifundi-
dos a una velocidad como lo ameritce el caso, éstos -
son suceptibles de desarrollar edema agudo pulmonar -
agravando la hipoxemia.
2. Transfusiones miltiples.- Con sangre de banco -
que ticne mds de 30 dias de almacenada, disminuye el=~
2,3 difosfoglicecrato, aumentando la afinidad del oxi-
geno por la hemoglobina, produciendo taquicardia.re -
fleja, tratando de compensar por un lado la hipovole-
mia y por otro la hipoxia. {4,18).
3. El trauma dirccto.- Ocaciona reflejos neurovascy
lares, cgue condicionan una venoconstriccion pulmonar-
y espasmo bronquial, con aumento del espacio muerto,-
mds hipoxia. (4,18). .
11 -~ Alteraciones neuroldgicas.

Ademds de gue cxisten otros organos come el ri -
fidn, suceptibles a la hipéxia, el cerebro es uneo de -

los mis afectados, condicionando alleraciones neurold

gicas gue van desde la inquictud hasta el coma profun
do, se prescntan mds comunmente . en un 80% de los ca -
sos,cuando se asocian a alteraciones rdspiratorias.
Tambien pucden presentarse hemiparesias, hemiple
jias y posturas de decorticacidén. El edema cerebral -
puede contribuir al deterioro, afortunadamente sc re-
suelve, si mejoran las condiciones respiratorias. La-
disfuncidén neurologica tambien se corrige, tipicamen-
te la isquemia y las hemorragias petequiales ocurren-
preferentemente en la sustancia blanca de los hemisfe
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rios, la sustancia gris , por su gran varicdad anasto
mética ticne protecceidn contra la isquemia embdlica.

La patogénesis de las lesiones cerebrales pueden
depender de la tensién de oxigeno, coagulopatias, pre
si6n.sanguinea, hiperlipidemia u otros factores loca-
les O sistémicos de la microcirculacion.

III - Petequias.

Son debidas a la ruptura de los capilares.Sevitt
demostrd que son debidas al émbolo que los obstruye, -
sin embargo Peltier piensa gue ¢S una manifestacidn -
de un fendmeno general de aumento de la fragilidad ca
pilar. Sc localizan en cucllo, azilas, regidn ante -
rior de torax, conjuntivas y dorso, y wenos f[recuen -
tes en cerebro y corazén, Se prescntan al 2° 6 3° dia
post-trauma, en cl 50% de los casos.

1V - Taquicardia.
Es refleja, causada por reflejos neurovasculares
desencadenados por el traumatismo 6 el shock. Tambien

se presenta por la hipoxia y transfusiones.

V ~ Ficbre.

Puede secr causada como respuesta a la f[ormacidn-
del hematoma, por la lesion de partes blandas y vasos
sanguineos, en su inicio, posteriormente se presenta-
a consecuencia de la neumonitis intersticial.

V1l - Cambios retinales.

Incluyen exudados, parches edematosos, manchas -
algodonosas, hemorragias petequiales ¢ perivasculares
y gldébulos de grasa intravsculares, pueden estar pre-
sentes. (5,8,10,13,17,18,23).



CARACTERISTICAS CLINICAS DE EMBOLISMO GRASO.

Alan R. Gurd.

MAYORES

MENQRES.

Belfast Northern Ireland. Nov. de 1970.

Ranh petequial.

Disecstress respiratorio, con signos -
bilaterales, con cambios radiografi -
cos positivos.

Alteraciones cerebrales, sin rclacidn
con lesiones de la cabeza 6 alguna o-
tra patologia.

Tagquicardia.

Fiebre.

Cambios retinales (grasa 6 petequias)
Cambios urinarios ( anuria, oliguria-
glébulos grasos ).

rombocitopenia sibita.

Velocidad de ceritrosedimentacion cle-
vada.

Glébulos grasos cn esputo.

El diagndstico positivo de embolismo graso, -se -

realiza con la presencia de un c¢riterio mayor y cua -
tro menores. {10).
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STUBLOS DE LABORATORLO.

ALTERACIONES' it

L) 'rrombociltopenia y tlempos de coagulacidn prolonga
dos.

La trombocitopenia sc presenta cn 80% de los ca
sos, sus cifras son menores de 150,000ml. Es indiscy
tible que los pacientes polifracturados, 6 con trau-
ma severo de partes blandas, producen sustancias -
trombopldsticas, las cuales junto con el hematoma -
que se forma, pasan al torrente circulatorio, ini -
ciandose procesos patoldglcos de la coagulacidn, como
(CID y coagulopatia por consumo). Ademds existe un -
sistema [isioldgico inhibidor de la coagulacidn, que
estd representado por las antitrombinas II y II1I, a-
parte de las fibrinolisinas.

Cuando ingresa un pacicnte polilracturado ¢n eg
tado de choque, la rapida administracidon de liquidos
contribuyen a hemodiluirlo, resultando una disminu -
cidn en la hemoglobina y el hematocrito.

'S8i se administran transfusiones midltiples, au -
mentan las concentraciones séricas de antitrombina -
II, haciendo a la sangre inceagulable, todo esto en-
suma altera el sistema de la coagulacidn, y puede -
llegar a la coagulopatia por consumo {Factores I -II
vV y viry. (5,10,13,18,23).

2) Lipasa sdérica elevada.

Se encuentra con valores superiores a su valor-
sérico de 100 mg, sc presenta en la mitad de los pa-
cientes, y es una prueba muy scnsible, por lo gue no
cs diagndstica 100%. 5u clevacidn sc debe a la pre -
sencia de grasa en los capilares pulmonares. El1 pul-
mén responde con scecreciones de lipasa, a la funcion



pulmonar anormal.

3) Grasa.en orina.

Fué la primera prueba diagndéstica que utilizd -

~(Scriba}, se prescnta cn el 85% de los casos.. Su pre

sencia’ se debe a que los &mbolos de grasa alcanzan -
el rifién, y mediante su metabolismo son expulsados -
en la orina, haciendose presentes.

4) Otras prucbas no signi[icantcs para el diagndsti-
co.
La grasa en esputo, la lipuria que ocurre en la
mitad de todos los pacientes con lesidn dsea signifi
cante, y las gotas dec grasa circulantes en sangre.

S)lipoxemia arterial.

Hediante las gasometrias sc puede detectar la -
hipoxia arterial post-traumdtica, la cual pasa desa-
percibida para el clinicosen su etapa inicial, sus =~
valores anormales son:

Pa02 menor de 60 mmhg sostenida.
Paco2 mayor de 55 mmhg,
Ph menor de 7.3 (5,10,13,16,18,23),

ALTERACIONES DE ESTUDIOS DE GABINETE.

1) Tele de torax.

Puede aparecer normal en la mitad de los casos,
cuando hay cambios, sc presentan a las 12 a 72 horas
los hallazgos mds comunes son infiltrados difusos bi.
laterales, que pueden ser intersticial 6 alveolar, -

algunos lo refieren come " ‘Tormenta de niceve " prin
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B cipalhente basales e hiliares, su frecuencia se repor
ta en'la literatura en 1%, en un estudio retrospecti-
realizado en el iHlospital Central de la Crdz Roja -

se ccontré una frecuencia del 30%. (5,6).

vo

2

Blectrocardiograma.

Las alteraciones frecuentemente mostrardn taqui~
cardia sinusal y datos de sobrecarga del ventriculo -
derecho.(5). Tambien puede existir fibrilacidén auricuy
lar, cambios en S1, QT3, T negativas de V1 a V4, au -
mento del voltaje de P, desviacidén del eje eléctrice,
{datos de sobrecarga ventricular derecha) y ESVS ta -
guicardia ventricular {16,20,22).

3) Gammagrafia de ventilacidn-perfusidn (V/Q}, pulmo
narc.

BEste estudio se practica a los pacientes clini-
camente estables, con sospecha de cmbolismo graso, -
los defectos de perfusidn de tamaino, igual & supe -
rior a un segmento pulmonar, que no se correspondan-
con los defectos ventilatorios, indican una elevada-
probabilidad de cmbolia grasa, basandosc en ¢l tama-
flo relativo de los defectos de perfusion y ventila -
cidn, y en las anormalidades radioyrdficas, las ga -
mmagrafias se puecden considerar de probabilidad diag
noéstica baja, intermedia & indeterminada.

En los pacientes con gammagrafia (V/Q) de proba
bilidad intermedia & indeterminada, estd indicado -
practiéar nuevas pruchas, la gammagrafia previa a la
angiografia, permite scleccionar las dreas de sospe-
cha, con lo gue posiblemente se reduce la cantidad -
de coﬁtraste_que debiera cmplearse.(20}



4)° Lavado broncoalveolar.

Consiste en la identificacién de células grasas
(&mbolos de grasa), durante el lavado bronco-alveo -
lar, ayuda a estableccer cl diagnostico rapidamente(9)

DIAGNOSTICO.

El diagnéstico de embolismo graso, se ha basado
en los criterios mayores y mcnores de Gurd y Wilson-
1974. Un diagndstico positivo se¢ establece con la -
presencia de un criterio mayor y cuatro menores, jun
to con macroglobulinemia grasa,(13).
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ESTUDIO RE?ROSPECTIVO DE 10 ANOS (1982-1991).
RESUMEN:

Se realizdé una revisidn extensa, en el archivo -
clinico del Hospital Central de la Criz Roja Mexicana
de 1982 a 1991, en busca de casos de cmbolismo graso,
encontrando 132 casos diagnosticados,
frecuencia anual de 13.2% casos.

arrojando una -
Los afios en los cua-
les la insidencia se elevd, fué de 1985 a 1987, con -
20,18 y 24 casos respéctivamente, posteriormente dis-
minuyeron, hasta tener 4 casos en 199).

Con xespecto a la frecuencia por sexo, cl embo -
lismo graso es mds comin en el vardn, con promedic de
73.4%, y en la mujer el promedio cs del 26.5%

La edad en la.cual la frecuencia es mds elevada-
es de los 20 a 30 afos de edad, periodo en el que son
mas frecuentes las: Lracturas de los hucsos largos, por
las actividades desarrolladas por la poblacidn, que -
van desde lesiones deportivas hasta accidentes viales
4 laborales y/o agresiones. )

Los criterios que se utilizardn para realizar el
diagndstico positive de embolismo graso, fuerdén los

de Gurd y Wilson 1974, los cuales son: Mayores { in -

suficiencia respiratoria, alteraciones necuroldgicas y
petequias )}, y Menores [ Fiebre, taquicardia, icteri-
cia y cambios retinales ). Obscrvamos ‘la presencia de
alteraciones respiratorias y peteguias, con mayor in-
sidencia de 1985 a 1988, y con una frecuencia menor -~
de alteraciones ncuroldgicas, invirtiendose en los -~
Gltimos 3 aflos, cn donde predominan las alteracliones-
neurolégicas y las petequias son casi nulas. De los -
criterios menores siempre ha existido una paridad de-
frecuencia entre la fiebre y taquicardia, en todos -
los afios, siendo casi nula la presencia de los cam -
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bios en la retina y la ictericia.

El resultado de los estudios de laboratorio y ga

binete, muestran como datos mds comunes, alteraciones
"de los tiempos de la coagulacidn y de las gasometrias
siguiendoles en frecuencia , la trombocitopenia, lo -
anterior es mids marcado de 1985 a 1988. La grasa en -

. orina y las alteraciones en la tele de torax ocupan =~
una frecuencia menor, hasta los dltimos 3 afios, en =~
donde casi se nivelardn todas las alteraciones, de -
acuerdo a su frecuencia.

En éstos 10 afios de investigacidn,no se reportan
casos de mortalidad por embolismo graso, pero hay que
tener en cuenta, gue los pacientes que ingresan a és-
te hospital, son pacientes polifracturados, los cua -
les se acompaiian de traumatismos crancocefiélicos seve
ros, de contusidén profunda de torax & abdomen, en los
cuales, las causas de muerte suclen atribuirse a le -
sidn de otros Srganos primordialmente, y no al hueso-
como causa primaria, por lo cual la mortalidad por em
bolismo puro es nula.

El manejo del embolismo graso, muestra una gran-
variedad, sobre todo, por el servicio que lo tratd, -
entre los mcqicamentos utilizados encontramos, la he-
parina, el dipiridamol. dcido acetil salicilico, dex-
tran,soluciones hipertdnicas, dipirona, aspirinas,etc.
No encontramos el uso de corticosteroides, como mane-
jo protocolario, solo en casos aislado en donde el em
bolismo era clasico.(23).
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ESTUDIO PROSPECTIVO SOBRE DIAGNOSTICO PRECOZ DE EMBO

LISMO GRASO POST-TRAUMATICO Y USO DE DOSIS BAJAS DE
CORTICOSTEROIDES COMO . "'ERAPEUTICA PROFILACTICA.

A} JUSTIFICACION:

El embolismo .graso post-traumitico, es una de =-
las complicaciones principales al trauma musculo-es-
quelético, dentro de los primeros dias, elevando la-
tasa de morbi-mortalidad intrahospitalaria. Su fre -
cuencia se reporta en la literatura, con una gran va
riedad, lo mismo que su presentacidn clinica. Los pa
rdmetros que se utilizan para realizar el diagnésti-
co positivo de embolismo graso, se basan en los cri-
terios mayores y menores de Gurd y Wilson 1974, Tam-
bien se reportan varias medidas terapéuticas para su
tratamiento,

Las estadisticas mencionadas anteriormente, nos
confirman, que clinicamente la frecuencia del sindré
me varia, debido a la dificultad para establecer el-
diagndstico, y sin duda estd en relacidén con el alto
indice de sospecha y de los criterios seguidos.

El interes por realizar éstc estudio de investi
gacidén prospectiva, nacié de la'elevada cantidad de-
pacicntes, quc ingresan a nuestro servicio, con el -~
diagndstico de una & mas fracturas de huesos largos-—
y/o de pelvis, en los cuales el diagndstico precoz -
de’ embolismo graso cs prioridad, para disminuir la -
tasa de morbi-mortalidad y poder reincorporarlos a -
sus actividades lo mds pronto posible. )

Apoyados por los estudios de laboratorio y gabi
nete. Y utilizando la metilprednisolona a désis ba -
jas, como medida terapéutica profilactica.



B) OBJEYLIVOS:

(o]

1.~ Realizar el diagndstico precoz de embolismo -
graso sub-clinico post—éraumético.
2.~ Demostrar la importancia de los estudios de -
" laboratorio y gabinete, para realizar el diag
ndstico precoz y como guias reales, para el -
pronéstico y tratamiento.
3.- Determinar la eficacia del uso de ddsis bajas
de metilprednisolona, como terapéutica profi-
ldctica,para disminuir la frecuencia de embo-
lismo graso y mejorar la hipoxemia arterial -
post-traumdtica. .
Disminuir la tasa de morbi-mortalidad del pa-
ciente con .trauma musculo-esquelético.
5.~ Al final del estudio deberd quedar estableci-
do, el prctbcolo de manejo del paciente con -
trauma musculo-esquelético.

IIIPOTESIS GENERAL:

Los estudios de laboratorio como la cuenta de
plaquetas, los tiempos de coagulacion, la grasa -
en orina, las gasgmetrias,ctc. Asi como los estu-
dios de gabinete como tele de torax y electrocar-
diogramas, utilizados adecuadamente con buen se -
guimiento, nos proporcionan una guia real para el
diagnéstico precoz de embolismo graso, y nos dan-
una pauta para el prondstico y tratamiento, "

El uso de désis bajas de metilprednisolona en
numero de 6, disminuyen la frecuencia de embolis-
mo graso, mejorando la Pa02 post-traumdtica. (2,8,
12,14,17,20). ’ )
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MATERIAL:

Entrardén al estudio, todos los pacientes que
ingresardn al Hospital Central de la Criz Roja Me
xicana, con el antccedente de trauma musculo-es -
quelético, a los cuales se les diagnosticd, frac-
tura de uno 6 mds huesos largos y/o pélvis. De a&m
bos sexos, mayores de 16 afios de edad y menores -
de 60 afios. Se excluyerdn los pacientes que se -
trasladardén a otro hospital,para continuar su tra
tamiento, y los que presentardn las siguientes le
siones; trauma crancocefdlice severo, contusidn -
profunda de torax y/o abddmen, afecciones cardio-
respiratorias previas, embarazo, fracturas en te-
rreno patoldgico por cualquier etiologia y uso -~
previo de corticosteroides. '

METODOLOGIA:

A su ingreso todos los pacientes se valora -
rén de acuerdo al A.T.L.S. Y una vez que se des -
cartdé alguna lesidn que comprometiera la vida, se
realizé una valoracidn minuciosa por parte del -
servicio de traumatologia, en busca de datos cli-
nicos de embolismo graso, luego sc monitorizarén-
adecuadamente y se.controld la administracién de-
liquidos intravenosos, Y se inmovilizé la fractu-
ra de acuerdo a las condiciones dél paciente y de

la personalidad de la misma fractura. (1,12,14,17,
20).
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ESTUDIOS SOLICITADOS:

w

Citologia hemdtica completa a su ingreso.
Cuenta de plaguetas, tiempos de coagulacidén y
grasa en orina, los 3 primeros dias.
Gasometrias arteriales diarias, los § prime -
ros dias, y cuando se requirieron.

Tele de torax y electrocardiograma a su ingre
so y cuando se requirierdn. (2,8,12,14,20}.

TERAPEUTICA UTILIZ%ADA:

-

Soluciones glucosadas al 10% 1000cc p/24 hrs,
Metilprednisolona 9.5 mgApor Kg dc peso corpg
ral, divido en 6 ddsis y aplicado intravenoso
cada '8 hrs.

Dipiridamol 40 mg intravenosos cada 8 hrs.
pipirona 10 mg por Kg de peso corporal intra-
venosos cada B hrs.

Apoyo ventilatorio con mascarilla con reservo
rio facial a 12 litros/minuto & apoyo ventila
torio mecdnico, dependiendo de las condicio -
nes de los pacientes.

La fijacidén de las fracturas se realizd lo -
mis pronéo posible.(2,8,12,14,17,20).
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CRITERIOS PROPUESTOS PARA EL DIAGNOSTICO PRECOZ .
DE EMBOLISMO GRASO SUBCLINICO POST-TRAUMATICO.

1. Pa02 menor de 60 mmhg sostenida.

2, PacO2 mayor de 5% mnhg.

3. Ph menor de 7,30

4. Trombocitopenia menor de 150,000/ml3,

Tiempos de coagulaciéh prolongados.

6. Grasa en orina positiva.

7. Infiltrados micro ¢ macronodulares en la tele
de torax. )

8. Alteraciones electrocardiogrédficas.(2,8,12,14,
17,20).

LAS VARIABLES S MIDIERON DI ACUERDO Az

1. Edad y sexo.

2. Causas del trauma musculo-esquelético.
3. frecuencia de huesos fracturados.

4. Presencia de los criterios propuestos para el

diagndstico precoz de embolismo graso subcli-
nico.

LIMITES DEL ESTUDIO:

Se inicié a partir del 1 de Marzo de 1992,-
se seleccionarén 20 pacientes, gque reuniexdn les
criterios de inclusion, luego se divierdn en dos
grupos de 10 cada uno, un grupo sirvid de con -
trol y al otro grupo se le administrd metilpred-
nisolona, se realizo un estudic preliminar en -
agosta, para evaluar resultados y presentarvel -
trabajo en el " Congreso panamericano de trauma
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en Guadalajara.Jal. del 9 al 12 de Septicmbre de
1992 ". Posteriormente sec continud con el traba-

jo de investigacién hasta el.28 de Febrero de 19
93.

RESULTADOS PRELIMINARES.

El grupo control y el grupo tratado fué si-
milar en cuantoc a edad y sexo ¢ igual numerc de-
huesos fracturados. En ésta serie no hubo casos-
de mortalidad, se diagnosticardn 10 caso§ de em-
bolismo graso subclinico, 6 en el grupo control-
los cuales evolucionarén a la [orma cldsica, y -
en ese momento se les administro metilprednisolp
na para evitar complicaciones scveras. En el gru
po tratado 4, de los cuales 3 no avanzarén y so-
lo se gquedardn en embolismo graso subclinico, y-
1 evoluciond a la forma cldsica, por ser un pa -
ciente polifracturado, en el cual se demord su -
fijacidén hasta mejorar sus condiciones médicas.

De los 10 casos diagnosticados, 9 presenta-
rén una Pao2 de 60 a 50 mmhg, y requirierdn de -
apoyo ventilatorio con mascarilla facial con re-
servorio a 12 litros/minute. Y 1 requirié de in-
tubacién orotraqueal, presentando una Pa02 de 40
mmhg . :

Los resultados de los estudios de laborato~
rio y gabinete fueron los siguicntes:

1. La grasa en orina fué positiva en 5 pacientes
del grupo control y en 2 del grupo tratado, =
con cifras de frecuencia del 70%.
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2. La trombocitobenia se presentd en 5 casos del
grupé control y en 3 del grupo tratado, con -
una frecuencia global de 80%.

3. Los tiempos de coagulacidn prolongados, se -
presentaron en § casos del grupo control y en
2 del tratado, con una frecuencia del 70%.

- 4. Las gasometrias fuerdn positivas en los 10 ca

sos diagnosticados de embolismo graso subcli-
nico, con una frecuencia positiva del 100%.

5. E1l infiltrado micro y macronodular se presen-
tdé en 4 casos del grupo contrel y en 1 del -
tratado, con una frecuencia global de 50%.

6. Las alteraciones clectrocardiogrificas se pre
sentardn en solo 1 paciente del grupo control
con una frecuencia del 10%.

CONCLUSIONES:

1. Con los datos obtenidos en los estudios de-
laboratorio y gabinete, podemos demostrar que -
son de gran utilidad para lograr el diagnéstico-
precoz de embolismo graso subeclinice, cuande son
utilizades adecuadamente. Nuestros resultados -
guardan una gran paridad con los reportados en -
la literatura.

2, ELl uso de ddsis bajas de metilprednisolona-
en forma rutinaria, sobre todo en ﬁacientes poli
fracturados, disminuye la frecuencia de embolis-
m§ graso, mejorando la Pa02 post-traumitica. y -
cuando estd instalado mejora la hipoxemia arte -
rial.
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Con, d6sis bajas de corticosteroides,no se -
tienen las complicaciones caracteristicas de los
mismos como son; sangrados digestivos. retardo -
de la consolidacién y predisposicion a las iﬁfcg
ciones entre otras.

3. El traslado e inmovilizacidn primaria del -
paciente fracturado, es una medida precautoria ~
muy importante en la génesis de la patologia, ya
que impiden mayor contusién_dc partes blandas y-
salida de grasa del canal medular.

4. La pronta fijacidn del hueso fracturado, es
el mejor tratamiento para prevenir el embolismo-
graso. '

5. Los criterios de Gurd y Wilson son insufi’ -
cientes, para realizar el diagndstico precez de-
cmbolismo graso.{2,8,12,14,17,20,24}.
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