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I. IN'l'l<ODUCCION: 

La presente tésis estd basadn en el diagnóstico 

precoz de embolismo graso post-trc'.lumiltico subclínico 

y en el manejo ele clósis bujas de corticostcroidcs e.e. 

mo terapéutica profiláctica. 

Lil importancia del embolismo graso como una CO!!! 

plicnción al trauma musculo-esquclótico, hd siclo re­

conocida por más de 100 aíios, c.lurantc csu periodo· h~ 

bo pocos esfuerzos de progreso en el conocimiento 

entendimiento, scpnrados por un periodo ele confusión. 

La prcse~tación clínica l1d estado sujeta a gran 

des controversias, en invcstigacio11cs cxtcnnas en 

las dos décadas pasndas, se enfatizó que la conside­

rución critica es el diagnóntico de un sínclromc quc­
involucra ultcrnciorws en la (unción rc:;piratorin, y 

no el diagnóstico ele embolismo gr.:iso pcr se. 

Los purámctros utilizados par.« huccr el dingnó§_ 

tico positivo de embolismo graso, son los critcrios­

mayorcs y menores de Gurd y Wilnon ( 197'1). Su frc 

cucncia se reporta en la literatura con una variedad 

muy amplia de 0.6 a 55t. 

Hccicntcmcntc se l1an clctcr1ninatlo otros critc 

rios más scnsilJlcs para arribnr al diagnóstico pre -

coz de embolismo graso, asi como estudios de labora­

torio y gabinete que nos sirven corno yuiil rcn.~ para­

cl manejo y pronóstico, tambicn se han i11vcstigado -

varias medidas terapóuticas p.:i.ra disminuir l.:t morbi­

mortalid.:td, como ?ºluciones l1ipcrt6nicas y asplrinas 

(S?1icr y otrou 1977), dextrosa l1ipcrt6nica(G~ntilo y 

Stoltcmbcrg 1979), asi' como la aplicación de cor ti -

costcroidcs a di[erentcs dósis •. (3,7,~0,lB)·. 
El IJospital Central de la cr6z Roja Mcxicanil es 
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un centro de atención al paciente con trauma, al cual 

ingresan anualmente, un promedio de 3,400 pncicntcs -

con fractura de unc:i ó más huesos largan y/o de pól -

vis, de los cuales 2,757 pacientes (79.2\l ne.manejan 

en formn conservndorn y· se egresan del servicio de U!_ 

gcncias, y 723 pacientes (20.71.) se intcrnnn para su­

mnnejo conservador ó qui.rurgico dependiendo de la pc.r. 

sonuti<lad de la (ractur.:i, y ele las condiciones del P!!. 

ciente. 

La inquietud para realizar éste trabajo de inve~ 

tigación, nació de la elevada cantidad de pacientcs­

polifracturados que ingresan a nuestro hospital, en -

los cuales la 1norbi-mortalidad por Lrauma musculo-e~ 

qucl6tico es alta, asi como para conocer la írccucn -

cia y mortalidad de dicl1a patología c11 los 6ltimos 10 

af\os, 

El uso de los corticostcroidcs se i11ici6 en 1Y66, 

los cuales se l1an utilizado a diferentes dósis, desde 

B, 9.5, 10 y 30 mg por Kg de peso corpora~. n partir­

dc su uso, ha existid~ un~ gran controversia, en cuan 

to a los efectos de dicho medicamento, los que están­

ª favor opinan que mejora la hipoxcmia arterial post­

traumdtica, y los que estón on contra niegan su eficª 

cia. 



1I. llIS'füRII\: 

Jlist6ricamcntc icnkcr en 1062, fuó el primero en 

observar gotas de gra~n, en el lccl1u ~apilar pulmonar 

de pacientes, inmcdi6tamcnte dcspucs del trauma, su -

paciente, un varón que fu6 aplastaclo contra los amor­

tiguadores de dos carros de ferrocarril, sufriendo 

múltiples fracturas de las costill.:is, y ruptura de C.§. 

tóm.n.go e higncJo, él creyó que la grnsn provino del C.§. 

tómago a travcz <le la aspiración dentro de las vcnas­

rotas en el hígado (12,13). El primer diagnóstico de­

cmbolismo graso clínico, se le atribuye a J~rncst Von­

ncr9mann en 1073, por su vasta experiencia qanada an­

al manejo del traun1a severo, durante la segunda guc -

rra 1nundial, asi como por sus conocin1icntos de la pa­

tologí«, y por lu similitud de lo!; síntomas de sus PQ. 

cientes, con la <le los gatos, n los c1uc le~ inycctú -

aceite intruvcnoso, tómu de su tésis para el grado de 

doctor en medicina, 10 años ilntcs. su paciente un he­

rrero de 38 aílos de eclnd, el cual cayó de un tccl10 a-

1.:t culle, sufriendo fractura conminuta del tercio di~ 

tul del Cémur, 60 horus despucs tlc la lesión presentó 

hemoptisis, scguid<i de flujo profuso mucosanguinolie!!. 

to, disncn, cianosis y coma, que cul1ninarón con lu 

muerte en 79 l1oras, la autópsiit reveló embolismo gra­

so pulmonar masivo (13,14). 

El dic:1gnústico de embolismo graso clínl_co fué hE· 

cho por primera vez, en los c~tados unidos en el: 

llospital Cook Country de Ch.icago por. PcrHJCr y SalislJ_!! 

ry en 1879, la paciente una 6ma de casa de 45 anos de 

cdnd, la cual !;e cayú de :;u propio plano do sustenta­

ción, en el piso de su cocina, fracturandose el fémur 

48 horas despues de ln lesión, prcsent6 taquipnen, 

pérdida de ln concicncJn, disnea, ciilno5is y esterto­

res burbujcantcs, los cunlas prcccdicrón lu ~ucrtc en 



Y6 horas, la nutópsin reveló embolismo graso pulmon<lr 

( lJ ,14). 

Honwcll Park quien [ué educado en Chic&.190, y que 

trabnjó con Chrintinn Pcnger, publicó un nrtículo oo­

brc embolismo grnso en 1004, resumiendo ln inform<l 

ción disponible en ese tiempo, él concluyó lo siguic.!l 

tc,ñosotros podemos asumir el siguiente órden de fre­

cuencia como causas, que en la vdstn 111nyoria conducen 

al embolismo graso,(16). 

1 • J ,cmj unen úno.-1!; de todo:> ti pon. 

2. l.üccrncioncn dÜ pa.rlcü l>la.ndüü, C!:>pc.cialmcnt.c de -

tejidos nd~posos. 

3. Opcr.acioncs quirur9icnu. 

4. Pcr.iootitis ngudnu y ostcomiclítiu. 

s. ltt1ptura de l1ig~clo ur;1:¡0. 

G. Pildcclmicnlo!i c.Jegencrativoi; como ictcrun gravin, -

d.ia!Jctcs M. y degeneración del trombo. 

Las condiciones que por oxccl6ncia predisponen a 

la embolia grasa son: Apertura de las paredes de los­

vnsos sanguíneos, presencia de líquido graso en lns -

vecindades de las mismas, un cierto vistergo, usual -

mente presionado tlc sa11yrc extravasada, el cual tien­

de a forzar ésta grasa, n travez de las aperturas. 

•rambicn comentó soiJrc l.:i sintom.:itología y el trQ 

ta.miento, haciendo inca pie en la inmovilización, como: 

medida precautoria, y sobre todo el uso de medicamen­

tos como los digitdlicos, el alcohól, estricnina por­

boca y debajo de piel, en c.:impos meramente téoricos,­

ól ci;tnba inclinaclo en la i1<lministraci.611 de oxigeno a 

grandes dósis, como pudiera soportarse.(13,14,16). 



L~ demora entre el tiempo de la lcui6n y la visu~ 

lizución de los síntorn<Js, permitió a Devis colocar al­

embolismo graso en su lista de las causas de colapso,.­

pacicntcs lesionados, en su regla de los 3. Ln cunl 

es la siguiente: (16) 

1.- JU shock pucac decirse que está presente 3 horas -

dcspucs de la lceióh. 

2.- El cmboliomo graso 3 dias dcspues, y. 

3 .- El. cmbolinmo pulrnonür 3 scnmnae dcnpucs. 

En 1900 Püyr clasificó el cmbolis1no graso dcntro­

dc formas pulmonares y cen~brnlcs, Uc acuerdo al prcdQ 

minio de los síntornas.(JJ), 

En 1911 Purtochcr observó cambios en el campo del 

ojo de los pacientcs.(13) 

En 1913 Wartin. ¡>ro[csor de 1>atología de la Uni -

vcrsidad de Micl1ignn, dcspucs de una critica cvalua 

ción de toda la informnci6n disponilllc, concluy6 que -

el embolismo graso fué la causa m.i.:; frecuente de muer­

tc1 dcspues de la fractura de un l1ucso largo, tambicn -

demostró grasa un la saliva tlc sus pacic11tcs y la uti­

liz6 como prueba dingnóstica, aunque dcspucs se demos­

tró que se encuentra normalmcntc.(13). 

La asociación ac· shock y cmboliomo grano oo reco­
noció en 1875 por Czcrny. Y llegó n ser [lnrtc intcgrn­

dcl síndrome que Portcr en 1917, tca1·izó que el emboli~ 

mo g1·aso fué lil causa tlcl shock. Suttón tambicn dcfen­

di6 ésta opinión, .::isi como Cannon y Cannon y Daylio o­

pinaban que el shock scguiu a la lcsi6n, debido a fac­

tores no conocidos, el [>roblcrna del sl1ock 110 se aclnr6 

hastu el trabajo ocminarial de Blillock en 1930. Demos­

tró que el shock traumático puede se.r comparable con -

shock hipovolémico como resultado de l.::is pérdidas hcm§. 
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ticas y de fluidos no reconocidos, dentro c]c los tcji. 

dos que rodean a las fracturas y a otrns áreas lesio­

nadas. ( 13) • 

1\ mc<li::ulon de 1920. los critcrio!i pnr.a el diagnó§.. 

tico de embolismo graso, se cstablecicrón de la si 

guientc manera; llistória de sl1ock l1ipovol6mico, un -

periodo latente antes de la apariciún ele los síntomus, 

l1cmorragias petequiales, alteraciones de la respira -

ci6n y elcctrocardiográficas.llll. 

Los patólogos se han mantenido divididos por a -

nos en la significaci~n de la embolia grasa, y de co­

mo podriá ser la causa de la. muerte de los pacientes. 

I.c.hman y Hoorc en 1927~ midicrón el volúmcn de las e~ 

vidadcs medul.:ircs de 3 fémures humanos secos, cxcluy.2_ 

rón las porciones porosas, seccionurón las diáfisis y 

las calcntar6n, la grasa dcrritida Cu~ colectada y mg 

dida, de éstos dato~ y con ax11rcso dosoo da aproximn~ 

se u la figura de Scril>ar calcul.irón que el contenido 

de grasa de las cavidades medulares del f6mur a<lulto­

cs de 6Scc, una cantidad insuficiente para ser consi­

dcr.:ida en los descubrimientos de la patologü1, y co!!. 

cluycrón que habla una (ucntc altbrnantc como la qui­

lomicra en la sangre cir.cul.:intc, éf',to permitió el de­

sarrollo del concepto de lu aglomoración de la quilo­

micra, f ibrlna, plaqur:?tas y otros elementos sanguí 

naos, como fuente de embolia. Este concepto abrió nu2 

vas vistns terapéuticas como el uso ele detergentes; -

como el '1'wccn, colinn, trasylol, clohifrntc y otros -

como la hcparin<:1 y dcxtr.an. 

En .1951 un fK.'.'ri6<.J1co üutorit.:i.río publicó un arti 
culo, nn el cu;-11 rlc!1t.1c.:i un nn.ílüdr. profundo del con. 

~apto de embolismo gra!io, r.cvcló que till di.:1gnóstico­

post-mortcn es ilógico, y que ahorü es posible corre-



lacionar los signos y síntomas del síndrome, con nue§_ 

tros conocimientos actuales sobre el shock traum5tico, 

l!n 1950 CavU,c!.icrihió zobrc una frucl:ur<l clínica 

diciendo que no l1ny n1o~i<las prácticas cono~i<las,con­

tra la insiclcncia de clichn pntologíu, si rcnlmcntc éE_ 

to es verdad, las condicio11cs ilusio11arias e incicr -

tas clcl cml.Jolismo graso y del cstatlo 'l'llYMICOlOYl,lIA'l'ICU 

permite o n6 el tratamiento. 

En 19G2 Scvitt, en unü monoqr«(i.:1. cl5sicu sobrc­

cmbolismo graso escribió, que 100 unos dcspues de su­

primera descripción, hay una faltu de acuerdo e incl~ 

so confusión en cuanto a su (rccucnciu, ct:.iologia, p~ 

togéncsis, significación y c(ccto clínico, 

En 1963 Sznbo,. Sercnyi y Kocsar,rcportarón la 

prcsc~1cin de grasa post-mortcn,<le émbolos de grasa en 

pulmones, en 1001 de una serie <le 10,000 victimas por 

traumü mayor. 

En 1969 Pelticr, rcali~6 unu descripción <le la -
teoría respiratoria, que sigue siendo válida y es la­

b.:i.sc de los regímenes terapéuticos .:i.ctualcs. 

En 1974 Weisz, relata la historiu inicial <lcl 

primer reporte prcscnt.:1do por Lowcr ele OxCord { 196!.l) -

quien inyectó leche por via intravenosa a animales de 

l.:t.IJoratorio, y en la autópsia encontró gl6b~los de 

grasa en los vasos pulmon.:i.rcs,(13). 
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III. CONCEP'l'OS GENBIU\LES: 

A. OBPINICION: 

El tórmino de '' Bmbolia grasa '' denota la pre­

sencia de glóbulos de gr.:is.:i en el parénquima pulmo -

nar y en la circulación pcrifcrica, dcspucs de una -

fractura c1c un hueso lnrgo y/o de púlvis u otro tral!, 

rna importante, las con1plicucioncs surgen en la mayo­

ria de los casos. 

El término de " Síndrome ele embolia grasa. " se 

refiere a una manifestación miis seria del mismo fcn2, 

memo. ( 14). 

D. l'llECUENCI/\: 

La frecuencia con la qua.se reportan dicl1as en 
tidaclcs, es muy variable de acuerdo a la literatura, 

y es ele O.G a 551.. J,os reportes mtis comunes le asig­

nan una frecuencia del 90?; al embolismo graso, en P2. 

lifracturados, y de 1 a 3.5% al síndrome, el cual 

puede elevarse al 5 ó 10% en fracturas bilaterales ó 
en polifracturndos . En otros estudios se reporta, -

que los sujetos que fallecicr6n dcspues de sufrir 

alguna fractura, la frecuencia de cmllolia grasa en -. 

autopsias es del 80 al lOO'L Al sin<lromc se le asig­

na el 151. como causa de muerte principal, en los fQ. 

llccidos por t~auma. 

Existe una correlación entre la frcc~cncia de -

embolia grasa y el tiempo de sobrcvida, Palrnovic an-

19GS, encontró el níndromc en oo·~. d.c quienes falle -

cicrón inmediatamente dcspucs del trauma, en 961 de­

los que sbbrcvivicrón por 6 hrs. y en todos aquellos 

que sobrcvivicrón por m6s de 12 l1rs.IS,8,li,lJ,l4,ll 
23) • 



Clínic;;::amcntc la Crccucncia del sindromci v.:iri.:i de 

0.8 al 25~, debido a la dificultad [iara establecer el 

diagnóstico, y sin duda cstA en relación con el dlto­

índicc de sospech~ y los criterios scguido~.Hokknncnn 

uncontró 4.2i de Crccucncia, en una serie de pacicn -

tes con fracturas de ~ivcri;o5 tipos on general, indi­

vidualmente 2.1i para tibia, 4.7i a rémur y mds del -

28t en ámbos. Scvitt diagnosticó la entidad en 1 a 2i 

de fracturas en fémur y tibin, y 5 a lO't. en .:í.mbas(S). 

Lcpinto en 1979, les nsignú un porcentaje de fr2, 

cuencia, dependiendo de la scvcritlncl del trau1na, des­

de sospechoso, modcr;;iclo a severo, miembro torácico 6% 

f"émur· 207., tibia 207, y 30", para .:i111bo!; huesos (2). 

C. CL/\SlPIC/\ClONBS: ( 5, 8, 12, 13, l•l, 17, 23), 

SBVl'l"l'. 

l.. Pulminantc.- carncteriz21<la por prcsc11t.~r signos y 

síntomas, poco tiempo dcspues de la lesión, con -

datos tcmprilnos e.le lesión ccrebrnl, que rápiclamc.!! 

te los lleva al coma y muerte, so <li~gnostica 

post-mortcn. 

2. Clásico.- C.iractcriznd.:l por un periodo latente ó­

librc de síntomas de 1 a 2 día~, posteriormente -

desarrollan concusión, estupor, <lolirio, pudiendo 

llegar al coma, asociado con signos y síntomas 

respiratorios, fiebre, taquicardiu y rash pete 

quia l. 

3. Parcial.- Se sul)diviclc en 4 sub-grupos. 

a) /\q~cllos sin síntomn~ respiratorios, pero con SÍ,!! 

tomas cerebrales 
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b.- Sin síntomas neurológicos, pero con respiratorios. 

c.- Sin síntomas ncurol69icos ni respiratorios, solo­

rásh pctequi.:11, fiebre y t.Jquicardia. 

d.- Sin rá'sh petequial, siendo los más difíciles ele -

diagnosticar (2). 

O'l'R/\ CL/\SIPIC/\CION ( 8, 16) • 

Grado 1 - r~a cmbolin qr;isn ap.:trccc imneditamcntc des-

pues del trauma, caractcrizaclo por petequias, -

mds 1 6 2 signos menores. 

•· Grado II - El síndrome es rcconocic.lo por petequias y-

signos menor.en, pero sin 'nintumll\.olo9ia nevera, 

no requiere <le tratirnlicnto especifico. 

Grado III - Se caracteriza por la pruscncia de m~lti-

ples petequias y criterios diag116sticos severos 

que requieren de tratamiento específico. 

O'l'H/\ CL/\SlPlC/\ClON ( 7). 

l. Sub-clínica. 

2. Clínica franca. 

3. l''ulminantc .. 

D. B'l'IOT.OGI/\: 

Lüs [r.:ictur~:.; non el [actor etiolúgi.co m.:\s común, 

la observación temprana de la conccción entre el embQ 

lismo graso y Lns fracturas es partincntc. r.cpisto 19 

79. Tambicn se presenta en pütlccimicntos no traumúti­

cos como: Diabetes M., ncoplusias, osteomielitis, ci.f. 

culación extracorporea, transfusiones sanguineas,I.r~ 
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·nal, l1cmotransplnrltc renal, l1ígado graso, enfermedad 

de células falciformes, clcsorde.ncs metabólicos, scp­

sis, quemaduras, inhalación por anestésicos, alcoho­

lismo crónico, pancrcutitis crónica, hígado graso i.!! 

ducido por asteroides, artroplastia total de cadera­

y rodilla, cncl.:ivatlo ccntromcc.lulür, liposucción e· i.!! 

fusión de lipidos vía paren ter al. ( 3, 4, 17). 

P.: 1 P/\'l'OGI:!NESIS: 

Existen varias teorías que l1ablan de la patogó­

ncsis del cmbolis1no graso, las cuales son: 

'l'coría mccilnicn ·. 

'!'corla r isico-qui1nica .. 

'l'coria metabólica. 

'l'coría <le ln inestabilidad ele lo::; ljpiclos. 

'l'curI11 por mlcrutrott1~o!llli - co11~ul11ció11 anormal. 

Oc l.:is teorías descritas anteriormente, las dos 

más aceptadas, son la mecá11ica y lü fisico-quí1nica 

ya que le dan un enfoque traumatológico. {3,4,17)~ 

I. 'l'EO!UI\ MECllNIC/\: 

Presupone inic.:i.:ilmcnl:e un traumntismo severo, CQ 

pa2.dc lesionar partes blandas, con au111ento de la li 

pólisis ( S.{ndromc de moviliz.:1ción r.ípida de las gra­

sas); "y de causar fractura de uno 6 mós l1ucsos lar -

gas, con lesión de vnsos snngui11cos y formación de -

un l1ematóma. El flujo au1ncntado in.is cl.l1cmatómn con­

dicionan inversión del grn<licntc intersticial con PQ. 

so de glól1ulos grasos l1ncia ln ló~ de l~s vasos san­

guíneos, con la consiguiente cmbolización pulmonar. 



l.2 

Apoyan 6sta teoría: 

a) La alta frecuencia de cm!Jolismo graso por (ragmc!!. 

tüción de la médula ósea y glóbulos grasos,cn los 

que fallecen pocas horas dcspucs tlcl trauma. 

bl · La ·estrecha rclnción cntn? lu magni,tud del cmbo -

lismo gra5o y los polifracturndos. 

e) La ausencia o rareza en pacientes sin fracturas. 

el) La composición de la grasa, muestra similitud qui 

mica con la de ln médula Ót>il, y no con la de la -

grasa sanguínca,(J,4,18), 

II ~ 'l'F.ORif\ PISICO-QUlMIC/\: 

El tr-:iumati5mo en ulguna forma ufcctn la cstüb,i 

lidac.1 lle los lipi<los sanguíneos u nivel local, con -

elevación de los dcidos grasos libres y triglicéri -

dos, los cuales originan una coulccenciu de los qui­

lomicroncs, con formación de glóbulos grasos mayores, 

cstablccicndosc el paso de 6stos al torrente circul~ 

torio, provocando altcrncio11cs n nivel pulmonar. 

Apoyan ésta teoría: 

a) El embolismo graso tamlJicn se presenta en padeci­

mientos no traumilticos como. Diabetes M., sepsis, 

desórdenes mctab6licos, ncopl~sias, osteomielitis 

transfusiones sanguíneas, circulnci6n cxtracorp6-

rca, quemaduras, descompresión por altitud, infa~ 

to renal, l1cmotransplantc renal, l1igado graso, en 
fcrmcdad de células falciformes, etc. 

b) El embolismo graso se l1a producido experimental -

mente. 

e) J,a ::>roporción ele colesterol en loH émbolos gr.isas 

es mils alta, que la encontrada en ·1a grasa de la­

médula ósea. 

d) Casi todos los órganos pucdc11 sufrir c111boli~mo. 

( 3. 4, 10). 
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F. 1''.ISIOPl\'l'OLOGII\: 

I - /\ nivel. pulmonar ( Primera CüsC ) • 

Existe una obstrucción de los copilares <J.lvcolarcs 

dcjnndo zonns afcctndns, con alveolos vcntilndos, pero 

no perfundidos, dcpcndic11do del área tlafiada se produce 

inicinlmcnte un .:i.umcnto del espacio muerto, y se alte­

rn lu rclnción ventilación-perfusión, u ést.:1 ncción m~ 

cdnicn se le suma lo siguiente: 

a) Vcnoconotricciún pu ltnonur y Cfip<1t>1no~ bronquiales, -

causados por reflejos ncurovn6culnrus, <lcscncn<lcna­

dos por el traumatisrno ó el shock. 

b} Constricción de lo:; bronquiolo:•, numcntLrn<lo la re -

sistcncia a la vía tircu, y prollablcmcntc son los 

responsables de la disminución del surfactante al -

vcolar y tle nlt.crncioncs del epitelio .:ilvcolnr, cnl!_ 

!loclo por ]ü. liberación de st1.5tanci;~~ VLlSoactivns c2. 

mo la scrotonina y la histaminn, que tambiCn produ­

cen cambios de pcrmcal,ilidacJ del c11dotclio capilar­

pulmonar. 

e) in émbolo graso en rodcaclo por agrcgndos .plaqueta -

rjos, que se desintegran en el capilar alveolar y -

liberan tri(on(ato Ele adcnosinn y scrotonina, nctu­

nndo sobre la rwnncil\Jilicliltl c.::tpilar. 

cJ) Bf.ccton humorulcn, nti.·ibuidos .:i.l uumcnto ele la act!. 

viclnd de las hot::monns, .:int.idiurútica, 1\C'fli', nngio -

tensina y üldostcrona. (3,4,16,lO). 

II - Segunda fase; 

Se caracteriza por l.:i. presencia ele neumonitis qui 

mica intersticial disc1nina~a, Pclticr propuso la too -

ria, que explica que la neumonitis es causada por el -

aumcn~o de la produccion ele ln lipasa u nivel pulmonar. 



El p~lmón responde a la presencia de grasa neutra, 

con sccrcci6n d~ lipn~n, que mcdia11tc la enzima lipa -

protein lipasa, hidrolíza las grasas neutras, en tlci -

dos-grasos libres y glicerol, que producen mayor dníio­

tóxico, incrcmcnt.:Úi.do la permeabilidad del lecho capi­

lar y cstrucción <le la arquitectura nlvcolar, es cuan­

do mejor ostdn i11<licndo los corticosteroidcs. E11 ósta­

(nsc hay: 

a) Edema y hemorragia intcrnticial, lesión del entlotc­

lio capilar, con extravasación del plasma y coloi 

des, que fija11 el agua en dicl10 cGpacio. 

b) Bclcma y hemorragia alveolar con alteraciones del 

epitelio, tlcgcncr.:lcit"in e hi.poplasia de los ncumoci­

tos granulares, con prcsoncia de cuerpos laminares­

y microvclloci<ladcs, que hacen protrusión en la l~z 

olvcolar. 

e) Micro~tclcctasias, atribuidas al edema intersticial, 

cambios en la distcnsibilidad pulmonnr y a la dismi:, 

nución del sur(actantc (fosfolípido producido quiza 

a nivel de los cuerpos laminnres de los neumocitos­

granularcs) ~ con el consiguiente cambio <le la ten -

sión supcr(ici.:i.l del .:llvcolo y colapso del mismo. 

A trovcz de los mecanismos enunciados y en f un 

ci6n de los cambios estructurales, se establece desdc­

un principio un <lesl>ulance progresivo <le ln rclaci6n -

vcntilaci6n-pcr(usi6n, hay un trilnstorno en la di(u 

sión alveolo-copilar ~e oxigeno, que se mnni(iesta por 

un aumento del gradiente alvcolo-nrterinl (Pa02/Pn02)­

y se evidencia nún mejor por un aumc~nt:o de~ porcicnto­

de la mezcla vcnonrtcrinl. 

Los alveolos no ventilados y pcrfundidos funcio -

nan como cortos circuitos de dcrccl1n a izquierda, esto 
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tambicm se cstnblccc por múltiples focos capilnrcs nl 
veolarcs dilatados, que permiten la aceleración del -

flujo so.nguinco, disminuycntlo ln capacidad de Oxigcn~ 

ció!\ de los critL·ocitos, por su velocidad, hay .:iumcn­

to <le la relación C!>pacio muerto volumen corricnte,a~ 

mento del esfuerzo inspiratorio máximo y disminución­

dc 1"1 diste1u;ibilicJad pulmonnr, éstus oltcracioncs ª!:S 

plican la hipoxémia, que es la manifestación más tem­

prana del sindromc.(3,4,16,10). 

III - llcmodiniln1icnmentc: 

a) Se produce aumento tlc la presión o.rtcrial y en cu-

na pulmonar. 

b) Disminución tlc la prcnión post-artcriolar pulmonar. 

e) Disminución tlcl gasto carcliáco. 

d) Disminución <le lu prcnión artcria.1. 

e) Aumento t.lcl trabnjo t.lel ventriculo derecho. 

(} Desplazo.miento parndójico clcl scptum, oco.ciom:indo­

disminución del ventriculo izquierdo. 

Una vez pasado los émbolos a lo. circula.ción sis­

tdmica, la distribución en los órganos,cstar6 en rcl~ 

ción con la distribución del yasto carcli.:ico, siendo -

los más afectados los rifioncs y el cerebro, y raros -

hígado y pituitaria, los efectos pntológicos· que se -

producen clcpendcrún clcl tamnílo del émbolo, de ln ex -

'tensión del territorio afectado y principalmente de -

su resistencia 6 succptibilidnd a ln l1ipóxio.. El cerg 

bro y luego el corazón son los más sensibles ü los ml_ 

croinfartos y a lü o.nóxia, en tanto que la piel y cl­

pulmón, con mayor número de unastomósis vnscularcs,s.!:!, 

fren menos infartos"(J,4,16,10). 
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G. CUADRO CLINICO: 

:r.. Alteraciones rcspirntori<is (llipóxia). 

Independientemente de una u otrü tcoria, los pu! 

manes actuan como una árcLl. de recambio y r i 1 tro, di.! -

una gr.:in variedad e.le compuestos, en transtornos pato­

lógicos, como las plaquetas, cólulas grasas, fibrina­

y en ocacioncs células óseas. 

Las gotas de grasa ó quilomicroncs son grasas 

neutras que llegan a trnvcz del torrente circulatorio 

n nivel pulmonur, y por modio ele la enzima lipa protg_ 

in lipnsa, 90 convierten en dci<los grasos libres, que 

son los que mJ.s dafio ocacio11nn. 

Existen otros [actoL·cr> como la il':JH.HJU.Ciún plnl}UQ 

taria, que libcra11 ATP .y serotonina, ocacionando en -

primer lugnr alteraciones cll~l surf.:ict.:intc, y en scgu.!! 

do lugar aumento de lu pormot1bili<lad c..ipilur con fUCJa 

de líquidos hacia el cspucio intcrsticinl, producicg 

do microatclcctnsins, la ruptura rlc plaquetas origina 

1n.:iyor ngrcgacián, {Jostcriorinentc se deposita (ibrina­

a su alrededor y en ocacioncs cóluln:; 6scns, quedando 

compuesto el microtrornbo, produciendo on conjunto au­

mento rlcl espacio muerto, con árcns ventiladas pero -

no pcrfundidas, co11 la l1ip6xia consiguiente, caractc­

rizad~1 por: 

a) cianosi5 distal. 

b) Aumento rlc la Z:.rccuencia cardi.5.cn y respiratoria. 

e) /\.ltcracioncs ele la conciencia. 

Esta hipdxia a su vez acaciana dis1ninución en la 

función del epitelio ciliar pulmonar, ocacionan<lo ne~ 

mulo <le 5ccrccioncs, con .aparición de focos ncumóni -

cos, agravando aún más la hipóxia. {3,5,0,10,l3,l7,1B). 
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Los (.actores que puc<lcn ngravar lo. hipox.ia son: 

l. Bx.ccso de solucioncu clccl:rolíticas.- J~n hipol'll 

bumincmia favorece el paso de líquidos hacia el in 

tcrsticio, si contamos que en ocacioncs, los pacicn -

tes polifracturados son de edad avanzada, con una po­

bre reserva mioc.inlic~i., y en urgencias son polifundi­

dos n una velocidad como lo a1ncritc el caso, cistas 

son succptiblcs de tlcs.-i.rrollar edema <"lgudo pulmonar -

agravando ln hipoxcmin. 

2. 'l'runs(usioncs múltiples.- Con snngre de bnnco 

que tiene más de 30 <lias de almacenada, disminuye el~ 

2,3 difos(ogliccrato, aumcntnndo la afinid~<l del oxi­

geno por la hemoglobina, producic11<lo taquicardia,rc -

fleja, tratando de co1npcnsar por un lado la l1ipovolc­

mia y por otro la hipoxia. {4,10). 

J. In triluma directo.- Oct'.1cionu reflejos neurovnsc,!! 

lares, que co11dicionan una vc11oconstriccion pulmonar­

y espasmo bronquial, con uumcnto del espilcio muerto,­

más hipoxia. (4,18). 

11 - /\ltcracioncs ncurológicüs. 

Además de que existen otros organos como el ri -

Hón, succptibles a la l1ip6xia, el cerebro es uryo de -

lo~ mi1r. u (cct,,don, cundicion.:i11do ;1 l Lert1ci(J11cs n<.!urol~ 

gicas que van desde la inquiclucl l1asta el coma pro(ug 

do, se presentan más comunmcnte en un 80\ de los ca -

sos,cuando se asocian n altcrncioncs respiratorias. 

'l'ambicn pueden presentarse hemiparesias, hcmipl2, 

jias y posturas de <lecorticaciói1. El edema cerebral -

puede contribuir al deterioro, a(ortuna<lamcntc se re­

suelve, si mcjorun lns condiciones rcspirutorias. La­

dis(unción ncurologica tambicn se corrige, típicamen­

te la isquemia y las hemorragias petequiales ocurren­

prcrarcntcmcntc en ln sustancin bl~ncn de los hcmisfg 
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rios, la sustancia gris , por su gran variedad anast2 

mótica tiene protección contra ln isquemia cmbólicu. 

La patogéncsis de las lesiones cerebrales pueden 

da(>cndcr de la tensión .-Je oxígeno, coagulop;:i.tiLls, pr_s 

si6n 5anguincn, lliporlipidcmin u otro~ (actores loca­

les 6 sist6micos de la microcirculaci611. 

III - Petequias. 

Son debidas a la ruL1lura do los capilnrcs.Scvitt 

demostró que son debidas nl émbolo que los obstruyc,­

sin embargo Pclticr piensa que es unn manifestación -

de un fenómeno gc11cral de auincnto de ln [ragilidad e~ 

pilar. Se localizan en cuello, axila~, rcgi6n ante 
rior de tornx., conjuntivas y dorso, y menos rrccucn -

tes en cerebro y corn7.ón. Se presentan al 2º ó 3° día 

post-trauma, en el soi ele los c~sos. 

lV - 'l'aquicnrclin. 

Es refleja, causada ¡1or re[lcjos ncurovascularcs 

desencadenados por el trau1natismo ó el sl1ock. Tambicn 

se presenta por ln hipoxia y transfusiones. 

V - Fiebre. 

Puede ser causuclu comu rcspucst.:i a 1.:i [ormación­

dcl hematoma, por la lcsion ele pnrtcs blantl«s y vasos 

snnguincos, en su inicio, posteriormente se presenta­

n consccucncin lle la neumonitis intersticial. 

VI - Cilmbion rctinn lc!J. 

Incluyen exudados, parches edematosos, manchas -

al9odonosao, hcmorrngi.:is petequiales ó pcrivasculnres 

y glóbulos de grasa intravscularcs, pueden estar pre­

sentes. (5,8,10,13,17,18,23}. 
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C/\Rl\C'l'EllIS'l'IC/\S CLINIC/\S DI:: EMDOLISMO GRJ\SO. 

Alan R. Gurd. Dclfast Northcrn Ircland. Nov. de 1970. 

1. nanh pctcquü1l. 

2. Discstrcss respiratorio, con signos -

bilatcr.olcs, con cambios radiográfi -

M/\YOHl..::S cos positivos. 

3. /\ltcrncioncn cerebrales, sin relnción 

co11 lesio11cs tle la cabeza ó alguna o­

tr.:i. patología. 

1. 'l'.:i.quicanJia. 

2. Picbrc. 

J. Cambios rctinalcs (grasn ó pctcquil1s) 

4. Cambios urinarios { anuri~, oliguria-

MENOIU!S. glóbulos gr.:isos ) • 

5. 'l'comboci topen la súbita. 

6. Vclocitlad de critroscdimcntacion clc­

VD.dü. 

7. Glóbulos grasos en esputo. 

El diagnóstico positivo de embolismo graso, ·se -

realiza con la presencia tlc un criterio ~ayor y cua -

tro menores. ( l O) . 
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11. /\L'l'BHAC.tONBS. J)J~ 1·:s·ruo1os l>I:! L/\llOll/\.'l'OIUO. 

1) 'l'ro111hocllopc11i.a y Llc111pon de c.:uc.11JUl<-u.:i.ún prolon9.Q_ 

tlos. 

Ln trombocitopt?nia se presenta en UO% tlc los CQ. 

sos, sus cifras son menores de 150,000ml. Es indisc.!:!_ 

ti!Jlc que los pócicntcs poli(rilcturados, 6 con trau­

ma severo de partes blandas, producen sust~ncias 

trombopl6sticas, las cuales junto con el l1cmatoma 

que se forma, pasun al torrente circulatorio, ini 

cia11<losc procesos patol6gicos de la coagulaci6n,como 

(CID y coagulopati.:t por consumo). Adcmds exi'st<.? un -

sistoma fisiológico i11l1ibidor de la co~gulación, que 

cstd representado por las antitroml>inas II y IlI, a­

parte de las fibri11olisinas. 

Cuando infJrCSii un paciente polir ructurudo en CE_ 

t.:ido de choque, l<'.1 rúpid.:-i n<lmini;.tri1ciún de líquidos 

contribuyen il hcmodilui rlo, resultando una disminu -

ci6n en la J1cmoglobina y el J1c1natocrito. 

'si se administran transfusiones n1~ltiplcs, au -

mentan las concentraciones sóricas de antitrombina -

II, 11.:iciendo a l.:i s.:-ingra incoagulablc, todo esto en­

suma altera el sistema de la coagulación, y puede 

llegar a la coagulopatia por consun10 (Pactares I -lI 

V y VII). (5,10,13,18,23). 

2) J,ipana séricu elevada .. 

Se encuentra con valores superiores a su valor­

s6rico de 100 mg, se presenta en la mitacl de los pa­

cientes, y es unil prueba muy sensible, por lo que no 

es diagnóstica !Ooi. su clevaci6n se debe a la pre -

sencia de grasa en los capilares pulmonares. El pul­

món responde con sccrccio11es de lipa5a, a la función 
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pulmonar anormal. 

3) Grasü en orina. 

Pué la prin1era prueba diagnóstica que utilizd -

"(Scriba), se presenta en el asi de los casos. Su prg 

s~ncia se debe a que los ~mbolos de grasa alcanzan -

el rinón, y mediante su mct.:ibolismo son cxpulsndos -

en la orina, haciendosc presentes. 

4) Otras pruebas no significantes para el diagnósti­

co. 

La grasa en esputo, la lipuria que ocurre en la 

mitad de todos los pacientes con lesión ósea signif! 

cante, y las gotas de grasa circulantes en sangre. 

5)11ipoxcmia arterial. 
Mediante la~ gasomctrias se puede detectar la -

l1ipoxia arterial post-traumdtica, la cual pasa desa­

percibida para el clinico,cn su etapa inicial, sus -

valores anormales so11: 

Pa02 menor de 60 mmhg sostenida. 

PaC02 mayor de 5 5 mn1hg. 

Ph menor de 7. 3 ( 5, l O, 13, 16, l B, 23 J. 

L. l\J.'l'llHl\CIONJlS IJJl JlS'J'UIJIOS IJ1' Gl\DlNll'l'Jl. 

1) '!'ele ele torax. 

Puede aparecer 11ormal en la 1nitad de los casos, 

cuando hay cambios, se presentan a las 12 a'72 horas 

los hallazgos mlts comunes son infiltrados difusos b!. 
laterales, que pueden ser intersticial ó alveolar, -

algunos lo refieren como " '!'ormenta ele nieve " prin 
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cipalmente basales e hiliarcs, su frecuencia se rcpoL 

ta en la literatura en l~, en un estudio retrospecti­

vo realizado en el 11ospitnl Central tlc la Crúz Hoja -

se ccoritr6 una frecuencia del 30\. (5,6). 

2 J Blcctrocardiogruina. 

La.s alteraciones (rccucntcmcntc TI\Ostrarán taqui­

cardia sinusal y <latow de sobrecarga del ventrículo -

clerccho.(5). Tambien puede existir fibrilación ilUric~ 

lar, cambios en 51, QTJ, T negntivas de Vl a V4, au -

mento del volt~"ljc de P, desviación tlcl eje eléctrico, 

(datos de sobrccargu vcntricul;;i1: derecha) y l~SVS ta -

quicardia ventricular {16,20,22). 

3) Gamnmgrafía de vcntililción-pcr(u5iún (V/Q), pulmp_ 

Oilr. 

Este estudio se practica a lo5 pacientes clíni­

camente estables, con sospecha de embolismo graso, -

los defectos de pcr(usi6n de tamnílo, igual ó supe 

rior n un segmento pulmonar, que no se correspondun­

con los defectos vencilutorios, indican una clcvada­

probabilidad de embolia ~rasa, bnsandose en el tama­

ílo relativo de los defectos de pcrfusi6n y ventila -

ci6n, y en lns anormalidades radio9rd(ican, las ga -

mmagrafías se pueden considerar de probabilidad diag 

nóstica baja, intermedio 6 indeterminada. 

En los pacientes con garnmagralítt (V/Q) de prob~ 

bilidad intermedia ó inclctcrminadn., está indicado 

practicar nuevas pruebns, la 9a1nmu9raCía previa a la 

angiografia, permite seleccionar las áreas de sospe­

cl1a, con lo que posiJllc1ncntc ne rctluuc la cantidad -

de coritrastc que debiera emplearse. ( 20) 
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4) La'lildo broncoalvcolilra 

Consiste en la identificación do cólulas grasas 

(~mbolos de grasa), clurilnte el lavado bronco-alvco -

lar, ayuda a estilblcccr el cliagn6stico rapidamcnte(9l 

J. DI/\GNOS'!'ICO. 

El diagnóstico ele embolismo gr<H>O, se hü basüclo 

en los criterios mayores y menores de Gurd y Wilson-

1974 ª Un diagnóstico positivo se establece con la 

presencia de un criterio mayor y cu.:i.tro menores, jun, 

to con macroglobulinc1nia grnsa,(13). 



24 

E) 

E M n o L. I ·s M o i; R l\ s á 

1 9 ·a 2 9 g i 

IJOSPI'f/\I, C ~ N 1' ll /\ J, D H . L l\ 

e 1t u z RO J /\ MEXlCJ\N/\ 



-·---~·~-·· •e-·• - ••·-" 

ESTUDIO RETROSPECTIVO DE 10 AÑOS 
Frecuencia de Embolismo Graso 

30...,--~~,--~-,-~-,.--~~~~~~~~...,--~~~~~~ 

# 25' . ; 

d 20 ' ,, ' 
e 

e 
a 
s 
o 
s 5 

o 
82 83 84 85 86 87 88 89 90 91 

Año 
Total de Casos: 132 

'· 



ESTUDIO RETROSPECTIVO DE 10 AKIOS 
Número de Casos de Embolismo 

Graso por Sexo 

~ Masculino 

82 83 84 

Total de Casos: 132 
•W. 

"' "' 



ESTUDIO RETROSPECTIVO DE 10 Af\JOS 
Número de Casos de Embolismo 

Graso por Edades 

20 

1 

1 

1 1 

# 
1 

l IIllIII 10 - 20 

~ 20 - 30 (51 111 1 

o 30 - 40 

m 4oó· 

1n . l t::>"::\ 

e 
a 1 ~\ 1 1 íll 1 ~\ 1 l'§JI 1 fál l lf:ll 1 1 1 1 
s 
o 
s 

82 83 84 85 86 87 88 89 90 91 

Año 
Total de Casos: 132 
•W. 

\~ 



ESTUDIO RETROSPECTIVO DE 10 AÑOS 
Frecuencia de Datos Mayores 

Alter Neurológicas, Ins Resp, Petequias · 

.. .., ., 



ESTUDIO RETROSPECTIVO DE 10 AÑOS. 

# 

Frecuencia de Datos Menores 
Fiebre, Taquicardia, Ictericia, C Retina . 

25..,--~--,-~-r~--r~~r-~.-~-.-~.-~.-~-.~-, 

20 --

~ 151 1 '.11 ~ 11 

e r a lo ; @ 

s 1 o 5 : : 
s 1 

o ; ~ 
82 83 84 85 86 87 88 89 90 91 

Afio 

"' "' 



T
 

. A
 

i 
o , 
• 

o 
. 

~
 

2 
" 

~ ~ 
¡:¡ 

o¡¡¡ 

rT
 @\ 1

-
; 

·,;.e 
_JF.@

 
[
~
 

rfWI~ 
~
 

~.ú'LWY.#.d?.ú'.?1I'~){Wj&¿ 
\i_\\i\\\\\W

i\ú\\\\\\\\ -
~ 

l¡w¿;-,d~~~" 
u;sw¡fü®"\;..\\\·:\:\\'!\\\\\'"~'°'' 

~ 
1 

o 



31 

IV. ES'rllDIO RETROSPEC'HVO DE 10 l\ílOS (1902-1991). 

RESUMEN: 

se realizó una revisión extensa, en el archivo -

clínico del Hospital Central de la Crúz Hoja Mexicana 

de 1982 il 1991, en busca de casos ae·cmbolismo graso, 

encontrando 132 casos diagnosticados, arrojando una -

frecuencia anual de 13.2t casos. Los años en los cua­

les la insidencia se elcv6, fué de 1905 a 1987, con -

20,lB y 24 casos respCctivamente, posteriormente dis­

minuyeron, hasta tener 4 casos en 1991. 

Con respecto a la frecuencia por sexo, el .cmbo -

lismo graso es más común en el varón, con promedio de 

73.4t, y en la mujer el 'promedio es del 26.5%. 

La edad en la.cual la frecuencia es más elevada­

es de los 20 a JO aftas de edad, periodo en el.que son 

más frecuentes lan [rac~uraa de los l1ucsos largos,por 

las a.ctividndcs dcsarrolla<lus por la población, que -

van desde lesiones deportivus hasta accidentes viales 

ó laborales y/o agrCsioncs. 

Los criterios que se utilizarón para realizar el 

diagnóstico positivo de embolismo graso, fuerón los -

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

suficiencia respiratoriü, alteraciones neurológicas ·y 

petequias ), y Menores ( Fiebre, taquicardia, icteri­

cia y cambios retinales ). Observamos la presencia de 

alteraciones respiratorias y petequias, con mayor in­

sidcncia de 1905 a 1908, y con una frecuencia menor -

de alteraciones neurológicas, invirticndose en los 

óltimos J aílos, en donde prcdo1ninan las altcracioncs­

neurológicas y las petequias son casi nulé_ls. De lo.s -· 

criterios menores siempre ha existido una paridad de­

frecuencia entre la fiebre y taquicardia, en todos 

los anos, siendo casi nula la presencia de los cam 
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bios en la retina y la ictericia. 

El resultado de los estudios ele labor.:itorio y gf!_ 

binete, muestran como datos más comunes, alteraciones 

de los tiempos de la coagulación y de las gasometrias 

siguiendolcs en frecuencia , la trombocitoPenia, lo -

anterior es más marci'ldo <le 1985 a 1988. La grasa en -

orina y las alteraciones en la tele de torax ocupan -

una frecucnciil menor, h.:ista los últimos 3 afias, en 

donde casi se nivelarón todas las alteraciones, de 

acuerdo a su frecuencia. 

En óstos 10 nílos de invcstigación,no se reportan 

casos de mortalidad por embolismo graso, pero hay que 

tener en cuenta, que los pacientes que ingresan a ós­

te hospit.:il, son pacientes polifractura.dos, los cua -

les se acompañan de traumatismos crancoccf¿licos sev~ 

ros, de contusión pro(uml.:i de torax ó i'.lbdomcn, en los 

cuales, las causas de muerte suelen atribuirs·e a le -

sión de otros órg.:inos primordialmente, y no al hueso­

como caus.:i primaria, por lo cual la mortalidad por e!!! 

bolismo puro es nula. 

El manejo del embolismo graso, muestra una gran­

variedad, sobre todo, por el servicio que lo trató~ -

entre los mc~icamentos utilizados encontramos, la he­

parina, el dipiriclilm.ol. ácido acctil salicílico, dcx­

tran,soluciones hipcrtónicas, dipirona, aspirinas,etc. 

No encontramos el.uso de corticostcroidcs, co~o mane­

jo protocolario, solo en casos aislado en donde el e~ 

bolismo era clasico.(23). 
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V. BS'l'UOIO l'llOSl'EC'l'IVO SODllE Dil\GNOS'l'ICO l'llECOZ DE EMDQ. 

LISMO Glll\SO l'OS'l'~i'ltl\UMl\i'ICO Y USO lm DOSIS D/l;J l\S DE 

COR'l'J:COS'l'EROlDBS COMO. '1'LIU\P~u·r1cl\ PROPIL/\C'l'iC/\. 

/\) ;JUSTIFIC/ICION: 

El embolismo .graso post-traumático, es una de -

las complicaciones principales al trauma f!lUSculo-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 Y!! 

riedad, lo mismo que su presentación clínica. Los p~ 

rámctros que se utilizan para realizar el diagnósti­

co positivo de embolismo graso, se basan en los cri­

terios mayores y menores de Gurd y Wilson 1974, 'l'am­

bien ·se reportan vnrius mcdid<ls tcrilpéuticas para su 

tratnmiento. 

Las estadísticas mencionadas anteriormente, nos 

confirman, que clínicamente la frecuencia del síndr2 

me varía, debido a la dificultad para establecer el­

diagnóstico, y sin duda está en relación con el alto 

índice de sospecha y de los criterios seguidos. 

El intercs por realizar éste estudio de invcsti 

gación prospectiva, nació de la'clcvada qantidad de­

pacientes, que ingresan a nuestro servicio, con el -

diagnóstico de una ó mas íracturas de huesoS largos­

y /o de pelvis, en los cuales el diagnóstico precoz -

de' embolismo graso es prioridad, para disminuir la -

tasa de morbi-mortalidad y poder reincorporarlos a -

sus actividades lo más pronto posible. 

~poyados por los estudios de laboratorio y gabi 

nctc. 'i utilizando la metilprcdnisolonn n dósis ba -

jas, como medida terapéutica profilnctica •. 



J5 

U) OUJ E'l'IVOS: 

1.- Realizar el diagnóstico precoz de embolismo -

graso sub-clínico post-traumático. 

2.- Demostrar la importancia de los estudios de -

laboratorio y gabinete, para realizar el diag 

nóstico precoz y como guias reales, para el -

pronóstico y tratamiento. 

3.- Determinar la eficacia del uso de dósis bajas 

de metilprcdnisolona, como terapéutica profi­

ldctica,para disminuir la frecuencia de embo­

lismo graso y .mejorar la hipoxcmia arterial -

post-traum6tica. 

4.- Oismin~ir la tasa de morbi-mortnlidad del pa­

ciente con trauma musculo-esquelético. 

5.- Al final del estudio deberá quedar estableci­

do, el prot~colo de manejo del paciente con -

trauma musculo-esquelético. 

C) llIPO'rESIS GENE!U\L: 

Los estudios de laboratorio como la cuenta de 

plaquetas, los tiempos de coagulacion, la grasa -

en orina, las gasqmctrías,etc. 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 

diagnóstico precoz de embolismo graso, y nos dan­

una pauta para el pronóstico y tratamiento.· 

El uso de ~6sis bajas de mctilprcdnisolona en 

nómcro de 6, disminuyen la frecuencia de ~mbolis­
mo graso, mejorando .la Pa02 pOst-tr.aumdtica. (2,8, 

12,14,17,20). 
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D) MA'l'ERIAL: 

Entrarán al estudio, todos los pacientes que 

ingresarán al Hospital Central de la Crúz Roja M.2, 

xicana, con el. antecedente de trauma musculo-es -

quelético, a los cuales se les diagnosticó, frac­

tura de uno ó más huesos largos y/o pélvis. De á!.!! 
bos sexos, mayores de 16 años de edad y menores -

de 60 anos. Se excluyerón los pacientes que se 

trasladarán a otro l1ospital,para continuar su tr~ 

ta.miento, y los que presentarán las siguientes l~ 

sienes; trauma crancoccfillico severo, contusión -

profunda de torax y/o abdómcn, arcccioncs cardio­

respiratorias previas, embarazo, fracturas en te­

rreno patológico por cualquier etiología y uso 

previo de corticostcroides. 

E) ME'rODOLOGIA: 

A su ingreso todos los pacientes se valora -

rón de acuerdo al A.T.L.S. Y una vez qua se des -

cartó alguna lesión que compr~metiera la vida, se 

realizó una valoraci6n minuciosa por parte del 

servicio de traumatologia, en busca de datos clí­

nicos de embolismo graso, luego se monitorizarón­

adecuadamentc y se controló la administración de­

líquidos intravenosos, y se inmov~lizó la fractu­

ra de acuerdo a las condiciones del paciente y de 

la personalidad de la misma fractura. (l,12,14,17, 

20). 
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F) ES'l'UOIOS SOLICI'l'/IDOS: 

l. Citología hcmática completa Ll su ingreso. 

2. Cuenta de plaquetas, tiempos de coagulnción y 

grasa en orina, los 3 primeros días. 

J. Gasometrias arteriales diarias, los 5 prime -

ros días, y ~uando se requirieron. 

4. Tele de torax y electrocardiograma a su ingr~ 

so y' cuando se requirier6n. (2,8,12,14,20). 

G) 'l'ERAPEU'l'IC/\ U'l'lLlZ/\O/\: 

l. Soluciones glucosadas al.10\ lOOOcc p/24 11rs. 

2. Metilprcdnisolona 9.5 rng por Kg de peso corpg 

ral, divido en 6 dósis y aplicado intravenoso 

cada·e hrs. 

3. Dipiridamol 40 mg intravenosos cada 8 hrs. 

4. Dipirona 10 mg por Kg de peso corporal intra­
venoso5 cada B hrs. 

s. Apoyo ventilatorio con mascarilla con reserV.Q. 

ria facial a 12 litros/minuto ó apoyo ventil~ 

torio mecánico, dcpcnclicndo de las cOndicio -

nes de los pacientes. 

6. La fijación de las fracturas se realizó lo 

más pron~o posible.(2,8,12,14,17,20). 
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ll) CRI'l'ERIOS PROL"UES'ros Pl\lU\ EL DI/\GNOS'fICO PRECOZ 

DE EMUOLISMO GRASO SUOCLI?IICO POST-·rnl\UMJ\TICO. 

l. Pa02 menor de GO mmhg sostenida. 

2. PaC02 mayor de 55 nunhg. 

3. Ph menor de 7.30 

4. Tromboci tope ni a mcnál:- de 150, OOO/ml3. 

5. Tiempos de coagulación prolongados. 

6. Grasa en orina positiva. 

7. Infiltrados micro ó macronoclularcs en la tele 

rle ton1.x. 

8. Alteraciones cl~ctrocardiográficas. (2,8,12,14, 

17. 20). 

I) LJ\S VJ\RIJ\ULES SI:! MIDIEl\ON DI~ J\CUEHDO /\: 

l. Edad 'i sexo. 

2. Causas del trauma musculo-esquelético. 

3. frecuencia de huesos fracturadas·. 

4. Presencia de los criterios propuestos par.a el 

diagnóstico precoz de embolismo graso subclí­

nico. 

J) LIMITI<S DEL ES'fUDIO: 

Se inició a partir del l de Marzo de 1992,­

se seleccionarón 20 pacientes, que rcunierón los 

criterios de inclusion, lucg~ se divierón en dos 

grupos de 10 cada'uno, un grupo sirvió de con 

trol y al otro grupo se le adm~nistró metilpred­

nisolona, se realizo un estudio _preliminar en -

agosto, para evrlluar resultados y presentar el -

trabajo en el n Congreso panamericano de trauffia 
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en Guadalajara.Jal. del al 12 de Septiembre de 

1992 ". Posteriormente se continuó con el traba­

jo de investigación hasta el.28 de Febrero del~ 

93. 

K) RESUL'rJ\DOS l1 1U:!LIMINl\.llES. 

El grupo cdntrol y el grupo tratado f ué si­

milar en cuanto a edad y sexo e igual número de­

hucsos (racturudo5. En éstü serie no hubo casoa­

de mortalidad, se diagnosticarán 10 casos de em­

bolismo graso subcllnico, 6 en al grupo control­

los cuales e~olucionarón a la forma clásica, y -

en ese momento se les administro mctilp~ednisol2 

na para evitar complicacionc~ severas. 8n el gr~ 

po tratado 4, de los cuales J no avanzarán .y só­

lo se qucdarón en embolismo graso subclínico, y-
1 evolucionó a la forma clásica, por ser un pa -

ciente polifracturado, en el cual se dcm~ró su -
fijación hasta mejorar sus condiciones médicas. 

De los 10 casos diagnosticados, 9 presenta­

r6n una Pa02 de GO a 50 mmhg, y rcquir~cr6n de -

apoyo vcntilatorio con mascarilla facial con rc­

servorio a 12 litros/minuto. Y 1 requirió de in­

tubación orotraqucal, presentando una Pa02 de 40 

mrnhg. 
Los resultados de los estudios de lilborato­

rio y gabinete fueron los siguic11tcs: 

l. La grasa en orina fué positiva en 5 ~acicntes 

del grupo control y en 2 del grupo tratado, -

con cifras de frecuencia del 70i. 
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2. La trombocitopenia se presentó en 5 casos del 

grup6 control y en 3 del grupo tratado, con -

una frecuencia global de aoi. 
J. Los tiempos de congulación prolo11gados, se, 

Presentaron en 5 casos del g1.-upo control y en 

2 del tratado, con una frecuencia del 70%. 

4. Las gasometrias fucrón positivas en los 10 e~ 

sos diagnosticados de embolismo gr.:iso subclí­

nico, con una frecuencia positiva del 100%. 

5. El infiltrado micro y macronodular se presen­

tó en 4 qasos del grupo control y en 1 del 

tratado, con una [recucncia global qc 50%. 

6. Las alteraciones clcctrocardiogr5ficas se prs 

sentar6n en solo l paciente del grupo control 

con una frecuencia del lOi. 

L) CONCLUSIONES: 

l. Con los datos obtenidos en los estudios de­

laboratorio y gabinete, podemos demostrar que 

son de gran utilidad para lograr el diagnóstico­

precoz de embolismo graso subclínico, cuando son 

utilizados adecuadamente. Nuestros resultados 

guardan una gran paridad con los reportados en -

la litera tura. 

2. El uso de.<lósis bajas de mctilprednisolona­

en forma rutinurin, sobre todo en pucicntcs poli 

f_racturados, disminuye l.:i frecuencia de embolis­

mo graso, mcjorantlo l~ Pao2 post-traumática. y -

cuando está instalado mejora la hipoxemia arte -

ria l. 



Con,dósis bajas de corticosteroides,no se -

tienen las complicaciones caractcristicas de los 

mismos como son; sangrados digestivos .. retardo -

de la consolidación y predisposicion a las infc~ 

cienes entre otras. 

3. El traslado e inmovilización primaria del -

paciente fracturado, es una medida precautoria -

muy importante en la génesis de la patología, ya 

que impiden mayor contusión de partes blandas y­

salida de grasa del canal medular. 

4. La pronta fijación del hueso fracturado, es 

el mejor tratamiento para [Hevenir el embolismo­

graso. 
5. Los criterios de Gurd y Wilson son insur1· -

cientes, para realizar el diagnóstico precoz de­

embolismo graso.(2,B,12,14,17,20,24). 
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