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INTRUDUCCION.

La embolia grasa probablemente se presenta en mis del 90%
dn los casos de fracturas de huegsos largos y proce&ﬂnien-
tos quirfrgicos orteopédices (6,22)., Tucde resultar de --
fuentes exSgonas gomo transfusidn sanduinea, transplanto-
de m&édula Ssea, nutricifn parenteral con emulsiones gra--
sas o procedimientos diagn&sticos come linfografia,
La embolia grasa también puede suceder en pacicntes con =
tratamiento esteroideo crénico, csteatosis hepdtica, pan-
creatitis, quemaduras asf{ ccmo durante manicbras de resu-
citacién cardiopulmonar o ain cn cirugfa cardiovascular -
{La,21,25).
No obstante, el sindrome de embolismo graso (SEG) que se-
manifiesta clinicamente por la presencia de petequias a--
traumfticas {en ausencia de alteraciones de la ceagula—--
¢ién}, infiltrados alveolares difusos, signos neurol&gi--
" gos diyersos, hipoxemia, fiebre, taquicardia y taguipnea-
% es una condicifn gue bisicamente se presenta en los casos
de lesifn traumdtica de los huesos largos y pelvis, cuya-
frecuencia de presentacién clinica osecila entre 0.5% has-
""ta el 55% dependiendo de la serie que se revise (3,4.5.7,
gy ”
El SEG compromete cn forma importante la homeostasia del-
organismo, siendo prevalentes sus cfectos a nivel del Sis
tema nervieso central (SHC)Y, Pulmonar y Hematolégico, ade
mis de las efcctos locales resultade del traumatismo. De
le antaerior. se desprende la necesidad de que el personal
médico que trabaja en las Unidades de Terapia Intensiva =—
se encuentre famiiiarizado con las caracterfsticas de pre
sentacifn de ecsta gntidad, Ya que si bien eos clerto que =
es un cuadro roversible en su totalidad, 21 retraso en su
diagnéstico y tratamiento aumentan la norbi-mortalidad.
La primera descriveién del SEG data de 1861-1862 cuanda -
Senkar descubrid gotas de grasa en la circulacisn pulmo—-



nar de un ferrocarrilero muerto por sindrome de aplasta-
miento (6)}. EL primer diagnfistico clinico fu& hecho en-
1873 por von Bergman quien tratf a un hombre con fractu-
ra de £Bmur quien posteriorment2 presentd insuficiesncia-
respiratoria y coma y finalmentc murid. El primer repor
te en América se le atribuye a Finger vy Salisbury en —--
1879. La teorfa del arigen de los gifibulcs grasos en =-
sangre afin se discute siendo GAUSS'S el autcr de la tzo-
ria mecfnica y LEHMMAN y MOCRE l®s gue propsnen una seo--
ria fisico-quimica como mis adelante se discuciri.

Es posible gue el recconocimiento temprane de los sujetcs
con diagnfstico de politraumatismo ¢on ur alto potencial
da embolia grasa, en el futuro nos permita realizar tra-
tamiento profilictico (15,16,17,18}), 1o cual sin duda al
guna producird beneficio desde el punto de vista sacioe-
conbmico, ya gue acortari el tiempo de estancia hospita-
laria y asimismo sSe indiciari una rehabilitacidn temprana
Un gran percentaje de pacientes con fractura de hussos -
largos sin sintomatologlia clinica sugestiva de insufi---
ciencia respiratoria o cambies neuroldgicos cbjetivos, -
presentan alteraciones en pruebas de laboratcric gue in-
cluyen funcifn respiratoria ¥y hematolfcica, lo cual su=--
giere la presencia de embolismo graso con un curse sub--
clinico (11},

En realidad la comprensitn de la fisiopatelogia del SEG-
ha ayudado a tomar medidas de tape preventive, sin embar
g0 ne se han logrado instituir terapeiticas essecifigas-
para su manejo.

El avance tecnolfgice en los Gltlmes guince afoz en el -
disefio de los respiradores utilizades vara el manejo de-
la insuficiencia respiratoria aguda {IRR}, asi coms el =
monitoreo hemodinimico invasive ha marcadc una nueva etz
ea on la evol:cidn de los cagientes aque sifzen do fe]
va guo el mantenimiento de la funcifn paloonar v osordio-

circulatoria santinfian siendoc el pilar para sostenar 2 -



este grupo de pacientes en las mejores condigiones posi-
bles mientras se realiza el proceso de autoreparacidén.
Las publicaciones de 1960 a 1970 enfatizaban la gravedad
da £ate Sfndrcme reportando una mortalidad enatre 12 y 35
%4 {7}, No aobstante, la mortalijdad tan alta reportada an
teriormente no tomaba en cuenta el tipo de lesidn asocla
da, lo cual se cree en la actualidad gque seca la responsa
ble de las muertes registradas ya gue las lesiones produ
¢idas a nivel pulmonar y cerebral en la gran mavorfa do-
los cvasos son reversibles. Los pacientes que sufren de-
SEG sin lesiones o onfermedades ascciadas que pongan en-
peligro la vida tienen un sronSstice relativamente bueno
con una verapeltica de sost€én aprrpiada como la gus pue=
de' brindarse en las Unidades do culidados ifntensivas ac-—
tuales, lo cual contrasza con los resultados de la mayo-
rfa de los reportes publicades hace dos décadas 17},

Las manifestaciones; elfplcas son variables. Puede pre=-
sIntaras cond un rash petequial transiverio con disnea -
moderada de corta Jduracidn hasta progresar a insuficien-
cia respirataria zon nipoxemia arave ¢ infiltrados alveo
lares difusos screiando una "tormenta de nieve™, altéra-
ciones del sensorio gue no se pueden explicar solamente-
cn base a hiroxemia v otros datos manos aspecifices como
son fiebre, taduipnea, taguicardia, anemia progresiva y-
crombocitopenia.

En base a la prescntacidn de los diferentes siqnos es po
gible distinouir tres diferentes grados del SEG: ¢l pri-
mer grado do embolizacidn grasa se caracteriza por la a-
paricifn temprana de petequias después de la lesién y la
presencia de cno o dos signos adicionaltes de menor espe-
cificidad. El segundo grado se reconoce por la prescen—
cia de peteguias cutdncas y mfs de dos de los siguos des
critog anteriormente paro gue ho ponen en peligro la ri-
da. El tercer yradp Idnl SEG retne criteries diagonésti--

cos elinico: - o la graveiad del pacients an o=
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tal que requiere de asistencia mecdnica ventilatoria (AM
vi, (8).

Para hacer el diagnSstico ge SEG en estadfo subclinico -
&8 necesaria la participacidén de un laborateorio eficien-
te ¥ confiable que auxilie al clinico las 24 hs del dfa.
Errores en el significado clinico de signos respirato---
rios como polipnea en relacién a una PaCO2 baja o simple
mente la mala interpretacién de una Biometrfa Hemdvica -
conducird generalmente a retrasar el tiempo de identifi-
cacifn del SEG asf como su manelo.

Resulta necesario reconocer la magnitud del proplema asi
como comprender adecuadamente los factores ascciados gue
dererminan la evoiucifin de un paciente con S5EG., para po-
der realizar de #€s5ta manera una serie de medidas encami=-
nadas a modificar la historia rataral de la enfermedad.

Es decir, debemos hacer incapié en los métodos preventi-
v0B, tratamiento precc: ¥ rehabilitacién gue a la {ocha-
se conocen.

El conocimiento de la frocuencia del SEG asi come sus ma
nifegtaclones clinicas ¢ hemodindmicas en una Unidad de-
terapia intensiva acneral, motivaron la realizacién del-
oresente trabajo.

MATERIAL ¥ METODOS.

Se llevf a cabo un estudio recrospective analizando los-
cxpedientes de todas lag admiasiones a la Unidad de tera-
pia intensiva del Hospital ABC en un periode de 5 ahos,-
{Mayo de 1981 a Mayo de 1985). Se registraron un total-
d2 376l admisiones durante este periodo, de los cuales--
155 pacientes (4%) ingresaron con diagndstico de poli-—-=
traumatismo, excluyfindose a 43 pacientes f:ox: no cunplir-
con la definicidn de politravma, lo que impliga lu le——-

sidn

iZt 6gea de por 1v menes un hucso largo; por lo qu:

arupa estudiade -0 el ~coraen: Sronale astova




por 122 pacientes (2% de las admisiones totales a la —=--
urI1).

Dentro del anflisis global de astos pacientes se regis--
traron los siquientes datos:

Edad, sexo, diagnéscice de ingreso; tipo de lesién Gsea,
tiempo de presentacifin de SEG posterior a la lesibn, sig
nos ¥ 3fintomas respiratorios y neurolSgices, gases arce-—
riales seriados, radiograffas de t6rax diario, necesidad
de AMV, uso de presidn positiva al final de la esplira--—-
cién {PEEP), tiempo de AMV, presencia de petequias, gra=
gsa en orina, EEG y potenciales eveocados del rtallo cere—
bral asf como monitereo invasive con cliteter de Swan—---
Ganz.

Se utilizd al fndice de fracturas de Shur y el Indice de
embolismo graso propuesto por Stenen para valerar el gra
do de lasidn Ssea y la prasencia de signos ¥ sintomas --
del SEG respectivamente. Ambos fndices fueron sometaidos-
a pruebas de sensibilidad y especificidad.

RESULTADOS.

De los pacientes analizades, 14 prosentaran cuadro eclini
co de SEG, 10 gue representa el 12.5% de la poblacién ==
gue ingresa a la Unidad de terapia intensiva con diagnésg
tico de politraumatismo. Datos estos dltimos consisten—-
tes con los repertes de la liceratura.

Do estos paciecntes 5 fuoron muyeres ¥y 9 hombres con una-
cdad madia de 36 + 22 afos, sicendo menor de 30 ados el--
64% de la peblacién con SEGC.

ncho pacientes presentaron lesifn dsea dnica vy seis alow
na combinacidn du lesidn, no obstante llama la atencifn-
que la fractura Gpica del f&mur gonstituyd el 35% y 4sta
an comblnaci€n con otra lesidn &sca alcecanzd hasta @l =«-
61,28% de los casuo que desarrollaren sintcomatoloalc <1f
nica de SEG. Eztcs datog se avrupan en el cuadro Nz, 1.



CUADROQ N o . 1

LESION UNICA PACIENTES PORCENTAJE
Féour 5 35.7
Tibia 2 14.2
Beroné 1 7.1
Pelvis -0 o -

Combinacifn de Fracturas

Féxmr + Tibia 3 7.1
Fé&mur + Pelvis 2 14.2
Fémur + Peroné 1 7.1
Tibia + Peronf + Pelvis 2 14.2
Total 14 190.0

Dantro de la definicifin de trauma mltiple se incluveron
a aquellos pacientes guea presentaban fractura de uno g -
mis huescs largos. MNichael R. Shier y ccl., idearon un-
sistema de puntaje acumulativo dependiendo del sitio ana
témico de lesisn Gsea (20), al gue denominaron indice de
fracturas (IFx), ([Ver cuadro No. 2). Conociendo tambifn
el potencial de embolia grasa de las lesjones de rodilla
v cadera se les ha asignado ademis un puntaje para poder
clasificar y cuantificar la magnitud de las lesiones =-=-
traundticas.

Temando la idea de Shier, se aplict el IFx a cada uns de
los macientes con diagnfstico clinico de SEG

P

5
ti6 aste a prucbas de senzibilidad ++ nspecifi=~idas para-
lo cual se tomd al azar a un grupe similar de =a
con diagnbstico de politraumatisme v que no dasarr

ron manifestaciones c¢linicas respiratorias o wmeourclfgi--
zas sugestivas de 5BG.



CUADRO N o. 2

S5ITIO DE Fx. VALORES ASIGNADO3 A LA LLESION

Pelvis

- Fractura circular

- Acetdbulo

Fémur:

~ Cuallo

- Di&fisis

- Tihia, himero

- Ffbula, radioc, ulna
. = Luxacién de rodilla
~ Luxacién de cadera

L

[T R S I

Shier et al.

£l an&lisis a gque se scmetid este Indice nos mostrs que
‘de los L4 pacientes con diagnéatico de SES, 13 tenfan =~
un IFx igual o mayor a 4 y sb6lo un paclente tuvo un IFx
nenor de diche nfimere. En contraposicidn, de los 14 pa-
cientes sin diagndstice clfnico de SEG aplamente 4 pro-
sontaron un IFX mayor o fgnal a 4 y los restantes lo tu
vieron menot,

Por lo tant®, al realizar las pruegas de sensibilidad y
egpacificidad de ambos grupos de pacicntes encontramos-
que al fndice de fracturas de Shier resultd ser sengi--
ble para ¢l diagnSstico de SEG en el 921 de los caspa—
cuando este es igqual o mayor de 4. Sin emkargo, tola=--
mente rogultd ser cspecfifico en un 71%, cuando el fndi-
ce fuf igual o mayer a 4, con una prediceifn diaundgti-
©a an estas clrcunstancias de! 821, lo gque 5e csouamati
.za en la Fiqura Mo. 1.
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FIGUYRA No. 1

SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DEL INDICE
DE FRACTURAS (SHIER]

352G
¥ = 29
(13} {4) ¢ = Dx SEG
& = NDx SEG
5 = 923
b E = Tl%
I Fx, 08060
PD = 823%
[ N N ]
a0 80080
1) {10}
PRESENTE AUSEUTE

Desde el puntn ¢o vista clinico, Steven acuibd en forma—-
arbitraria el llamade Indice de embolismo grase de acucy
do a la presencia de signos clinicos sugestivos de SEG.=-
De esta manera, se censidera que la aparicibn de rash pe
tegquial atraumfitico en ausencia de ecsagulopatia poste---
rior a lesifn Heca c¢s un dato muy ougestivo de ermbelismo
graso, dindose a 8ste signo un valer dentro del SEG de -
3, a la presencia de dnfiltrades alveoclares difusos se =
le califjca con uni puntuacifn de 4, v as! sucesivamente
cada signo entre menos espectifico resulta, menor suntaje
se le agigna (15), (Cuadro Ma. 3}.

El diagnfstico de 5EG fud arbitrariamente considerado £i
an un periodo de ures dias el pacicnte tenis un IEG i---

g1l o mavoer de 5 puntos.



CUADRGO Ho . 3

INDICE DE EMBOLISMO GRASO

SIGNOS ¥/Q SINTOMAS VALOR ASIGNADO

Patequiag

Infiltrados alveolares difusos
Hipoxia

Confusidn

Fiebre

Tagquipnea

Taquicardia

o W os W

Staven et al.

De una manera similar a lo realizade con el IFx, se e-
fectuaron pruebas de sensibilidad y especificidad con-
el IEG de Steven a cada uno de los pacientes con diag-
néstico clinico de SEG, tomiadose para su comparagidn-
a un grupe de l4 pacientes con diagnbstico de politrau
matisme pern que clinicamente no presentaran sintomato
logia respirateria o neurolfgica. Al someter este in-
dice a pruebas de sensibilidad vy cspecificidad encon--
tramos los siguientes dates:

Todos los pacientes con diagnbstico clinico de SEG tu-
vieron un IEG igual o mayor a §. Contrariamente, de --
los pacientes pelitraumatizados sin diagnSstico de SEG
11l tuvieron un IEG menot a 5 y eolamente tres pacien--
tes un IEG igual o mayor de dicho ntmera.

Tales pruebas para ambos qgrupeos de pacicntes mostraron
gque ol IEG de Steven s sensible en el 1003% do los ca-
605 para detectar el SEG cuande este es igual o mayor-

dz 5. Ho obstante csta misma puntuacidn solamente es -
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especifica en el 7B% de los paclentes, ya gque existen -
patologias a nivel pulmonar que cursan con fiebre, ta--
quipnea, hipoxia y taquicardia sin que necesariamente -
esto ocurra secundariamente al trauma, v por lo tanto, -
no pueden ser incluidas como S5EG.

La prediccibén diagnBstica del SEG mediante estas prue--
bas fué del B9%%.

SENSIEILIDAD Y ESPECIFICIDAD DEL
INDICE DE EMBOLISMO GRASO (STEVER)

SEG
g B o= 28
o =
. o = Dx SEG
i
2 (14) 3 ® = uDx SEG
2 8
= = 190
5 s 100%
]
Q E = 78%
8 *44 e
= 2 PD = 89%
=
-
L0 (11)
.
sescovener
PRESENTL AUSENTE

Zs importante sielpre que se comparan dos grupos COnNOw-
cas 51 estos tienwen o no caracteristicas que lcs aagan-

diferentes, y si wstas diferencias son cvstadissicamente
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significativas.

Las diferencias encontradas en el Indice de fracturas -
e Indlce de embolismo grasc fueron estadisticamente sig
nificativas entre el grupo con diagnSstico de SEG, ¥ en
tre aquellos pacientes con trauma mltiple pero sin SEG,
cono se aprecia en las figuras 3 y 4.

FPIGURA No. 3

INDICE DE FRACTURAS
{ambos grupaos)

M I
*
3
:f.
Tz
\
Dx 5LG NDx SEG
N o= 14 N = 14
, P
—_ IEEM
% p < v.0L

El tiempo de presentacifin del SEG posterior a la‘lesidn
Gsea fu# variable con un rango de 36 a 120 hrs, con una
media da 57 + 22 hrs.

El 78% de los pacientes requiri$ de asisctencia mecinica
ventilatoria durante un periodo medio de 4 + 5 dias, lo
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FIGURA No. 4

INDICE DE EMPOLISMO GRASO
(ambos grupos)

12

Dx SEG NDx 5iG
N =14 o= 14

cual implica gue <1 223 de este grupo no fud manejado-
con ventilacidn mecinica.

El 42% presentS alteraciones neurolfgicas de grado va-
riable, progresande 4 de estos paclentes hacia estado-
de coma profunde, La valoracifin neurolfgica no mostrd
datos de focalizaciBn o lateralizacién, aungue asts v

1}

sulta dificil de valorar cuando se tiene una extrer:--
dad con fractura de huesos largos. . Ademis de la raoti

na del exfmen neusrcllgico e realizan on le Unidad de-



terapia intensiva y a la cabecerz del paciente, estu---
dios nﬂuréfisiolﬁgicos que incluyen electroencefalogra-
ma y petencliales evocados multimodales con técnica de -
premedio, ademfis de poderse recurrir a la =cwografia a-
xial computarizada para valorar ia intedqridad anatfrica
del sistema nervioso central. Todo lo anzerior nos ===
brinda la.seguridad de no pasar por alco ccmplicéciones
naurolSgicas sccundarias a traumatismos cranecenceffili-
cos.

Las alteraciones mds frecucntes detectables mediante --
EEG son la presencia de una disrritmia generaliczada gra
do III-IV por lentificacifn de los ritmes de base sin -
datos de focalizacién o lateralizacibn ¥ la presencia -
de patrones con periodes de supresidn eléctrica y sal--
vas de accividad lenta.

Los PEMM han slido consistentemente normales en estos pa
clentes, encontrando nosotreos esto de gran valer cemo —
un Indice pronfscico para la recuperacifn de los 4 ca—-
508 que hemes seguido con esta mectcdoleogfla.

oD 804R I = 1 nv
——t = 1 mseg
Est. 11.1

oI sods DuF. 10 maeg
H.P = 2000

:_._Lﬁj

FIiG,. 5 Potenciales Evocados Auwditivos del Tallo Cerebrnl;
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Desde sl punto de vista morfoldgico del 51C, la Tomogra
Tf%a Axial Computarizada ha rostrado solamente datos com
patibles con edems cerebral difuso. No sc ha repetido-
egte estudio en forma tardia va que clinicamente no ha-
sido necesario ¢y por lo tanto, no tenemos davos acerca-
de las secuelas rorfolégicas del S5EG a largo plazo a ni
vel central. La recuperacifin neuroléigica en nuestros -
paclientes ful ad integyrum.

£l 50% de los pacientes presentaron lipiduria, s:in gue-
esta tuviera relacidn con la magnatud de los sintomasg -
respiratorios o neureldyicos: mas afdn, los pacientes --~
que evolucionaron hacia el coma, no tuvieron lipiduria=-
on 2l momento de ingrese a la Unidad de terapia intensi
va.

€5 obvio dque el monitoreo hemodindmice invasivo en pa--
cientes inestables osti plenamente justificado.

Desde ol punto de vista d:agndstico, @ con el propfsito
doe optimizar la odninistracaén do los liguidos pavente-

1ig
riles, tambis

s justifica el uso del ¢lceter de flota
<10n pulaonar. L[l paciente politraumatizado e¢s suscaep=-
tible de alteraciones hemodindmicaes yraves debidas a hi
vovolemia, tequiriendo de la infusibn de grandes vollme
mencs de soluciones para legrar estabilizarlos. Esto -
puede conducir a falla cardiaca y edema pulmonar.

A oste respecto, las presiones pulmonares sen pardme---
trog de valiosa ayuda para establecer el diagqnbstico di
ferencial.

In el presente trabajo tuvimos la oportunidad de mane--
jar a 2 pacientes con monitoreo hemodinimico, encontran
do presiones pulronares nermales o bajas, y tanbi&n se-
facilith el maneio de 1igquidns paronterales, mantcnien-
do de esta manera un balance hidrizc neutro o ligeramen
te negativo, apenas lo suficiente para wantener la fun-
€ifn renal conservada. EL mantener balances hidricos -
positivos, emprora Lo funcidn respiratoria debido a fu-

P e e SN - .



ga de liguido hacia el :ipversticio pulmonar secundaria
a la lesifn de permeabilidad de li memorana alvealo-ca
pilar presente en ai SEG.

Nuestros resultadces son ceomparabies gon los reportados
por la ljitaratura, Sin gue b2 haya regiscrado mortali-
dad debide a las lesiones por embolismo grase.

Los hallazyes clinices mis Eru:ugnteﬁen:; sacontrados-
en ol grupo do pacientes con 5EC 52 resumen ea la figuy
ra No. 3.

F I GU ERA o .7 o -

HALLAZGOS CLINICOS DEY SINDOROME DE EMDOLIA GRASA

CONFUSTON
TAQUICARDIA
PETEQUTLS

I. ALVEOLARLS

FIEBRE
HIPOXEMIA

TAQUIPNEA

G e LG 80



- 17 -

CONCLUSION.

l.- Los datos clinicos cardinales para el diagnéstico-
son; .
- Hipoxemia (100%}
- Infiltrados alveolares difusos {57%)
- Potaquias (57%)
=.Alteraciones neurolfgicas (42%)
Otros signos o sintomas son menos objetivos y por—
lo tanto tambifn menos especificos.

2.~ El indice de fracturas tiene una precisidn diagnfs
tica del B82% para predecir el SEG si este es £ 4, -
¥ ¢l de embolismo grasc de 89% si es £ 5.
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DISCUSION.

E! SEG es un evento con alteraciones multisistémicas --
que puede presentarse durante la fractura de prictica--
mante cualguier hueso largo. No obstante, puede ocu---
rrir en forma subclinica y solamente descubrirse median
te exdmenes de laboratorio bien dirigidos. La emboliza
cibn grasa se ha descriteo en muchas otras condiciones -
clinicas, tanto atraumiticas (cirugla), como no traumfi-
ticas (metabflicas).

Es probable que la frecuencia real del SEG se subestime
ya3 que muchos casos cursan asintomfticos y solamente se
les presta atencibn por lo general cuando se¢ presentan-

con alteraciones pulmonares o neurclfgicas. T

Existen aspectos muy 1mportantes gue deben ser analiza-
dos para tratar de comprender el fenSmeno del embolismo
gragso asi como sus manifestaciones cliniecas.

PISIOPATOLOGIA.

pebide al gran contenizc de grasa del hueso, su rica ==
vascularidad vy la rigides de esta e¢structura, se condi-
ciona el ambicnte ideal gque reline las condiciones nece-
sarias para la intravasacibn de gotas de grasa poste-—-
rior al crauma.

Al formarse un hematoma perilesional este proveca un au
mento de la presidn hidrostitica alrededor de la médula
grasa dc loS hueses y de sus vasos sanguincos. Este au
mento en la presidn hidrostitica es uno de los mecanis-
mos gue pueden estar implicados en el paso de particu--
las grasas hacia 1la circulacién venosa de las extremida
des afectadas con fracturas Sseas (3). Los pacicnuas =
gue san intervenidos tempranamento con drenaje del her:
toema perilesicnal e jinmovilizacibn, rompen con dicho me
canismo hidrostitico 1o que resulta en una menor fre---

cuencia de aparicifn del SEG. Este mismo meganismo Li-



slopatolégico se ve apoyado por el hecho de que a pa~—-
cientes que han fallecido a consecuencia de fracturas -
miltiples se les han demostrado gl&ébulos de grasa a ni-
val de los capilares pulmonares, asi como embolia por -
médula Ssea y hasta fragmentos 8scog, encontrindose la-
coexistencia de ambas formas de emboliamo 63eo Yy SEG en
un 19.8% a 23.3%. La asociacifn de embolismo graso y -
de médula Ssea enfatiza el principio bdsico de que la -
fuente del B&mbolo es el 3rea local a la lesiln Gsea, y-
gue las condiciones que producen la intravasacifin de --
grasa son Squellas que se requicren para cualquier for-
ma de emboliemo parenquimatoso.

5in embargo, es dificil pensar que en todos los casos -
de 5EG se libere suficiente cantidad de grasa desde las
dreas localizadas de trauma para producir la severidad-
de las manifestacicnes clinicas de)l embolismo graseo. -
Esta consideracifin, asi como la presencia del sindorme-
en otras condiclones en donde no existe gran dano tisu-
lar, han hecho peasar en otra alternativa natural, coma
pudicra seor que los glébulos grasos embSlicos provengan
principalmente de los lIpidos que se encuentran normal-
mante prescntes en el plasma.

Los estudios de los lipidos plasmiticos después de cho-
que y trauma no son completos, en especial los relacin-
nados a los lipidos tisulares. Vadstrén ha enfatizado-
que las diferentes espoecies animales pueden reaccionar-
en forma diferente ante el trauma en relacidn al metako
lismo de las grasas,

Los lipidos plasmiticos circulantes consisten en trigli
efiridos (Gstoeres de glicercl y Scidos grases de cadena-
arga), fosfolipidoa, colesterol y Scidos grasos libres-
{ACL)} unidos a protelnas para aumentar su solubilidad.-
La densidad de las particulas de grasa es inversamente-
proporxcional a .a ceoncentracifn de triglicéridos, por -
lo tanto, las lipaproteinas de muy baja densidad (LMBD)



contienen grandsy cantliades de griglicéridcs v menos -
protelnas, colastercl vy fosfolipides. Lo inverso es ==
cierto para las lizsgrezefnas de taza 7 alta densidad -
(15D ¥y LAD)., las c:ales contiencn mis colesterol } reigu'
tivamente manss 3licsridos.

Los fosfolipidos 3 el colesterol funcionan primariamen-
te cOomo wranspor:adsras Y RO gomo fuente energatica. -~
consecutivamrente, estos no pueden wvariar sagrnificativa-
mente bajo condiziones normales (4). Los AGL s6 encuen
tran ligados a la aikim:ipra y s6lo menos del 1% en esta-
do libre en el suero. Aunque estos constituyen-'una pe-
quefia f£raccidn de los lipidos totales circulantes (me--
nos del 5&), los AGL son .os componentes metabSlicos ~-
mAs actives gque contribuyen del 50 al 90% de la energla
corporal total. Les AGL, tambifn son eoxidados directa-
mente por los :e]idcs o reesterificades con glicercl a-
triglicérideos. El croceso de reesterificacidn se reali
za en el hizado v las lipoproteinas rcasivltantes sirven-
como forma de transporte para los traglicéridos condSge-
nos, asl el hizado es la principal fuente de plasmagli=-
zérides.

Las gquilomicrones circulantes son particulas de trigli-
céridos que resulzan de la reesterificacitn de les lipi
dos ingeridos € hadrolizades en el intestine. EStos pa
san a la circulac:ifn sistémica por via del conducto to~
récico y producen lipemia postprandiai.

La enzima lipoprotein-lipasa cs importante en el metabo
lisms de los lipidos ya gue hidroliza a los trigliclri-
dos plasrditices hacia AGL para ser transportados a tri-
ves de la merbrana celular; las proteinas (albCmina o -
lipoprcteinas), son esenciales para llovar a cabo esta-
vuncidn,

La lipoprotein-lipasa se libera gespuls de la aplica---—
cifr Jde heparina IV producicndo log efectos ya menciona

dos por lo cual se na referido como un facter de aclara



miento de los lipidos plasmiticos (4).
El trauma es una fuente potente de “stress” fisico y e-
mocicnal el cual se acompaia de liberacifén de catcecola-
minas qQque participan en el metabolismo de los lipidos.
varios trabajoa han demostrado un aumento significative
de los lipidos séricos en humanos después de lesiones -
traumdticas, principalmente de AGL y fracciones de tri-
gliclridos. La presencla de colesterol y fosfolipidos-
a4 menss importante durante la fase temprana del trauma
Experimentalmento, la infusidn de catecolaminas endove~
nosas aumenta significativamente la concentracifn alri-
ca de AGL Ya que estas producen lipSlisis del tejido a-
diposo., Similarmente otras condiciones gue generan ---
"gtreas" como el Infarte del miocardio en su fase aguda
y las gquemaduras, resultan en cambjos en la composicifin
de los lipidos plasmiticos. '
El aumento en la ccncentracidn sérica de lag lipidos --
plasmit:icos durante ¢l trauma v orincipalmente de los -
AGL, han 8172 gonrsiderados como factoras importantes on
la fisiopatclogia dal sindrome 2o embolia graza. Los =w
ACL no unidos 2 ! :u4 proteinas, particularmente el Scido
olfiico, @s un agente Citetfxico potente. Peltier ha de
mastrado experimentalmente gque estos compuestos son ca-
paces de inducir toxicidad celular a navel del paréngui
ma pulmonar, eandlotelio gcapilar, asl como defectos coh la
produccifn del curfactante, provocando disfuncidn de la
membrana alwveolocapilar, hemorragia intersticial y ede-
ma (3,12).
Exiate evidengia clinica de que el trauma ffsice induce
secrocidn endfgena adrenal de catecolaminas y corticos-
teroides, lo que produce un aumento de las lipoprotel-~
nag do muy baja densidad (LMED) pero con inestabilidad-
de sus caracteristicas fisico-quimicas, existiendo una-
correlacidn significativa entre dicho aumento y el gra-
do de afeccidn pulmonor {4,121, La movilizacifn do los



lipidos mediante las catecolaminas aorigina una eleva---
cifn de los AGL s&ricos, los cuales son absorbidos por-
el higado y esterificados a triglicéridos.

Por otro lado, los corticosteroides causan alteracidn -
de la secrecifn hepdtica de las LMDD y su acumulacidn a
nivel del ligcsoma hepitico. Come rasultado de la se—-
crecidr de lipoproteinas se presenta un aumento de tri-
glicéridos y particularmente de LMBD de mayor tamafio =--
que se rueden agregar y cecalecer formando macroglfbulos
de tamafic emb&lico.

Le Quire y asociados han estudiado la composicifn de --
las grasas emhf$licas durante necropsias en pacienteg ==
gquienes fallecieron despuss de accidentes con miltiples
lesiones, presentande fractura de per lo menos un hueso
laxrge, demostrando &mbolos ricos en colesterol.

Este tipo de material apoya la teoria fisico~gquimica pa
ra el embolismo graso deserito por LEHMAN y MOORE on —=
1827.

Kergtell et al idearon una técnica de perfusifn rotré—-—
grada para extraer el contenide de la vasculatura pulma
nar en parros con fractura del fémur. Por medio de mé-
todos cromatrcgrificos, lograron hacer determinacicnes-
cuantitativas y cualitativas de la composicifn dc las &
cidos grasos de los triglicéridos recogidos con csta --
tBcnica. Sus estudios mostraron jue el perfil lipide -
del émbolo grase pulmonar, es mis parecido al depfsito-
mismo de médula grasa gque a los AGL unides a las protef
nas, lipoproteinas circulantes, quilomicrones o depbsi-
tos tisulares de grasa.

Paffer et al demostraron un aumento de 25 a 50 veces de
grasa neutra a nivel de la circulacifn pulronar en ani~
males de experimentacidn con fractura de f8mur bilate--
ral, comparados con controles, encontrando igualmente -
que ¢l macterial emb&lico presenta caracteristicas simi-
lares a la m3dula grasa, cuando sc le compar$ con homo-



goneizados de higado y pulmon.

Otros estudios realizados con dc:dos grasos marcados --
con C14 a inyactados a la cavidad medular antes de la -
fractura, apoyan el origen a partir de la pédula Gs5ea -
del embolismo graso. Tambifn se ha chkaservado en mate=-=
rial de autopsia de sujetos miertos secunhdariamente a -
trauma esquel&tico la presencia de grasa congelada, te-
jide conectivo y cflulas de la médula S8ea en la cirsu-
lacién venosa de la axtremidad lesionada y tambid&n en -
lgs capilares pulmonares que actan coso "filtrs” de to
das egtas sustancias.

Recientemente, la emboli:zaciSn de médula Osea v metilme
tacrilato a nival pulmonar durante cirugia de cadera, =~
ponen de mapifiesto y demuestran el ficil accesc del =--
contenido medular hacia los frigiles sinusoides vehosos
Aungue la evidencia de la fuente emboligena grasa con-=-
tinfa ecn estudio, ninguna teorfa a 1o fecha w<p7'ica cla
ramente y de manera completamente satisfactore: la f£i--
slopatoulogla del SEG. De ser cierta la teorfa ecmbollige
nyg pecinica de GAUSS, las manifestaciones eclinicas ten-
drian que 3.r inroediatas, asi come tambitn la cantidad-
un qfrasa quse logra kntravasarsn, la cual tendria que -=-
sor Cuantitativamconte impertante como para producir un=
zuadro glinico tz2n sovero.

No okatante, cabe la posibilidad de que las moltculas -
grasas intravasadas ¥y atrapadas en los capilares pulmo-
nares y del SNC no provoguen una lesidn isquiémica elini
camonte detectable. Existe ur periodo de latencia o 1i
bre de sintomatologla cntre la lonidn &sea y el desarro
1lo de los siqnos v sintomas clisicos del SEG, que re--
sulta ruy dificil de axblicaxr por medio de esta teorlia.
Puede pensarse gque este poricdo representa el tiempo de
retraso entre el alojamiento del frbolo de grasa heutra
4 nivel de los vasos pulmcnares y la hidr6lisis de sufi
cientes Scidos grasos de esta grasa noutra para produ--



cir los efectas hemcrrigicos lccales anctudes praviarmen
ta.

ag dcides grasos tienen capac:dad de lesicnar directa--
mente el endotelio vascular sagilar. 3¢ na implicado -
al &cido araquidfnice y a los wmetabelites on la sénas:is
de la lesidn pulmcnar durante evVentss tTau

dcices de 3

P

ta magnitud, presensands incluso neumcnitis ~emorrixica

que puede progresar a sindrome de insuflclencza Cesp
voria pregresiva del adults (25.Z26).
La presenclia de macrogisculons de o

Lra

asa a nivn!l So la =-

vasculatura rulmonar suede enternderse IScliment? 1 tfa-
vias de la teoria mecinica de intravasaci®n grasa. Des-
de el punto de vista nourcllgico, este resilca

va cgue el pulmfbn acetuaris somo wn Filwro

da particulas grasas hagsza la cirsulacifin s:s=f8mipa.  ~
Sin embargo, sSe ha demostrado gue la eficagia del gul--
mén como filtro no s absoluta., Frangmasa
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w
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do labcrasori

den vy Aviade, han demastradc comunica
s

sas en los pulmones de animale
miven el paso =fipidamente de esferas de orisc

1l gque son
20 a 40 veces el promediz del zamafio e los caplillares;-

sa hah encontrado corto-gircuitos samilares en humaros,
Sevxtt ha demostradc tambidn corto-circuitos broncopul-
monares 7 un foramen oval presente, en 20 a 25t de la -
poblacidn en general, lo cual pudiera permitir el paso-
de un émbolo venose hacia la circulacifn artoev-ral, Yo-
cbstante, el "stress" generade durante el trauma rditz=

rle, ¥y la participacifn de catecolaminas =n -2! metabo--
lisme de las grasas puede hacer coalecer a 1as particu-
las lipidas, aCin in sitios lelanos a la les:&n asi como
on territoric arterial, lo gque podria oxplicar el com--
rromiso neureldgice S1n gue necesariamente Se vea com--

prometida la funcién respiratoriz {13).
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COAGULOPATIA ¥ EMBOLISMO GRASGC.

Existe evidencia clinica y 2xperimental de naiperlipide-
mia y alteracicnes de la coagrulaciSn gque se presentan -
durante el SES y gue son derectables al encontrar: 1) U
na calda ripida en el hematSerito sin una fuente ce san
grado evidente; 2} Agregacifn eritrocitaria; 3} aumento
de la adhesividad plaquetaria ccn trombocitopenia rela-
tiva; 4} elevacidn de los croductos de degradacién de -
la f{ﬁrina (PRF}: 5) aumento en TP y TPT:; 6) aumento de
haptoglobina (alfa 2 macroglcbulina} y alfa 1 antitrip-
sina (activadeores antifibrincliticos) (4},

El sistema fibrinolitice puede funcionar degsintegrandeo-
los depfsitos de fibrina que se forman incidentalmente-
mediante, la activacitn de la plasmina. Se ha postula-
do, que degpués del trauma existe insuficiencia de este
sistema lo que condiciona aumento del fibrinSgenoc y i~
brina, pudigndose iniciar coagulacifn intravascular.

Lo anterior =e ha demostrado experimentalmente posto—--
rier a trauma y cirugia, habifndose constatadeo una fase
de aumento inicial de la fibrinSlisis seguida de un pe-
riedo de inactividad de este sistema asociada a un au--
mento del £ibrindgeno plasmitico. En pacientes con =~--
fractura de extremidades pueda ocurrir una disminucibn=
de los niveles de fibrinSgeno post-trauma ¥ posterior--
mente en un lapso de 3-5 cdlas, se presenta un rebeove ma
nifestado por hiperfibrinogrnemia,

£l curso de la hiperfibrinogenemia ceoincide con la desg
pariciSn de los macroglfbulos de grasa de la czarcula---
cidn sanguinea y con la presencia clinica de insuficien
cia respiratoria, obnubilacién mental, petejuias y lipi
duria. El exinen necrbfpticec del pulmbn, muestra vasos-
con agregacisdn plaguetaria y fibrina en Intima zelacifn
con &recas de evidente cmbolismo graso. ILas tinciohes -
de sangre periférica ruestran michas formas de activi--



dad plagquetaria qus correspenden tenporalmente con la -
presencia de hipoxemia en pacientes victimas de fractu-
ras en las extremidades inferiores.

Tambifn se han demostrado oscilaciones y prolongacifsn -
del TP y TPT asl como depresifn de la actividad de los-
factorag ¥ y VIII de la coagulacibn, lo cual estd de a-
cuerdo con la existencia de episodics peri&dicos de coa
gulacifn intravascular diseminada (CID), (4}.

En vista de la informacisn disponible, se piensa gue la
liberacifin de laa grasas neutras hacia la cireulacifn -
dgade ol sitio de la fractura, activa a la cascada de -
la coagulacidn y agregacifn plaguetaria, produciendo --
los fenfmenos antes mencionados, siendo el pulm8n un --
“frgano de chogue” por su papel como filtro en la circu
lacidn vesosa.

ACTIVACION DE COMPLEMENTO, SISTEMA RETICULO-ENDOTELTAL-
¥ OPSONIFICACION.

El cuerpu utiliza varics mecanismos para limpiar detri-
tus celulares enddgenos tales como: proteinas desnatura
lizadas, ¢flulas viejas y una gran variedad de particu-
las presentes en los espacios tisulares como la cavidad
peritoneal, ganglios linfiticos y compartimiento vascu~
lar. 5e sabe que la interaccisn de las bacterias con -
algunos factores plasmiticos, las hacen mis suscepti~-—-
da ser fagccitadag. Estas sustanclas u cpsohihas so de
rivan do los granulocitos y estin relacicnados con el =
factor termelfbil del complemento, especificarmente la -
fraccifn €1 e inmunoglobulinas termo-estables.

Estos mecanismos son de gran importancia especialmente-
en aqufllos pacientes con sepsis © trauma grave gue cur
san con microagregacifn aumentada, lesiones isquérmicas,
detritus de coldgena y situaciocnes de bajo flujo que im
piden la perfusifn microvascular, asl como el drenzjec -
linfdtico,
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El sistesa reticulo-endotelial (SRE)} localizade princi-
palmente en el higado, bazo y mé&dula Ssea tambhidn se ha
viato afectads en pacientea convalesclentes de cirugia-
mayor, trauma y sepsis, producifndose una depresifn £I-
sica de la fagocitosis, seguida de una recuperacifn de-
sy funcifn por estimuglacién del SEE. Por el contrario,
cuando la lesifn se rorna irreversible los aspectas hu~
marales vy celulares del SRE progresivamente se deterio-
ran. Se cree que los agregados de grasa, fibrina y ele
mentos celulares sanguineos sirvan para desencadenar de
presisn del SRE en el paciente fracturado alterando los
mecanismos de aclaramiento plasmitico, que se vuelve in
capaz de deshacerse de las macromol&culas grasas gue en
tran a la girxculac:idn.

Algunos autores ccmo Saba ¥y Regers ponen en duda la par
ticipacién del SRE como mecanismo eficar para impedir -
la aparicifn de 5EG y otras formas de insuflciencia res
Piratoria,

Es posible que la interaccién de fenfSmenos come la acti
vacibn de la cascada de la coagulacidn, el sistcema de -
complemento v del mecanisto de inflamacifn sea capaz de
producar woda (a2 magnicud de signos ¥ ainzonmas que ca~-

racterizan al S5EG.

PRESENTACION ¥ CI'RSC CLIMICO.

DATOS DE LABORATORIO Y GABINETE.

ElL sindorne dq ~rdpolismo graso inicia caracteristicamen
T2 12 a 72 hr3 dezpués de rrauma 85co, pero pucde pre--
sentarse en unas cuantas horas o después de varios dias
Clinicamente el paciente cursa con uno o varios de los-
siguientes signos o sintomas.

= Dispnea: una vez gue las partfculas de 3rasa guedan a-
trapadas en ¢l sulsdn o si se encuentran estas &n la ==
circulacifn sistémica, las bazras prasiones pulmonarcs -



favorecen gque les glfbulos grasos se derositon en 13 -~
vasculatura pulronar. A medida gue mis Tapilares pulme
nares se ocluven, 1is presicnes pulmonares tienden a e-
lavarse, tantc per @i efec:io embeligeno [gue actia como
una oeclusifn mecl ncal zomo por la presencia de sustan-
cias vascactivas. Sustangiag comg la serotonina 1libera
da por las plaguetas ¥ la histamana por los mastocitos-
pulmenares, participan activamente en la génesis de la-
insuficiencia respiratoria aguda de estcs pacicentes, a=
8f como prostaglandinas v tremboxanos.

El defecto primaric en la cxigenacifn resulta de altera
ciones de la relacifn ventilacidn/perfusifin (V,/Q) lo --
que se traduce en defectos del intercambkio gaseocso ~oh-
una calds de la Pal2.

Posteriormenve los cagilares pulmonares se lesicnan de-~
bido a la presencia de AGL, lo jue zarticipa en la pro-
duccifn de hemcrragia alveclar v colapso debido a la in
hibigifn de neumgeitos tipo II e inacrivacsisn quiniea -
de surfactance por dichos AGL.

Se ha pestulado gue la grasa peutra depositada a nivel-
pulmonar es degradada hacia AGL, mediante la accifn de-
la lipasa, lo cual prorueve lesidn pulmonars.

Los hallazgoes anatomdo-patol&sicos pulmonares inciuven e
dema, congest:5n capilar e infiltracidn de leuceccatos -
pelimorfonucleares (LPMH} en el septum alveolar. En un
lapsec de 12 a5 o¢s posible detectar necros:s septal,

L.a formacisn de membranas h:ialainas v los Cambios de £3~
brcsis aparecon mis tardiamente.

Trabajos recientes con modelos de SIAPA sdgierch que ==
los LPMN pueden ser los mediadores de la lesiSn pulmo--
nar en condicicones tales cone el embolisme araso (18,19
La intecracoifn del comulemento eon los LEMM {(C-LEMN) --
Promueve la guiniotaxis y fagocitosisg; sin oembarco, su-
interpceidn incontrolable puede resultar relisrisa ya -

Jue prevoca activaciin de Complerento v
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monar. Durante lesiones importantes es posible la acti
vacifén del Acido AraquidSnlico que al interactuar con --
los LPMN puede llevar a la formacidn de radicales super
txido, iones hidroxilo, perSxido de hidrégeno y libera-
cifn de enzimas lisosomales, elementos responsables do-
la lesaifn celular {4,18.19,25,26).

La radiografia de térax en esta etapa aparece tipicamen
te con infiltrados pulmopares difusgos.

ALTERACIONES NEURDLOGICAS,

Probablemente a8 nivel cerchral operen los mismos meca--=
nismos de lesifn celular que se han descrito, est® es, =~
pequefias particulas grasas que guedan atrapadas en los-
capilares cerebrales produclendo cierte efecto hemodind
mice por oclusidn capilar. No obstante, tambi&n es --=-
cierto gue los mecanismos bioquimicos de lesifin celular
antes mencionados tengan un papel importancs

Se han encontrado é&émbolog grasos en el cesziso de pa-=--
cientos gue murieron con evidencia clinica de SEG duran
te la necropsia. El enc&falo frecuentemente Se encuen-
tra edemateso, ceon una reaccidn inflamatoria leptomenin
gea ¥ numerosas petoquias pueden cubrir la superficie -
dol mismo. MicrocSpicamente gse pucden encontrar vascos-
ocluldos con particulas grasas, acl como dreas de necre
sis y hemorragias en la sustancia gris y nlcleos basa-=-
les, aungue ocurre mayor necrosis hemorrdgica en la sug
tancia blanca. Son clisicas ademis la hemorragia peri
vascular ¥y las ireas de desmielinizacidn adyacentes. =
Las alteraciones neuroldoicas aunause difusas, pueden --
producir confusifn, delirio, coma v signos de¢ focaligza-
cifn o lateralizacifn.

Estas observacicnes conducen a pensar gue en algunos Fa
cigntes se produce embolismo cerebral o isguemia mis -~
que hipexia cerebral (13).

El exf&men mediante tormografiz axial computarizada reve-
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la que durante los primeros dias posteriores a la le--—
gi8n, puede no existir anormalidad. Una semana después
aparecen miltiples &reas de baja densidad en la sustan-—
cia blanca, las que desaparecen en los siguientes 15 =--—
dfas mientras aparecen ireas de coleceifn lIquida subdu
ral en diferentes regilones.

Al progresar el sindrome que nos ocupa estagy dreas desa
parecen gradualmente permaneciendo con atrofia cerebral
(27). El registrc ulectro-encefalogri&fico muestra una-
gran variedad da patreones con cambios progresivos:

EEG = Ritmo lento continuo y sincrénico de alge voltaje.
{CHERSS), ondas trifisicas, descargas epileptiformes pe
riSdicas independientes bilaterales y lateralizadas (B
PLEDs), actividad delta freontal intermitente (FIRDA), ¥
actividad theta genecalizada irreqular, 3e bajo voltaje.
Hoses despufs, la actividad EEG puede presentar brotea=
de actividad@ theta anterjor sin que necesariamente exis
ta compromiso neurcifgico.

Se concluye gue la actividad EEG perifidiza como son =-~=
CHRERSS, ondas trifdisicas, BIPLEDs y FIRCA puede ocurrir
en pacientes guco cursen con SEG. Esto refleja una ence
falopatia difusa inespecifica sin gque necesariamente se
asocie a mal pronfistico.

Los pacientes en estado de coma con AMY muchas veces re
quieresn medicamenteos sedantes y/o relamantes musculares
por lo que la valoracifn clinica neuralfgica se dificul
ta. En la Unidad e terapia intensiva del hospital ABC
en coordinacidn gonh el servicio de neurofisiologfa cli-~
niga, se ha inclulde para la valeoracibn de estos pacign
tes ¢l estudic de la actividad cerebral provocada, me--
diante estimulacién auditiva y somatosenserial con tfo-
nica de promedio. El cstudio asi obtenido recibec el --
nopbre de potenciales evocados auditivos y somato-sense
riales, los cuales ues brindan informacifn sobre la ac~
tavidad funciaenal e integridad anatfmica del 1allo uwese



bral {29).

El examen de fondo de o0jo puede mostrar una serie de a-
normalidades retinianas gque incluyen cxudados cotonosos,
hemorragia perivascular y grasa intravascular.

El rash petequial aparece en el 50 a 60% de los casos,~
algunas veces este es fugaz y puede localizarse cen ma-—
yor frecuencia en la porcifin anterior del Fﬁrax, cuello,
wliegues axil res anteriores y conjuntivas.

Otros datos clinicos son taquicardia y taguipnea asi co
mo fiebre mayor de 38°C en ausencia de foco infeccioso-
aparente, Las datos de laboratorio que apoyan el diag-
néstico de SEG son hipoxemia, trombocitepenia, anemia =
a hipocalcemia. La c¢ausa de hipoxemia se ha discutido-
anteriormonte, esta pucde Ser grave ¢ moderada, pero no
necesariamente 3e presenta en todos los casos, habiendo
algunos en donde el cuadre clinico relevante eati cons-—
tituldo por manifestaciones del SNC. E!l hematScrito, -
cuenta de plagquetas y la concentraci&dn del calcio sdri-
co bajan frecuentemente pero muy raramente causan per -
se problemas de manejo. Se han realizado observacicnes
en donde concuerda la aparicitn de infiltrados pulmona-
rea con la calida del hematScrito, pensindose gque esto =
puede resultar del secuestro int:abulmonar do eritroci-
tos aunado a la p&rdida traumitica de sangyre. La trom~
bocitopenia puede ser secundaria a coagulopatia de con-
Bumo, agregacidin plaguctaria y/o adhesividad de estas a
los glBbulos de grasa, o bien a todos estos factores. =
Los ACL y la drasa neuira tiecnon afinidad por les iones
de calecio, reaccifn que puede provocar hipocalcemia =-=
transitoria {1,6), aunque en realidad no se tiene una -
explicacifn satisfactoria para ella.

Qtros hallazgos d2 laberaterio incluyen la presencia de
glébulos do grasa en esputo, Qrina, Sangre ¥ Un aumento
de los niveles s&ricos de lipasa. EStos hallazges son-

inespacificos, encontrindose en pacientes con crauma =-



con © sin el SEG,

Algunos antores han encontrado una asgcglacifn de hasta=-
el 52,.5% entre la presencia de vacucolas grasas en san--
gre (Cryastat test) y datos clinces del SEG (9). Hua-~
mann et al encontrarocn que estes hailazgocs gon falsos —-
negativas en el 123.

Usando diferentes técnicas, otros hat encontrado una in
cidencia mucho mAs alta de globulinemia qrasa en casos—
de trauma no comblicado, y afln eh controles sanos, lle-
gando a la concluzsifn gque la detecciSn de globulinemia-
grasa es de poco valor diazndstice (10). Medliante el e-
x&nan de cortes de un colgulo al microscopilo ¥ bGsqueda
de vacuolas grasas de 20 a 200 micras. se puede aumen--
tar la especificidad de la prueba, ya gue particulaa --
grasas dea dicho tamafic tiene el potencial de alojarse -
en la microvasculatura pulwmonar.

TRATAMIENTO .

En tS&rminos tenerales, el manejo apreopiado v definitivo
de las fracturas y <l cuidado de las complicaciones pul
monares son la basa del tratamianto del SEG. La manipu
lacifn excasiva de la fractura pucde producir una reeu-
rrencia de la embolizacién de miédula Ssea grisa y conse
cuentemente opisodios repetitivos de insuficiencia res-
piratoria.

El cuidado definitivo de pacientes con miitiples £ractu
ras de huesos largos, asociadas a osras lesiones, re---
quiere de movilizacifn temprana con el f£Za de grevenir-
comzlicaciones tales como la trombosis venosa =rosunda-
de las extremidadoes infericres v enfermedad wrom:zocembS-
lica, desgaste muscular, rig:dez de articulazicnes, es-
tancin hospitalaria prolengada con gastes cle-ados, de-
presién, Glceras de "stress", infeceidn y probablmente
la ruerte.

LENSCRE

volg mamen

» la fijacsidn quiritgica temzrana de 118 ~=



huesos largos en pacientes con miltiples lesiches pare-
ca prevenir el desarrolle clinieco del SES.

La fijacidn quirfirgica de las fracturas se ha indicado-
a2(n durante la fase aguda del SEG, sin due se reporta--
ran complicaciones propias de la cirugia (24).

Desde el punto de vista respiratorio, la tecnologla mo-
darna en asistencia ventilatoria con respiradores cicls
dog por volumen y dispositives para proporcicnar pres---
8i6n positiva al final de la espiracifSn (PEEP}, asi co-
mo el menjitorea invasive cardicpulmenar han mejorade --
los culdados de estos pacientes.

El etanol fu® de los primeros compuestos erulsificado--
res de grasas utilizades. Mis recientemente se ha usa-
do alechol gque funciona como inhibidor de la lipasa por
lo gue suprime el aumento de AGL eon paclentes <on trau-
ma. Estos compuestos han perdido popularidad ya que no
se les ha demostrado beneficio estadisticamente signifi
cativo.

La heparina se ha venide orplcands desde 1943 debido a -
su capacidad'de aclarar grasas circulantes mediante la-
activacifn de la l:pasa. Tambifn se ha usado por su ——
propiedad anticoagulante y disminucifn de la adhesivi--
dad plagquetaria asi come por su propiedad en prevenir -
la liberac:fn de sar~=onina.

Z) efecro benfl:izo del Dextrdn de bajo pese molecular =
(40,000} se atribuyd a su capacidad para mejorar la per
fusidn microvascular y disminuir la wiscosidad de la ==
sangre, asl como psar su prevencibn activa sobre la agre
gacidn plaqueotaria y efecte anticoagulante.

No obstante, prtcnciales complicaciones como sangrado -
an pacientes gravamentae lesionades e insuficiencia re--
nal aguda, han heche gue s abandone su usc, ademiis de-
no haberse demastrado beneflcro de manera clara.
TeSricamente, el proporcionar glucosa hipertfnica e in-
sulina ccmo fuente energfitica pucde romper la moviliza-



cifn postraumitica de AGL lo cual reduciri el dafio pulmo
nar. Algunos estudics prospectives han mostrado mejoria

de la Pa02 en grupes controlados sin emtarygo, su efica=--

cia en la prevencifin del SEG no ha sido probada del todo.
S2 ha intentado tambiin mediante blegueo ganglionar ccn-

guanetidina, disminuir la respuesta aminfrgica al trauma

con el ghjetivo de impedir el aumento en la condentra-—-—-

cisn gé&rica de AGL (l).

0Otros protocolos de tratamiento con clorfibrato, fenoxi-

benzamina, hipotermia y preparaciones con fosfolipidos--

han fracasado en demostrar beneficio clinico estadistica
mente significative (23).

La eficacia de los corticosteroides en el tratamiento --—

profilictico del SEG fuf evaluado en un estudio prospec-

tive en el gue se encontraron diferencias significativas

entre al grupo sometideo a tratamiente con esteroidaes ¥y -

el control.

La incidencia de SEG en pacientes con tratamiento cscerol
deo fué de 0 entre 21 casos, mientras que en el grupo =--

placebo fuf de 9 entre 41 {p 0.05}).

Tambifin se ha menclonado mejorfa radieolfigica y de la aci

dosis respiratcria pesterior a la administracifin masiva-

de corticostercides (4,15,16,17}).

Las complicaciones mis frecuentemente encontrados por el

uso de esteroides pueden ser: Retardo en la consolida---

cifn de lag fracturas, infeccifn v sangrado Gastrointes-

tinal, complicacicnes estas gue se deben valcorar andivi-

dualizande cada situacifn a la vez que se tomapn las medi

das preventivas apropiadas, (protocflo de ¢ii alstrico, -

antagonistas H-2, ecc).

Probablzmente el manejo estercideo esta indicado debido-
a su mecanismo de inhibicién de la agregacifn de los LPH
My €o la agregacién plaguetaria induc:da pcr Trocmboxa--
nes, asi come la inhibicifn de la sintesis d=» z3lan

ginag al produzir blogueo del metabelismo del Aria-
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quidénico (18,25,26).

NHo.obstante; una vez instaladeo el SEG, el manejo de so-
. porte es de extrema importancia.

Pensamos que debido al cuidado cardiocirculatorio y pul
monar adecuado mediante métodes invasivos de monitoreo-—
Yy al empleo de respiradores de volumen, en la UTI del -
Hospital APC, no se ha registrado mortalidad en estos -
pacientes. »
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