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!NTRODUCCION. 

La embolia grasa probablemente se presenta en más del 90% 

de los caaoa de fracturas do huesos largos y procedimien­

tos quirGrgicos ortopédicos (6,22l. ruede reoultar do -­

fuentes cx6gcnas como transfusi6n sanauínca, transplantc­

de médula ósea, nutrición 9arentcral con emulsiones gra-­

sas o proccdimicntos diagnósticos corno linfografía. 

La embolia grasa también puede suceder en pacientes con -

tratamiento esteroidco crónico, cstcatosis hepática, pan­

crcatitis, quemaduras así ceno durante maniobras de resu­

citación cardiopulmonar o aún en cirugía cardiovnscular -

{14 ,21,25). 

No obstante, el síndrome de embolismo graso (SEG) que sc­

mani ficsta clínicarncnt~ por la presencia de petequias a-­
traum~ticas (en ausencia de altcracionea de la coagula--­
ei6n), infiltrados alveolares difusos, siqnos neurol6qi-­

cos diversos, hipoxcmia, fiebre, taquicardia y taquipnea­
: es una condición que básicamente se presenta en loo casen 

de lesión traumática de los huesos largos y pelvis, cuya-
frccucncia de prcocntaci6n c.línica oscila entre O. 5% has-

·,,.ta el 55\ dependiendo de la serie que se revise (3,4,5,7, 

"9). 

El SEG com?romete un forr.ia importante la homeostania del­
organismo, siendo prcvalcntcs aus efectos a nivel del Si§. 
tema nervioso central (StlC), Pulnonar y llcmatol6gico, ad2 

m~s de los c!cctos locales resultado del traumatismo. De 
lo .'.lntcrior. ;;e d.,5pr<Jndc la nccosidad de que el personal 

m6dico qua traba)a en lils Unidildcs d•:o Terapia Intensiva -

se encuentre [Jr.tiiiariza<lo can las características de pr~ 
sentaci6n de cst.:1 entidad, ya q'll! si bien .:os .:ierto que -
es un cuadro r~v~rsiblc en su totalidad, el rl!tr<.lso en :.u 
di.:ign6stico y tratamiento aurnent.:i.n la t1orbi-r..art.."l.!idad. 
La pri:ncra dcsr::ripc:!.6n del SEG data de 1961.-lBG:! C'\!.Jnc1.:::i -

~cnk~r dcscubri5 :1otas cJ.c qrasa en l.J. circi;laci6n pu~¡;¡c--
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na.r de un forrocarrilcro muerto por stndrome de aplasta­

miento (6), El primer diagnOstico cl1nico iut! hecho 11n-

1873 por van Bergman quien trat6 a un ho::-.l::re con fr.:i.ctu­

ra do f~mur quien posteriormcnt~ presen:6 insu=iciencia­

respiratoria y coma y finalmen~c ~urió. El pr:.rner rcpo!: 

te en Am6rica se le atribuye ;¡ Fingcr y S.:i.liS~'..lry en ---

1879, La tcorta del origen de los ']l6bulcs -::r:i.:ias en -­

sangre afin se discute sicr.do GAUSS'S el :i.utcr de la t~o­

r1a mecánica y LEHM~\N y MOORE lo:; que p.r~pcnen una ";eo-­

r1a flsico-qut~ica como ~~s adelante se discut~rá. 

Es posible que el reconocimiento temprano Ce los sujetes 

con diagn6stico de politraumatisrr.o con ur. alt~ ?Otcnc~al 

de embolia grasa, en el futuro nos permita realizar t=:i.­

tarniento profil~ctico (15,16,17,18), lo cu~l si.n duda al 
guna producirlS. beneficio desde el pu::to de vi.:;;::.a s:Jci:::ie­

con6mico, ya que acortarli el tiempo de estanci.3 hOb?ita­

laria y asimis:no se iniciará una rehabilita::::.:.6.-. te::-.prana. 

Un gran porcentaje de pacientes con fractura de !H1esos -

largos sin sintomatolog1a cl1nica sugestiva d.? ;..nsufi--­

ciencia respiratoria o cambios neurológico.:;; vbjc::.ivos, -
presentan alteraciones en pruebas de laboratoric que in­

cluyen funci6n respiratoria y hcrnatol6qica, lo cual su-­

giere la presencia de embolismo graso con un curso sub-­

cl1nico (11). 

En realidad lu co~prcnsi6n de la fisiopatol;:;g~a del SEG­

ha ayudado a tornilr medidas de tipo prcvcnti'.·o, sin err.ba!_ 

go no se han logrado instituir tcr:ipc·.:i.ticas '"°s;-.e;:;i.:':icas­

para su manejo. 

El avance tccnol6gico en los Glt !.IT'.os q~i=i.cc nf.os en el -

diseño de los respiradores uti:::.!.z:!dc::; r,a.ra el !'.1ilnejo ::le­

la in&uficicncia respiratoria aguda {!Riq, as! cc:r::; el -

rr.onitorco hcmodinti.mico lnvnsi\'O hil mar~a:!c una l":~!?Va. i?t.f: 

pa en la cvol·:-:16n do los F·'.l.::::iuntc;s ·-r..lo s·..:f:=u!: ,::_, SE:G, -

y>i q-..:.~ el rn.:int.<:n.:.::-.:.c::trJ Ge 1.,1 !:u:-.::i6n ?·~1..:-.or.a~· :• -: .. :::-di=i­

circulatoria '!'=l:-,cinllan sicn.:!o el ?i.L1r pnra sc:;tené!:= e. -
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este grupo de pacientes en las mejores condiciones posi­

bles mientras se realiza el proceso de autorcparaci6n. 

Las publicaciones de 1960 a 1970 enfatizaban la gravedad 

de ~sto S!ndrcmc reportando una mortalidad entre 12 y 35 

\ (7), ~o obstante. la mortalidad tan alta reportada an 

teriormantc no tomaba en cuenta el tipo de lcsi6n asoci~ 

da, lo cual se cree en la actualidad que sea la rcspons~ 

ble de las muertes reg1stradas ya que las lesiones prod~ 

cidas a nivel pulmonar y cerebral en la gran mayoría de­

los casos son reversibles. Los p..icicntcs que sufren de­

SEG sin lcsianc!'l o '.:<n!'ct7!cdadcs asociadas que ?Or.gan cn­

pcliqro la •1id.l tienen t.:n ?ron6sticc rcl.:itivar:tcnt:c bueno 

con ana tcrapcútl.ca de so::.tl'!n aprr:¡..¡iada como l.:i -;u1~ pue­

de· brindarse cr. l.:is Unl.d.~dcs de c,_;id;:idas intcr.31 .. ·,~s ~c-­

tualcs, lo cual c~ntr.:i~t;i ;.;on los r•..isultu.dos d<::> 1.1 m.:iyo­

rr:i Üc l OS rcport<'S public,1dos h.:icc dos d~C<lÓ<lS 1 i). 

Las ::ianifest.lciun<!:.> cl!n1caa ;:¡on vari<Jbl~s. Puede prc-­

s·~nt.lr<l·~ cori'? un :-,1.::h p~te:¡ui.il tr.1nsitori-:i con di!1n~n -

maderada de c-:irta Jur.:ici6n h.:ist.:i ?rogrcsar a insuficien­

cia rcspir::i>:~ri.:i. -:on hipuxcmia orave e infiltr,1.dos alvc.2_ 

1'1rcs difuso::; :;;...,rc;j.inda una "tormcnt.:i c!c nic\•c", alt"'ra­

ciancs del sensorio que no se pueden explicar solamentc­

cn base a hipox.~:-:i:,-i '! otros datos menos üspccíficos como 

son fiebre, t.1quir;ne.:l, taquicardi.J, anemia progresiva y­

trombocito~cn1~. 

En base a l.:i prescntacl.6n de los diferentes siqnos es P2 

sibl.e distinnuir tres diferentes gr.:!dos del SEG; el pri­

mer grado do cmboliz.:!ci6n grasa se caracteriza por la a­

parici6n tcmpr3na de petequias después de la lesi6n y la 

presencia de cno o dos siqnos adicionales de menor espe­

cificidad, El scqundo grado se rcconoc€ por la prcsen-­

cia de petequias cutáneas y rn5s de dos de los sir;noo de~ 

critoa anteriormente poro que no par.en ~n poligro li.1 ·1i­

da. El terco:' qr~da Cf'l SEr; c~i::~~ critcrl.o:; rliaqné ;ti--

cos cl:!'.n1co· 
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tal que requiere de asistencia mecánica vcntilatoria (AM 

V}, (8). 

Para hacer el diagn6stico de SEG en estadía subclínico -

es necesaria la participación de un laboratorio eficien­

te y confiable que auxilie al clínico las 24 hs del dín. 

Errores en el significado cl!nico de signos respirato--­

rios corno polipnea en rclaci6n a una PaC02 baja o simplE_ 

mente la mala intcrprctacién de una Bi.omctr!n Hcmática -

conducir.1 generalmente a retrasar el tiempo de identifi­

caci6n del SEG así como su maneJo. 

Resulta necesario reconocer la magnitud del problema así 

como comprender adecuadamente los factores asociados que 

determinan la evoluci6n de un paciente con SEG, para po­

der realizar de ésta ma::-icra una serie de medidas encami­

nadas a modificar la hist~r~a nat~ral de la cnfermcd~d. 

Es decir, debemos hacer l.::capi6 en los métodos preventi­

vos, trata~icnto ;:ireccz y rehabilitación que a la fecha­

se conocen. 

El conocimiento d<! !..u !-r<.!cucnci,:i. ,_;el sr:G tu;! comCl BUS rt".~ 

nifestaciones clínicas y he::-.orJindr:<icas en una Unidad de­

tcrapia intensiva ocncral, motivaron la rcalizaci6n dcl­

prcsentc trabaJü. 

Ml'\TEftlJ\L 'i METODOS. 

Se llevó a cabo un estudio re~rospectivo analiZGndo los­

cxpedientes de todas laa ad.~isioncs a la Unidad de tera­

pia intensiva del Hoapit.:il l\BC en un periodo de 5 años,­

(Mayo de 1981 a Xayo de 1985). Se registraron un total­

d~ 3761 admisioncD durante este periodo, de los cualcs--

155 pacientes (4%) ingresaron con diagnóstico de poli--­

traumatisma, excluy/!ndose n 4 3 pacientes por no c1implir­

con la dcfiniciár:. de politr:i1~ma, lo que implica lti. lc--­

s!ojr-, 6sc.'.l de por 1:; rrc:-ics un hueso lar~o; :;or lo q1~·::> el­

<;:r11po eut11dia~lc ·:1 r.!l . .,_."!°·'·''''· ~...-~ ,.11e -.~.tir:c. ~n·::'··::--::G.,·,-
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por 122 pacientes (2' de las admisiones totales a la ~­

t!TI) • 

Dentro del análisis global de astas pacientes se regis-­

traron los siguientes aato5: 

Edad, sexo, diaan6stico de ingreso¡ ti?o de lesión 6sca, 

tiempo de prosentaci6n de SEG postcrio~ a la lcsi6n, si~ 

nos y síntomas respiratorios y neurol6gicos, gases arte­

rialel:I seriadas, radioqraftas de t6rax diario, necesidad 

de ;.MV, uso de presión positiva al final de la cspira--­

ci6n t PEEP) , tiempo de AM\', pres ene ia de petequias, gra­

sa en orina, EEG y potenciales evocados del talla cera~ 
bral as! como monitoreo invasivo con cStctcr de Swan---­

Ganz. 

Se utilizó el !ndice de fracturas de Shur y el índice de 

crnbolismo graso propuesto par Stcncn para valorar el gr~ 

do de lcsi6n 6sea y la presencia de siqnos y síntomas -­
del SEG respectivamente. Ambos índices fueron sometidos­
ª pruebas de sensibilidad y especificidad. 

RESULT1\00S. 

De los pacientes analizado~, 14 presentaron cuadro cltni 

co de SEG, lo que representa el 12.S\ de la poblaci6n -­

que ingresa a la Unidad de terapia intensiva con diaqn6~ 

tico do politraumatisir.o. Datos estos últimos consisten-­

tea con los reportes de la literatura. 

~o estos pacientes 5 fueron muyeres y 9 hombres con una­
edad media de Jú ~ 22 af.os, siendo menor de 30 años el--
64\ de la ~cbla=i6n con SEG. 
Ocho pacientes prcscnta~on lc5i6n ~sea única y seis alg~ 
na corr.binaci6n l.!~ lc~iún, :i.o obs'.:.J.l~tc llama la atenc:i6n­

quc la fracL'.J.r.:i C:.nic.:i. Ucl fér::ur const.it:..:y6 el 151. y .~sta 
on co::Winaciln con ot.r<l lcsi6n 6sc3 al..:.:i.r.=.ó h.:ista. el 

6.t.28'6 de lO:J ca~'"' .. ·J~C d!!!larrollaron sinto::iatolo<;1í.::. ~l~ 

nic.:i de SEG. !::: tes da to~ :;a ~ '' i:ut'iln en el cn.i.dro !-:r.:. l. 
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CUADRO N o • l 

LESION UNICA PACIENTES PORC~TAJE 

Fémur 5 35.7 

Tibia 2 14.2 

Peroné l 7.1 

Pelvis ·o o 

Cornbinaci6n de Fracturas 

F(;mur + Tibia l 7.1 

Fémur + Pelvis 2 14.2 

F~tnur + Peroné l 7.l 

Tibia + Peron6 + Pelvis 2 14.2 

T o t a l 14 100.0 

Dentro de la dcfinici6n de trauma mGltiple se inclu:;eron 

a aquellos pacientes que presentaban fract'..l.ra de uno o -

m.§.s huesos largos. Nichacl R. Shior y col., idearon un­

sistema de puntaje acumulativo dependiendo del sitio an~ 

t6~ico de lesión 6sea (20), al que denominaron indice de 

fracturas (IFxl, (Ver cuadro No. 2). Conociendo tambi!?n 

el potencial de embolia grasa de las lesiones de rodilla 

y cadera se les htt ~zlgnado adcm~s un ~untaj~ para poder 

clasificar y cuantificar la magnit~d de las lesiones 

trau~ticas. 

'!'cma:ido la idea dc> Shier, sc a~l icl5 el !FK a cadn ·:~::- de 

lo~ ~.:u:icnta~ ccn di::igr:6stico cl!nico de SEG y :;f' :ic0e>-­

tió ·~!l!:c a prucbiln Ce scn=ibilid.'ld :· "!Speci:::..-;;¿:,:::; jlilr.1-

lo cu::il ne tom6 .:tl i:i.~llr n t:n grur;o si:r:iil3r de ~.1cicntn-:.­

¡:o:-. di.1gn6ztico de ¡Glttr.:iumatismo y q'...!c no d•~sarrolla-­

ron mani!estacioncs cl!nic.:i.~ respi=-atorias a :·.~t:!'Dl::;gi-­

cas suge~tivas de SEG. 
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CUADRO N o . 2 

SITIO DE Fx. 

Pelvis 

- Fractura circular 
- Acet!bulo 

Fémur: 
- Cuollo 

- Oi.1fisis 

- Tibia, hfirnero 
- Fíbula, radio, ulna 

- Luxaci6n de rodilla 

- Luxaci6n de cadera 

VALORES ASIGNADOS A L'\ LESION 

6 

2 

2 

2 

1 

2 

Shicr et al. 

El análisis a quo se someti6 este !ndico nos rnostr6 que 

de t"os l.i pu.cientes con diagn6stica de SE.:;, 13 tenían -

un IFx igual o mayor a 4 y sólo un paciente tuvo un IFx 
menor de dicho número. En contr.:t.pociei6n, de los 14 pa­
cientes sin diagn6stico clínico de SEG solamente 4 prc­

scn~aron un rrx mayor o igual a 4 y los restantes lo t~ 
vieron menor. 

P,or lo tantn, al rc.:ili2ar las pruegas do scnsibJ.lidad y 

especificid.1d d~ ambos grupos de pucicntes encontramos­
que al Indice de fr;:i.cturas de Shi~r rcsult.S ser sensi-­

ble par:i ol di11gn6stico de SEG <:!:1 el 92\ de los casos­

cu~ndo este os igual o mayor Ce 4. Sin ~':\l:~rgo, ~ola-­

mento rosult6 ser uspecífico en un 11i, cuando el índi­

ce fu6 igual o rna~cr a 4, con una predicci6n diagnGsti­

ea en estas circunstancia:; de! 82'!, lo que !Je eur;u-::::i;i.t!. 

za en la f!t.r..ira ·~10. 1. 
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FIGURA N a , 1 

SENSIBILIDAD Y ESPECIF!CIDAD DEL INDIC~ 

DE FRACTURAS ISHIERI 

10 --
9 

• 
N 20 

(13) (4) • -ox SEG 

• ND:.: 

' ··~ s 92% 

••• E 71'!. 
I Fx. 4 ....... 

ro = e :?i 
l •• • 
2 • •• . . ., .. 
1 {l) (10) 

- . .. -AUSE •• T.;.. 

Desde el punt" e:,'.! vint;:¡ cl1nico, Sto\•cn ucuf16 en fcr::ia-­

arbitraria el lla~ado 1ndicc de embolismo grano de acucE 

do ll la presencia de 5ignos cl1nico3 sugestivos de SEG.­

De esta maner.'.l., se considera que l::i .'lp.::iric.!.6n de rash p~ 

tcquial atraur.i5t.ico en ausencia de coagulopat!.l ;::oste--­

rior a lcsi6n ~EC3. l.!S un dato muy ocgcsti•;o de cr..bcl!.smo 

graso, d~ndosc a ~stc signo un valor dentro del SEG Ce -

3, a la presencia de infiltrados alveolares difuo;os se -

le cali::ic::a con una puntuaci6n de .i, y as1 sucesivamente 

e.ida signo entre n:cnos cspcc!!:ico rasulta, :ncnor f-'!:'\t~J~ 

5C !o .u;ignu (15), (Cu.:tdro !!O. 3). 

El d iilgn( ~tic~· Uo .:>EG fuf .:t rbi trar i..11;wr: t.e cons.:.<lc,:- .:!<lo $ i 

m~ un pcriaUo Ce t::-:.:o.•; C.1.:i.5 el pacir,nt~ t1.m::.a t.:n Ir:ü !.---

SEG 
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CUADRO No • l 

INDICE DE EMBOLISMO GRASO 

SIGNOS Y/O SINTOMJ\S VALOR ASIGNADO 

Petequias 

Infiltrados alveolares difusos 

Hipoxia 

Confusién 
Fiebre 

Taquipnea 

Taquicardia 

5 

4 

l 

2 

l 

l 

l 

Steven et ,,1. 

De una manera similar a lo realizado con el IFx, se e­

fectuaron pruebas de sensibilidad y especificidad con­

el IEG de Stcvcn a cada uno de los pacientes con diag­

nóstico cl1nico de SEG, tom~ndose pa~a su corr.paraci6n­

a un grupo de 14 paciente~ con diagn6stico de politra.!:!_ 

matismo pera que cl!nicarnente no presentaran sintomat2 

loqta resp1rator1a o neurol6gica. lU someter este in­

dice a pruebas de sensibilidad y especificidad cncan-­

tramos los siguientes datos: 

Todos los pacientes con diagn6stico cl1nico de SEG tu­

vieron un IEG igual o mayor a S. Contrariamente, de -­

los paciantcs politraumatizados sin diagn6otico de SEG 

11 tuvieron un IEG ~icnor a 5 y r.ol~rncnt.u tro::; ~ci.cien-­

tes un IEG iqual o mayor de dicho nómero. 

TAles pruebas para ambos grupos de pacientes mostr.:i.ro:i 
quu el IEG de Stevcn os :::cnsible en el 1 ooi do los ca­

sos par3 dctf?ctar el SEG cuando C'ste es igu<Jl o m.:iyor­

d.o: S. i1o obstante esta mism<"\ puntuaci6n :;olament(~ es -
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especifica en el 78\ de los pacientes, ya que existen -

patolog1as a nivel pulmonar que cursan con fiebre, ta-­
quipnea, hipoxia y taquicardia sin que necesariamente -
esto ocurra secundariamente <ll traun.a, y por lo tanto, -
no pueden ser incluidas como SEG. 
La predicci6n diagn6stica del SEG mediante estas pruc-­

bas fu~ del 89\. 

FIGURA No • 2 

SENSIEILIDAD ~ ESPECIFICIDAD DEL 

INDICE DE EMBOLISMO GRASO (STEVEN) 

20 SEG 

• .. N . 28 

• Dx SEG 

"' " 
"' ~ 5 
" " H 

.. 
• • 
1 ... 

(14) 

t O) 

')) • . NDx 

s . 100% 

E '" •• • PO ª" 
(11) • •••e•••••• 

i\l.;SENTE 

;::s impo~tantc Yl-•~rnpru que se cornp.oran dos grupos CG:10-­

c.::.:: ::.i ~st.o,; ti<:n..;n o no c<tr.JcLt.:rit"t:.cas que le;, :·.u.qan­

difl•rentcs, y 5l. ,,5L;\5 di ícL·c:ncias son t•staé!í.s-:.ic.:i.mcnte 

SEG 
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siqnif icativas. 

Las diferencias encontradas en el Indice de fracturas -

e Ind!ce de embolismo graso fueron eotad1sticamentc si~ 

nificativas entre el grupo con diagn6stico de SEG, y en 
tre aquellos pacientes con trauma mültiple pero sin SEG, 

como se aprecia en las figuras 3 y 4. 

5 

• 
3 

2 

FIGURA N o • 

INDICE DE FRACTURAS 
(ambos grupos) 

I 

Dx SCG 

N "' 14 

* I 

NDx SEG 

N .. 14 

3 

1 E E M * p..:. u.01 

El tiempo de prcs~ntaci6n del SEG posterior a la·losi6n 

6sea fué variable con un rango de 36 a 120 hrs, con una 

ir.edia de 57 ± 2::: hrs. 

El 78\ de los pacientes requirió de ü5ifitencia mcc5nlca 
ventilaLoria durnnt0> un pcr10Jo mcil.io Je 4 .! 5 d:ias, lo 
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FIGURA No • 4 

INDICE DE EME!OLISHO GP.ASO 
(ambos grupos) 

I 

Dx SEG 

N = l .. 

* 
I 

~:ox sr.G 
t: = 14 

I E E :>-~ 

cual implica que ·~l 22~ de este grupo no fu~ mancjado­

con ventilaci6n mcc5nica, 
El 42\ present6 alteraciones ncurol6gicas de grado va­

riable, progresando 4 de estos pacientes hacia estado­

dc coma profundo, La valornci6n ncurol6gica no Mostr6 

datos de focalizl\ci6n o lateralizaci6n, aunque ,~,¡:;t:; ~:::. 

i;ulta d1ficil de valorar cuando se tiene una extre::-:--

dad con fractura de huasos largos. 

na del cxlimcn nt>urolGgico ¡¡e rcalizun ..:,n la Unid.iU U1!-
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terapia int~nsi.va y a la ca.bocera del paciente, est:.i--­

dios neurÓfisiol6gicos que incluyen electroencef.:ilog:a­

tna y potenciales evocados rnultir.:odalcs con técnica Ce -

pror.tedio, adem5.s de poder!>e rccu:rir a la ':::::-.ografi3 a­

xial computarizada para valorar la intcqritlad ana':~r..ica 

del sistema nervioso central. Todo lo 3ntcrior nos --­

brinda ~a.seguridad de no pasar por alto complicaciones 

neurol6qicas sccund.:lrias a traumatisr..os craneocncef:'l.li­

cos. 

L.i.s .3lter.3Cioncs r.:5.s frec•.lcnt!:!s detectables mcd:..::intc -­

EEG son la presencia de una disrri~~ia generalizada qr~ 

do Ill-IV por lentif1caciOn de los ritmos de base sin -

d3toi:> de focali::.aci6n o latcr3lizaci6n y la presencia -

el'.:! patrones con ;:ioriodos de supre5j.6n cl~ctr:..ca y 5al-­

\'as dt> actividad lent.-:i. 

LOS PEt-'!."1 han sido consistentc!1:.ent.e normales en estos P!! 

cient~s. encontrando nosotros esto de gran valor cc~o -

un !ndicc pronóstico paro l.3 recuperación Ce los 4 ca-­

sos quo hcr,.os seguido con cs<;;.<.i rr.ctodolog!.-:i. 

OD BOdD 1 rnV - 1 mscg 

Est. 11.l 

OI BOdB our. 10 mseg 

N.P *' 2000 

FIG. S Potenciales Evocados Auditivos del Tallo Cerebral. 
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,-;-- 1- • mV 

' 
1--1. JC rnscg 

:;~-=. 1.0 

:::'..!r. lOU 

~.P . 100 

p 

FIG. 6 Potenciales Evocados Visu.;i.les. 

[· ., m'I 
··;:.· 

,__.... 10 mseq 

D Est. J.l 
t our. 100 

N.P . 500 

E'IG. 7 Potcnciul~s Evocados Soma~o Sensoriales. 

PESS N. T. POSTERIOR ,-

I· 2 r:..V 

,_ . 10 r.ise·~ 

Est. 3.1 

~l. p . '.jQQ 

I 
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Desde al pUnto de vista morfol6g.i.co del s:1c, la Torr.ogr_! 

. .' ~-fta Axial Computarizada ha costrado solamente datos com 
patiblcs con edema cerebral difuso. No ~u ha repetido­

este estudio en forma tardía ya que cltnic~m~nte no ba­

sido necesario y por lo tanto, na tenemos datos accrca­

de las sec'clclas r.~orfol6gicas del SEG a lé\rgo plao::o a. nJ: 

vel central. La rccupcra.ci6n ncuro16']ica en nuestro~ -

pacicntos fu~ ad intc~rum. 

El 50% de los pa.clcntc:> pr&scntaron lipiduri.:l, s.:..n qu.:i­

esta tuviera rclaci6n con la rn:i.gnit'J.J de los i;Íotc::::i.::; -

respiratorios o ncurol6~icos: rn5.5 a".'ln, los p.:i.cicntes -­

que cvotuc ion aron hacia e 1. cor.'la, no t•.J \º i•:!ron l i~:> idur ia­

un al mo:r.cnto de in']rcso :i. la Unidad de terapia intens! 

Es obvio que <:.'l n:·.:initor~o hornodin;lr.ico invasivo en pa-­

c ic;ntns lnL>s t.1~lcs cst:S. pl•:!n.:ln:cnt;c justi!': icado. 

Dc¡;Uc ·~~ punto ,le! vist:l J.:.lr_1nó:;tlCO, ·,; ~en .:,1 riror.6sito 

.ic opti:":ai.1::- la ~.d:1inist.!'.lc.:i6n el-.> loe; !!quidos parcntc­

i: de:;, t..1<.hi•1r. :>•J JU:>:::i!ic:i. t.'l u~o del c.í.t.uter d.u t:lot~ 

c16n pulmon.:lr. Ll p:1civnt.c politraur..:1tizJdo e::: susccp­

t1blc de alt...:!:acioncs hc::-,odin.lrr.ic.is <ir.:ivc~ JL~lii<J:i.:-; a h,! 

pc1vol.:-r.,ia, rec¡uiri~ndo de l.:i infusi6n de gr.i.ndes volú.:r-E, 

1:1cn•::s de solucion«s !'.:ir.1 loqrar cst.i.bilio~arlos. t:sto -

put.'d.c conducir ,1. fall.u cardiaca y edema. pulmonar. 

A este respecto, 1..ls rrcsioncs pulmonares r.on parSmc--­

tros de valio~a ayuda para establc=cr el diaqn6stico dj 

fL>rcncial. 

t:n el prcs~:;itu t!:abajo tuvunos la oportunidad de r:'.anc-­

jar a 2 pacicntcu con r:i::ir.itoreo hcr'.odin5mico, encentra!! 

do presiones pulrr.on..:ircs norrnalcs o bajas, y tan-.bién sc­

facilit6 el m:i.ne10 de ltquidos rar<"ntcralcs, r.oantcnien­

do de esta maner,, un balance hid:i.::c n<;>ut.ro o ligcr11rncn 

te negativo, apenas lo suficiente par:i r..ant.cncr la fun­

ci.6n renal con~e:::vada. El milntcncr bal.inccs hidricos -

po:>itivaQ, c.mp,.ora l.'.'! funci6n. respira+:oria debido a fu-
··-... · 



ga de l!c¡uitlo haCJ..3. e! !ntcrs::i~io p:il:c.onar secundaria 

a la lesilSn cl.9 pe:-:nedl:.ilid.l:! de l:. m1.m•.r.r:tna alveolo-e~ 

pilar pres~n'.:e en el 5EG. 

Nuestros resultados son cc~p;:ir.:i.b!.•~s en~ los rcpurtados 

por la liter:itur.:i., sin que s·~ h.3.:.•a ::-egl..!i::r:1::10 mortali­

dad debido a !..-is lcsi:)ne;i por enbol.J.~:-:.o :J:-:i.so. 

Los hallaz.-JOS ::línicc.s m5s frt!='-<-:!nte::.cn':c: "'n=0n<.::-ac:!o!;­

en el grupo d~ pa..::itr.tes con 5r:'.G S<.:' re.~t:::i+.<n .;.-;i la fiq~ 

ra No. '.}. 

FIGCf<!\ 

UALLAZGOS CLINICOS DEL SINDROZ..;E DE C!-\DOLIA GRASA 

COHFUSio:: 

?ETE<JUT ,-,5 

I. Jl.I.VEOLARL:S 

FIEBRE 

l!IPOXE!-:Ih 

Ti\QUIPNE."\ 

P ~ e I e ~ T e s 
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CONCLUSION. 

1-- Loa datos cl1nicos cardinales eara el dia9n6stico-

son; 
Hipoxemia (100\} 

Infiltrados alveolares difuoos (57\} 

Petequias {57\) 

Alteraciones neurolOgicas (42\} 

Otros signos o s1ntomas son menos objetivos y per­

lo tanto tumbi6n menos espec1ficos. 

2.- El indice de fracturas tiene una precisión dia9nO~ 

tica del S2\ para predecir el SEG si este PB .-S, 4,­

y el de en-.boLit;mo gra:>o de S9\ si es.$. 5 . 

. . · ~ ".;,._. 

-~::-" _._-

·.~.::..__ 
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DISCUSION. 

El SEG es un evento con alteracion~s multisist~micaS 
que puede presentarse durante la fractura de prSctica--
1I1ente cualquier hueso largo. r~o obstante, puede ocu--­
rrir en forma subcltnica y solamente descubrirse media!!. 
te ex!menes de laboratorio bien dirigidon. La emboliz~ 
ci6n grasa se ha descrito en muchas otras condiciones -
cl1nicas, tanto atrauI!l!i.ticas (cirugta), como no traum5-
ticas (rnetab6licas). 
ES probable que la frecuencia real del SEG se subestime 
ya que muchos caso~ cursan asintomfiticos y solamente se 

les presta atcnci6n por lo general cuando se prescn~~n­
con alteraciones pulmonares o neuro.i6g1cas. 
Existen aspccto!J muy .import.:i.ntes que deben ser anillJ.:za­
dos para tratilr de compr~nder el f~n6meno del embolismo 
graso as1 como sus manifestaciones cltnicas. 

FISIOPATOLOGIA. 

Debido al gran contcnicc de grasa del hueso, su ric~ -­
vasculari.Jad y ta r1giG.cs de esta t!Structur-.:i., se cond:i.­
ciona el ambiente i~cal que reúne lan condiciones nece­

sarias para la intravasaei6n de gotan d0; qrasc:i ¡.,óstc--­

rior al trauma. 
Al formarse un hcma.toma perilesion:1l este provoca un a~ 
mento de la prcsi6n hidrost5tica alrededor d~ la m~dula 

grasa de los huesos y de sus vasos sanguíneos. Este a~ 
mento e~ la presi6n hidrostSt1c.:i. es uno de los mecanis­
mos que pueden estar implicados en el paso de partícu-­
las grasas hac1::1 la circulaci6n venosa de las cxtrcr::id~ 

des afectildas con fracturas 6scas (3). Los pacicnt:.P.S -
que ~3'-!n intervenidos t.e.mprandmcntc con drcna)c del her::.::.:, 

torn.:i. pcri.le:..;ional e inmovili'ZaciGn, rompen con •!.icho m!::. 
canismo hidrost5t.ico lo que rcs....:lta en e.na r.icnor íre--­

cuencia de: aparici6n del SEG. Est:'-' :nisrr.o r1~c.:inismo ~.:.-

·~·--~. 



--

- !.9 -

siopatol6gico se ve apoyado por el hecho de que a pa--­

cientes que han fallecido a consecuencia de f~acturas -

mO.ltiples se les han de.mostrado glóbulos de grasa a ni­

vel de los capilares pulmonares, as1 como embolia por -

médula 6sea y hnsta fragmentos 6scos, cncontrSnda~c la­

coexistcncia de ambas formas de c~balisma óseo y SEG en 

un 19.81 a 23.3%. La asociaci6n de embolismo graso y -

de mOdula 6sea enfatiza el principio básico de que la -

fuente del 6mbolo es el ~rea local a la lcsi6n 6sea, y­
que las condiciones que producen la intravasaci6n de -­

graaa son !qucllas que se requieren para cualquie~ for­

QA de embolismo parenqui..m.J.to5o. 

Sin embargo, es dificil pensar que en todos los casos -

de SEG se libero suficiente cantidad de grasa desde las 

áreas localizadas de trauma para producir la sevcridad­

dc las manifestaciones cltnicas del embolismo graso. 

Esta consideraciOn, as! como la presencia del s1ndorrne­

en otras condiciones en donde no existe gran daño tisu­

l3r, han hecho pensar en otra alternativa natural, como 

pudiera ser que los ql6bulos grasos cmb6licos ?revengan 

principalmcnt~ de los ~1?idos que so encuentran nor~al­

mcnte prescnt~s en el plasm,,~. 

Los estud.:..os de los l1pidos plasmáticos desput'.'.:s de cho-

que y trauma no son 

nadas a los 11pidos 

completos, en especial los relacio-

tl.sulares. lladstrO::i ha enfatizado-

r¡uc las diferentes especies an irnalcs pucJen reaccionar­

en forma difcr~ntc ante el trauma en relacl.6n al ¡:¡ctab2 

lismo de las •]rasas. 

Los 11pidos pla!,¡:¡5.ticos circulantes consisten en trigll: 

.céridos léstcrea 1c glicerol y ~cides grasoG do cadcna­

arga), foefol1pid'.)!l, colesterol y ~cides grasos librcs­

(AGL) unido5 a pr'.)te1nas para aumentar su ~olubilidad.­

La densidad de la3 particulas de gr~s~ os lnversamente­

proporcional u ~a conccntraci6n de triglicé~idos, por -

lo tanto, las lip,iprotci.nas do rr:uy b,1ja dcnGid<id (L.':BD) 
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contienen gr~r.de~ ~~r.~lia¿es de tr::.~licériC~s 7 ~enos -

prote!:i.;;i.s, col.'3s':er:::l '.:" ::ist::il!pidcs. Z..o ¡,:;verso es -­

cie:tc para l.:i.s ~i;:;::?rc-;e!.:i.as de .'.;il:il ;¡ .:il"::.a d.ensidad -

(LC.D y !.ADI, las c:.:a.les co:iticncn más cole.a.tero! y rel~ . .' 

tivarnente :':' . .::-.::::.; ':=::.:;..:..:.céridos. 

Los f0st'ol!¡::-idos :· el c::lesterol funcionan p:::.::..rr.ziria:ien­

te como tra:lspo::.-"::.11;:!:::::.-·~s 'i r.o como :ue;.-;c encrg;'.it::.c:a. -­

Conseci.:;tivarr.er.te, es"::.os :io ¡:.ucdcn •:::i.:::iar sigr.i:icativa­

mento baJo cond::.c:::.:::nes nor!:" . .::iles {41. Los AGL se encue!! 

tran ligados a ia 3lb:::i.:.r.a y s6lo menos del l \ en esta­

do libre en el suero. Aunque estos constituycn·una pe­

queña fracciOn de :~s l!p1dos totales circulantes (me-­

nos del 5~). !es AG~ son -OS componentes ~etab6licos -­

.:;as activos q'.le contribu:;•cn del 50 al 90~ de la energ1a 

corporal total. ;.es AGL, ta::-.bión son cxidados directa­

mente por los tC]idos o reesteri:ica¿os con glicer~l a­

triglic&ridos. El ?receso de reester:flcaci6n se reali 

za en el h1gac!o y las lipoproteinas ::.--?s~·ltan<:cs sirven­

como forma de t::."3:-.sporte para los tr::.glict'iric'os end~ge­

nos, ast el h!qado es la principal :;,_lente de plasmagli­

céridos. 

Los qui.!.omic::-cn\l.s ci::.-culantcs son part!..culas de trigli­

c6ridos que resultan de la rcesterificaciOn de les 11Pi 

dos ingeridos e hidrolizados en el intestin<:i. EStoo P.! 
san a la circulaci6n sist~mica por via del conducto to­

rácico 1 producen lipemia postprandia¡. 

La enzima lipofrotein-lipasa es i:rnportante en el mctab~ 

ligmo de los 11pidon ya gue hidrol 1za a los trigl·icéri­

dos pL:1.sr;.5.ticos haci.::i 1\GL para ser transportados a trti­

ves de la mer.brana celular; laG prot.c1nas (::ilbtlmina o -

lipoprcte1nas), son esenciales ¡:ari'!. ;.10•.·ar a cabo e:Jta­

vunci6n. 

La li;oprotcin-li¡::a.sa ::.e li.bcra dc:;pul?s de la aplic;:i--­

ci~r: Je hcparina IV pr:Jduc:icndo lon efecto:; y.::i n;·~r.cion~ 

dos por lo cual se na referido cc~o un (actor Uc nclar~ 
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miento de los 11pidos plas~ticos 141. 

El trauma es una fuente potente de "stress~ f1sico y e­

mocicnal el cual se acompaña de liberaci6n de catccola­

minaa que participan en el metabolismo de los 11pidos. 

varios trabajos han demostrado un aumento significativo 

de loa 11pidos sGricos on humanos despu~s de lesiones -

trawn4ticao, principalmente de AGL y fracciones de tri­

glic6ridoa. La presencia de colesterol y fasfol1pidos­

es menos importante dura~tc la fase temprana del trauma. 

Expcrimentalmcnto, la infus16n de catecolaminas endove­
nosas aumenta s1qnificativamente la concentraci6n o6ri­

ca de AGL ya que estas producen lip6lisis del tejido a­
diposo. Similarmente otras condiciones que generan --­

"stress" como el infarto del miocardio en su fase aguda 

y las gucr.,aduras, resultan en cambio o en la composici6n 

de los 11pidos plasm~ticos. 
El aumento en la c~n~cntraci6n s~rica de loo 11pidos -­

pl.3smtit.:.cos dura!'lt:c el trauma ::· ~rlnci9.tlmen-:.e de los -

AGL, hnn sic'.~ :::e:";" tJ•_?t"3do:o coma fa.ctor•Js .:.rnportantc~ en 

l.:i fis1opa:.<:loqi..i J>.?1 :;tndrom·~ de embolia g:c.J.:::.i. Lar> - .. 

;\CL no unido:; :i l !..; pratü!.nas, p.Jrticularmcnte el ticido 

olúico, es un .Jgcnte citot6xlco potente. Pcltier ha d~ 

mostrado c~pcrl~entalmento que estos compuestos son ca­
paces de inducir t:oxicLdud celular a nivel del parf~::¡u2:_ 

rna pulmonar, cn,l)!:cl10 capilar, as! como defectos en la 

producci6n del :~rfactante, provocando disfunc16n da la 

membrana .:ilvcolocapi.lar, hemorragia intorsticinl y ede­

ma (J,12). 

Existo evidencia cl1nica de que el trauma f!sico induce 
eecreciOn cnd6gena adrenal do catccolaminas y corticos­

teroidos, lo que produce un aumento de las lipoprote1-­

nae do muy baJa densidad (L~rDJ pero con incotabilidad­

de sus caracte:.-1sticl'S f1sico-qu1rr.ica!;, cx1sticndo una­

correlaci6n :-;isni!!icativa cnt:.-e dicho .1urnt.J11to y el <Jr.:i­

do do .:t!!ecci6n pulmon,1r (4,121, La m::::,....:iliz:i.ci6n dt> los 
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11pidos mediance las catecolaminas origina una elcva--­

ci6n de los AGL séricos, los cuales son absorbidos por­

el h1gado y esteri=icados a triglicéridos. 

Por otro lado, los corticosteroides causnn alteraci6n -

de la secreci6n hep~tica de las LMDD y su ~cumulaci6n a 

nivel del lioosom.a hepatico. Como resultado de la se-­

creciOr de lipoprotc1nas se presenta un aumento de tri­

glicAridos y particularmente de Ll'.DD de muyor ta:naño -­

que se pueden agrcqnr y coalccer formando ~acrogl6bulos 

de tamaño emb6lico. 

Le Quire y asociados han estudiado la composici~n de -­

las grasas emb6licas durante necropsias en pacientes -­

quienes fallecieron dcspué-s de accidentes con r..':'.!ltiples 

lesiones, presentando fractura de por lo menos un hueso 

largo, demostrando émbolos ricos en colestcr~:. 

Este tipo de material ;:ipoya la tcor1a f1sico-qu1..;;ica P!! 

ra el embolismo graso descrito por LEHM.J\N y f'oíOORE <!n 

1927. 
Kerstell et al idearon una técnica de pcrfusi6n ~ctr6-­

qrada para extraer el contenido de la vasculatura pulm2 

nar ~n perros con fractura del fémur. Por r..cclio de mé­

todos cromatrcqr5ficos, lograron hacer deter~inacioncs­

cuantitativas y cuali~ativas de la composici6n de los ~ 

cidos grasos de los triglicéricios recogidos con esta -­

t6cnica. sus estudios mostraron 1ue el perfil lipido -

del émbolo graso pulmonar, es más parecido al dcp6sito­

mismo de médula gr~sa que a los AGL unidos a las protci 

nas, lipoprote1nas circulantes. quilorr.icroncs o dep6si­

tos tisulares ~e grasa. 

Raffer et al demostraron un aumento de 25 a 50 veces de 

grasa neutra a nivel de la circulación pul~onilr en ani­

males de cxperimentaci6n con fractura de cemur bililte-­

ral, cornpdrados con controle~, encontrando igualmente -

qu~ el material cmb6lico presenta caractcrts~ica~ s1rni­

lares a la mt;dula grasa, cu.lndo ~·.! le cornpar(> con horno-



goneizados de h 1gado y pul::iOn. 

Otros estudios realizados con 1cidos grasos marcados -­

cOn c 14 o inyectados a la cavidad medula= antes de la -

fractura. apoyan el oriqan a partir da la ~édula 6se~ -

del embolismo graso. Ta~.bién se ha observado en !!latc-­
rial do autopsia do sujetos muertos secundariamente a -

traumo csc¡uelGtico la presencia de grasa congelada, tc­

Jido conectivo y c!!,lulas de la médula 6se3. en la cir::u­

laciOn venosa de la extremidad lesionada y tambi~n en -
los c.:i.pilnres pulrnonnres que actaan cai:;o "filtro" de t.2_ 

das est.J.s sustancias. 

Rccicntcmonte, la cmbol.tzac.iOn de rn6dula Osea ~· mctilm~ 

tac:ilato a nival pulrnona~ durante cirug1a de cadera, -

ponen de mar.ifiesto y Ccr.ru~stran el fScil acceso del -­

contenido nedular hacia los frSgiles sinusoides venosos. 

AUnquo la evidencia do la fuente errhol1gena grasa con-­

ti.nGa en estudio. ning·Jna teor!a a l..:. f~cha c....:~ 1 ic:t el~ 

ramcnte y de manera complotarecntc satisfactor~~ l~ !~-­

aiopatolog!a del SEG. De ser cierta l.J. teor!a crrhol!g~ 

n<& r:icc.1n..t.c.J. de G."IUSS, l.l.5 r.i.anifcst..:.iciane::i cl1nicas tcn­

drl.l.n qul.' J•·r inr.~diatas, a!l1 corno también la cantidad­

.:~· ·¡r.J.::H1 ·1U•! loqr,1 i.ntrav.lsi\rsr:, la cual tcndr!.:i que~ -­

:>e!" .:u.J.ntitilt~'!.J.tncntc importante cono par.1 producir un­

cuaUro cl!.nico t..:::n :io•.'•?ro. 

No obst.:intc, CJ.~'-' la posibilidad de que lils moléculas -

qr.J.sa~ intravas~das y atrapadas en los capilares pulm~­

n11res y del s~;c no provoquen un.J lcsi6n l5qu~mi-.:.:i. cl!n!, 
1.:arn.~ntc detectable. existe un periodo de latencia o 11. 
bre de sintom.:itolog1.:i entre la lo!lión Os<?a ~· el dcsarr~ 

llo dt! lo5 Sl.']no::i y sint:ornas cl.1sico5 del SEG, quú rc-­

nulta rruy d!ficil do ·~x~lii:ar por rr.•.!dio de c5ta tcor!a. 

Puede pensarse que ente P·~r!odo rcprc!lenta el tic::-ipo de 

rctrolao entro el aloj.:1rni.t1nt-:i d'~l 0.r..!Jolo di: grasa n<:utra 

a nivel de los v~sos pulmonares y la hidr6lisin d~ sufl 

cicnte1; .1ci<los gra5os de ent..:i ']'r.lsa n•-,,utra para ;:>rodu--
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e.ir !os ef<:c"::.:>s !".anc!"r5-.:;.:...::os l.::ca:!.es anct....1dcs ;::--=v.:..J.~P_:: 

os ácidos grasos tienen capac-d.l~ de lesionar d~rec:.a-­

rner.-:.e el endot~.!.io ·:.:iscula!'" .:a;:l..:.a::. Se h.l .!.Gp!..:.c.:i;:::i -

al ácido a:-aqui.Cón:i.co '.J a .!.os :-:.et.:iboli.tcG <>:-. l.:. :1é:i.::?s.:..s 

de la lesi6:i. pulm~na!'" di...rant€: eve:-:-::.::-s -::-.l...:::-.tit.:.=::.s de e~ 

ta rn<1.gnitud, pres¿n -:and~ inclt.:so :"leu::-.cn i -:.is -,e:-:-.=r:-.1.::: ~=a 

que pued~ prog:-es~:- a s~:i.dr=~e de .:.~s~=:i.c.:.e'-c•:i :-es~.:.:~ 

toria prcgresi•::i del adi..lt= c:s . .::t:J. 
La presencia de rnacrog:.Sl:~l-"Js de .-:=:-asa a :i.:.v.,: :::..:: -ª -­
va.sculatura pulmonur ::.uede en~er.dcrsc :!S:c.:..:.:::'.e:-.-:.;:• .l -:.=;.­

vt'.is de 13. teor1:t mcc<1n:..c..1 de in'.:rav¡:¡saci~r. qras,;;.. ?:le=-­

de el punto de vista ncu;-o!6gico, esto :-;:;s·..:.1:.a ::~:-.:.·l-:.jo 

:,·a ~e el pulr.:6n .1ct.'..lar!.:.. :;:Q:t.o ..!.:". f:..l>;.:-o ~.!!"a e.:. ¡:-.J:io -

de part!culas gra5US ha=•a. l..'.l ci:-=•J.:..i..:15r: s:.s-:.Gt:a=.::.. 

Sin emóar90, se ha de!'."',Ost::-:ido qt:c la c!.:.=.ic.:.a cic.:. ~1.:.l-­

m6n como filtro no as abaol·.:t.:t. Fr: •. n:;l:'.·:-:..1:.. ~~ ..11 ;-· :-.;.:.­

don 'l Aviado, han dcn,-:istr 3.:l.c ccmur: ::.co.lc.:.o:--.•~.s :i:::-'.:er .:.C'\'i'..':1C 

sas en lon pulnones de an.:.r::ales .:!e l.:.t,:,.:!'.:!'.>:-:o que P""-:­

rnit:en el paso :--5.pid.:uren'.:o do ~S!f•ras Je: .;::-?..s~al que son 

.20 a 40 \'cccs el pr=n~dl.:: ':!.el -:.arr.afio je :.es c<.tp.ilares;­

se han cncontr.:ido cor-.o-::-ircui.t:os si::nilares en hur:;ar.os. 

Sev~tt ha domostrajc tu~bi.~n corto-circuitos broncopul­

ir.or:ares "J un forarncr. o\•al pres12nte, en .20 a .25% de l.:i. -

poblaci.ón en genera¡, lo cual pudiera permitir el ?aso­

de un érnl:iolo venoso hacia la circulücil5n <1rt-•·- 1;1'.. \·-:-­

obstan te, el ''stress" generado duran te el i::raurna ::-U~~.:.­

ple, y la participac16n de C.'.ltecolaM.i.nas >2n ·~l mct:abo-­

lismo de las grasas puede hacer coal~ccr a .:..ls partícu­

las !!pidas, aún in aitios lejanos a la lcs:i.6n as! como 

e~ territorio '1rter13l, lo que podr1a expl~c~:- el com-­

;romiso ncurol6gico s:i.n que necesariamente se ~ea corn-­

;;rometid<J. la !unci6n respi.ratori..J (lJ J. 
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COAGOLOPATIA ':{ EMEOt :LSMO GRA.50. 

Existe evidenci.l cl1::.ica y ~xper::.."!".ental C.e niperli:,::i.:!e­

mia y alte=aciones de la coagulaci6n que se ?resen~a~ -

durante el SEC y que son detectables 3~ e~con~r~r: :1 ~ 

na catda r5pida en el hemat~crito sin ur.a fuente e~ S.l~ 

grado evidente1 21 Agrc7acil5n eritroc::.tar!.a: J) aumento 

de la adhesivida~ plaquetarid ccn tro.mllocitopenia rel3-

tiva!. _4) elevac:..6n Ce los ;::reductos de degradaci6n de -

l.:i fibrina (POFJ ~ 5) aumento en TP y TPT; 61 aumento de 

haptoglobina (alfa 2 r.ucroglcbulina) y alfa l antitrip­

sina (activadores antifibrinol1ticos) (41. 

El sistema fibrinol1ticc puede funcionar desi.ntegrando­

los dep6sitos de fi.brina que se forman incidentalmcnte­

mediante, la activaciOn de la plasmina. Se ha postula­

do, que después del t:auma existe insuficiencia de este 

sistema lo que condiciona aumento del fibrin6gcno y :i­
brina., pudiéndose iniciar coagulaci6n intravasc:Jlar. 

Lo anterior se ha demostrado experir.icntal:.mn<:e poste--­

rior a trauma r cirug1.J, habiéndose const..J.tado unil fas~ 

de aumento inicial de la fibrin6lisis seguida de un pe­

riodo de inactividad de este sistema aaociad:i a un au-­

mento del fi~rin6geno plasmático. En Facientes con --­

fractura ~e extremidades pued~ ocurrir una disminución• 

de les niveles de fibrin6geno post-trauma y posterior-­

mente en un lapso de J-5 ~!as, se presenta un :cbote r.~ 

nifestado por hiperfi!.Jrinog•:nemi.J. 

El curso de la hiperfibrinogcncmia coincide con la des~ 

parici6n de los macrogl6bulos de gra5.J de ld C.!.1:cula--­

ci6n sanguínea y can la presencia cl1nica de i~suficien 

cia rcspir.:storia, obnubilaci6n mental, petequias y lip..!_ 

duria. El ex.!i.::ien necr6ptico dC?l pulrr:6n, muest!'.'~ v:isos­

con agregaci6n plaquetaria y fibrina en 1ntim~ =elación 

con arcas de evidente c:nbol.is;no graso. r.au tinciones -

de sangre periférica rnueztran muchas !orr::~s de acti\."!.--
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dad plaquetaria que corresponden te.rnporal:r.cnte con la -

presencia de hipoxcrnia en pacientes v1ctirnas de fractu­

rao en las extremidades inferiores. 

Tambi~n se h3n demostrado oscilaciones y prolongaci6n -

del TP y TPT as! ~omo dcpresi6n de la actividad de los­

factorca V y VIII de 1.:1 coagulaci6n, lo cual cst<I. de a­

cuerdo con la existencia de episodios peri6dicos de co~ 

guli1ci6n intravascular diseminada. (CIDI, (4). 

En vista de la informaci6n disponible, se piensa que la 

liberaciOn da las grasas neutras hacia la circulaci6n -

donde ol sitio de la fractura, activa a la cascada de -

la coagulaci6n y agregaciOn plaquetaria, produciendo -­

los fen6menos antes mencionados, siendo el pulrr.6n un -­

"6rgano de choque" por su papel como filtro en la circ~ 

lacH5n venosa. 

ACTIVACION DE COMPLEMENTO, SISTEMA RETICt:LO-ENOOTEI..IAL­

V OPSONtFtCACION. 

El cuerpo utiliza varios mecanismos para limpiar detri­

tus celulares encl6genos tales como: proteínas desnatur~ 

lizadas, cólula~ viejas y una qran variedad de part1cu­

las presentes en los espac;os tisulnres co:no 1,1 cavidad 

poritoncal, ganglios linfSticos y compartimiento vascu­

lar. So sabe que la interacciOn de las bacterias con -

alqunos factores plasmSticos, las hacen mSs suscepti--­

de ser fagccitada9. Estad sust.:incias u opsoninas so dg_ 

rivan do los g=anulocitos y est.Sn relacionados con el -

factor tcr:r.ol.'íbil del complemento, espcc!ficar.,cnte la -

fracci6n CJ e inmunoglobulinas termo-entables. 

Estou mecanismos son de gran Íl!°•Portancia cspecialrnentc­

cn aquéllos pac1cnt.cs con scpsis o trauma grave que cu.E_ 

san con microagrcgaciCin a.umcntilda, lesiones isqu~:"C.ic:i.s, 

detritus de colSgcna y situaci~ncs de bajo flujo que i~ 

piden la pcrfusi6n rnicrovascular, as1 como el dren~jc -

linf~tico. 
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&l siste::ia ret!culo-endotelial (SRE:J localizado princi­

palmente en el h1;ado, bazo y m~dula 6sea tar:ibién se ~a 
vist~ afectado en pacientes convalescientes de cir~g1a­
mayor. trau:na y sepsis, produci6ndose ur.a dcprcsi6n f1-

sica de la fagocitosis, seguida de una recuperaci6n de­
su funcil5n por estirnul3ci6n del SRE:. Por el cont::-ario, 
cuando la lesi6n se tor:ta irrc\'crsibl o los aspectos hu­
morales y celulares del SRE prcqresivamcntc se dcter~~­
ran. Se cree que los agregados de grasa, fibrina y el~ 

mento~ celulares sanqu1neos sirvan para desencadenar d~ 
presi6n del SRE en el paciente fractu::-ado alterando los 
rnecan1sr:ios de aclara::iien':o plas::i.1tico, que se vuelve l!}_ 

capaz de deshacerse de las ~acro~ol~culas ~rasas que ~~ 

tran a la circulaci6n. 
Algunos autores cerno Saba y Rcgers ponen en duda l.a Pª.! 
ticipacidn del SRE co~o ~ecanis~o e!ica: pa~a ir.ipedir -
la aparici6n de SEG y otras for~as de insuficiencia re~ 
piratoria. 

Es posible que la l.nterac<;i6n de !cn6~enos corr.o la .act_! 
vaci15n de la cascada de la coagulac16n, el sistema de -

cornp.Lcmento :: Jo.L :':1CC3.n1~r:.o de inflarnaci6n sea capaz de 

prod,,,.c.:..r -:oc!.:i :.:i. :::agr.~t·..:.d de 3ignos y ::i1n~or.ias que ca-­

r~c:eriz~n al SE~. 

PR!:SE~ITACior; ., Cl"?.SO CLINICO. 

DA.':'OS o::: r...;ao?.,"o,TQR¡Q y GABI~ETE. 

El stndo::::t<:! d<:i ~~.;iolis:-:.o graso inicia caracter1st:.camcn 

:e 12 a 72 hr;; de=pués de :=aum.a Osco, pero puede pre-­

sentarse en ·~nas c:uantas horas o despl!és de varios cl1as. 
Cltnicamcnte el paciente cursa con uno o varios de los­
siguientes signos o s!ntomas. 
- Disnea: una Vez que las p~::-t!culas de ~;;asa gu~¿an a­

tr<J;p<1da:J en el ;::.il::i6n o si se enc'..lentran estas ~:• :a -­
c1rculac:il5n !Jisté:r.ica, las !'"'~.-i..; ¡:.r•::!Sl.or.es pul:no:h"lrcs -
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favorecen qi:e les gl~o~:os g=asos se de~ositcn en 13 -­
vasculatu:3 pul:.~nar. A ~eCida que ~as ~a~ilares pul~E 
nares se ocluyen, l3S ~:esicnes pul~onares ~iendcn a e­
le\.·arse, tant::: rio:- el i!:::ec-:o cr..bo119e:io l.::¡uc ac-:".J.a como 

una oclusi6n ~ec~ rica) =o~o pcr la presencia Ce ~ustan­

cias V3GCactivas. sustancia~ cerne la serotor.ina liber~ 
da por las plaqi:etas y l.a histar.ir.:i por los rnastocitos­
pulmonares, participan activar..ente en la :;;~nesis de la­
insuficiencia respiratoria aguda de estos pacientes, a­

s! como prostaglandinas y trc~boxanos. 

El defecto pri..~~rio en la oxigcnacitn resulta de alter~ 

cionQS de la relaci6n ventilaci6n/fer!usit5n (V,'Q) lo -­
que se traduce en defectos del intc=ca~~io gaseoso -on­

una ca1da de la Pa02. 

Posteriorr.ente los capilares pulnonarcs se lQsionan de­

bido a la presencia de AGL, lo ~ue ?articipa en la pro­
ducciOn de he~crragia alveolar ~ =ol~pso debi~o a la i~ 
hibi.ci6n C:e ncurnocitcs ti;:io ll e .:.nac"t.iV:lc::.~n qu!r.:ica -

de surfacta:ite ?O!" dicños AGL. 

:3e ha fOStt.:1.:ido que la grasa ncutr:i d~posi~:u..:.:t a nivcl­
pulmonar es dc;rad3da hacia AGL, ~ecil.ar.~c l~ ilC~l.~n dc­
!a li?asa, lo C".131 Frcr:iuc\-e lcs.i6n ~ulmon'1:-. 

!..os halla.:z.gos ·Jnatof.".,:)-patol6g:icos pulmo:iares l.:'lcli.:yer • .!1 
joma, congestl.6n capilar e infilt=aci5n de !c~cccitcs 
polimorfonuclea:.-es (LP?-'.HI en el sept'..l:n illVcol..'.!::-. E:n un 

lapso de 12 hs <!S poslb1 e detectar necrOSl.~ se?t:..'.!l. 
:...l for.naci6:i l.!c ::iCtr.branas hl.al inas y lo:5 .:a::i.t:i.ion de !i­

brcsis aparecen ~~s tard1amcntc. 
Trabajos recientes con modelos de Sl~~A fi~~i~rcn que -­
loe L!'M.N pueden ser los mediadores de l.:i lc,:¡¡(Sn pulmo-­

~ar en condiciones t3lcs cono el ernbolis~o 0~3so (18,19~ 

La intr::=.:i.cc.iOn del cam;.ilE:r:iento con los r.r-:-l}i 1c-Lr-.•::-<} -­

pro:n~Jcve 1.a qui::i:.ot.a.xiE- y !',:;gocitosis; !iJ.:"I •::r.bar00, !:t.:­

inte::;;icci6n i:·.c~:it:rol.'lblc puede re::iult.:ir- ~.:"'.:.i;.:=~sa ya -

que ;:ircvoca ilCtivac.iGn de Complc::"cnto ~· :,.,~t.:<:·:,.~~~F:'..s p'.!l_ 
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Durante lesiones importantes 

del Acido Araquid6nico quo al 
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es poi:.ible 1'1 .:i.ctl:, 

interactuar con --

las LPMN puede llevar a la formaci6n de radicales supe~ 

dx:ido, iones hidroxilo, peróxido de hidrógeno y lib~ra­

ciOn de en:i:imas lisosom;iles, elementos responsables da­

la lesiOn celular {6,lB.19,25,26). 

La radiograf1a de tOrax en esta etapd .:i.parece t1pic.:11:>.C!!_ 

te con infiltrados pulmonares difusos. 

ALTERACIONES NEUROLOGICAS. 
Probablemente a nivel cerebral operen los mismos mcca-­

nismos de lesión celular que se han descrito, esto ca,­

pequP.ñas part1culas grasas quú quedan atrapddas en los­

capilares cerebral.es produciendo cierto efecto hernodin,2 

mico por oclusi6n capilar. ~o obstante, tarnbi~n es --­

cierto que los mecanismos bioquL~icos de lesi6n celu1~r 

.:intca mencionados tengan un papel imPorta:1 ... :; 

Se han encontrado i?mboloa grasos en el ce=:::...::- .ie p.:i--­

cient:.03 que murieron con evidencia cl1nica de ZEG du.:.·.l.!J. 

te la necropsia. El enc~falo frecuentemente se encuen­

tra odcm.:itoso, con una reacción inflanatoria lcptomcn1~ 

qo:i y numerosas petequias pueden cubrir la superficie -

del mismo. M1croc6pic.:imcntc ~e pueden encontrar vasos­

oclu!dos con p.:irt1culaa grasas, ao1 como ~reas de nccr2 

sis y hemorragias en la sustancia gris y nacleos basa-­

les, .:iungue ocu.:.·re mayor necrosis hcmorr5g ica en la SU_!! 

tancia bl.:inca. Son cl5sicao adcmSs la hcmorragi.:i per! 

vascular y las :ir·~as de dcsmiclinizilci~n adyacentes. 

Las .J.ltPrar:iofl(>S n(!urol6gic:.J.s aunqu.-: difusas, pueden 

producir confusi6n, delirio, coma y signos dC> focali:za­

ciOn o lateralizaci6n. 

Eatas observt.cicncs conducen a pensar que en :ilgunos F2 

ci.-:ntes se produc~ el!Lt:iolismo cerebral e .i.:::.qu<'l':'lia :n5s 

que hipoxia r:t:!robral (13). 

El exl'ímen rn~•,JLi.nt.c to~.ograf!o '.1:>.l.a.l cumputarizada revc-

NO DEBE 
BIBLIUTICA 
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la que durante los primeros d1as posteriores a la le--­

si~n, puede no existir anorr.ialidad. Una ser.iana despu~s 
aparecen tmlltiples ~reas de baja densidad en la sustan­

cia blanca, las que desaparecen en los siguientes 15 -­

d~as mientras aparecen 4reas de colccci6n !1quida subd_!! 

ra1 en diiercnt~s regiones. 

A1 progresar el s1ndrome qua nos ocupa ~sta3 4reas deo!!_ 
parecen gradual~ente permaneciendo con atrofia cerebral 

(27). El registre ~lectro-enccfalogr~fico muestra una­

qran variedad de patrones con cambios progresivos: 

EEG "' Ritmo lento cont!nuo y sincrónico de nlgo voltaJe, 

(CHERSS}, ondas trif5sicas, descargas epileptiforrnes p~ 

ri6dicas 1ndependient.es bilaterales y 1'1':.eralizadas (Bf 

PLEDs}, actividad dcltil frontal interrni!:entc (FIRDAI, y 

actividad theta gcnii::-;,.lizada irregular, .;ie bajo voltaje. 

Meses después, la actividad EEG puC!de pr.~sent.:i.r brotea­

de actividad theta anterior sin que necesariamente cxi,:! 

ta cornprcmiso ncurcl~;ico. 
Se concluye que la .lCtividad EEG per16di~a como son --­

CHERSS. ondas trifásicas, BIPLEDs y FIRI:.tt ?UCdC ocurrir 

en pacientes que cursen con SEG. Esto refleja una ene!:: 

falopat1a difus.:i. in~spcc1fica sin que n~ccsariamente se 

asocie a ~31 pror.5s~i=o. 

Los pacientes en est.:i.do de coma con A11V muc~as veces r~ 

quieren medicamentos sedantes y/o rclarnantes musculares 
por lo que la valoraci6n cl!nica nt>11rnl/5'JlC"3. .::;e dificu~ 

ta. En la Unid.:i.cl Ce tcr.lpia intc:1siva del ho:Jpital ,\BC 

en coordin.:i.ci6n con cll servicio de nourofislologta cl!­
ni<::a, st: hil incluido r.ara la valor.:i.ci6n de estos p.:icic;!! 

tes e:l c:;tudio J._. lil actividad cerebral provocada, mc-­

diaac.c est.unulaci6n auditiva y somatoscnsorin.l con t~c­

nica de promedio. El ...,studio ast obtenido ::cclbc el -­

nombre de potcnci.1l•_!1:> evocados a.uditivos y »Or.Jto-st":OS,2 

rinlQ~, los cu.:il(·:J no•,; l:=i.ndan inforr.i•1ci6n sol.H'L• la ac­

tividad íuncio:ial ~ i:1tegriUad an.'!.t(•micn dt!l t.1llo ~·,=~ 
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bral (29). 

El examen de fondo de ojo puede mostrar una serie de a­

normalidades retinianas que incluyen exudados cotonosos, 

hemorragia pcrivascular y grasa intravascular. 

El rash petequial aparece en el 50 a 60\ de los casos,­

alqunas veces este es fuga~ y puede localizarse con ma­

yor frecuencia en l.J porci6n anterior del .t6rax, cuallo, 

')liegues "lXil res anteriores y conjuntiv..is. 

Otros datoa cl1nicos son taquicardia y taquipnea as1 c2 

mo fiebre mayor de 3BºC en ausencia da foco infeccioso­

aparente. Los datos de laboratorio que apoyan el diag­
n6stico de SEG son hipoxc~ia, trombocitopcnia, anc~ia -

e hipocalcemia. La causa de hipoxemia se ha discutido­

anteriormente, usta puede ser grave o moderada, pero no 

necesariamente se presenta en todos los casos, habiendo 

algunos en donde el cuadro cl1nico relevante est~ cons­

tituido por manifestaciones del SNC. El hcmat6crito, -

cuenta de plaquetas y la conccntraciOn del calcio sOri­

co bajan frecuentemente pero muy raramente causan pcr -
se problemas de m.'.lnejo. Se han realizado observaciones 

en donde concuerda la aparici6n de infiltrados pulmona­

res con la ca1cl.:i. del hcmatO.crito, pcnsSndose que esto -

puede rcnultar del secuestro int:apulmonar da eritroci­

tos aunado a la pérdida traumátiea de sanq:c. La tro~­

bocitopenia puede ser secundaria a coagulopatía de con­

sumo, agrcgaci6n plaquctaria y/o adhesividad de estas a 

los ql6hulos de grasa, o bien a todos esto~ factores. -

Los AGL y la grasa neutra tienen afinidad por los iones 

de calcio, rcJcci~n que puede provoc~r hipocalcernia --­

transitoria (J,6J, aunque en rcalicl,1d no se tiene una -

cxplicaci6n satisfactoria para ella. 

Otros hallazgo" d·~ laboratorio i:i.cluycn la presencia de 

9l6bulos de grasa en osputo, orina, sangre y un aumento 

do los niveles s6ricos de lipasa. Estos ~~llazgc~ son­

inonpec1ficoa, encontr~ndosc en paciente!; con trauma --
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con o sin el SEG, 

Algunos autores han encontr4do una asociaci6n de hasta.­
el 52.S\ entre la presencia de vacuolas grasas t?n san-­

gre (Cryostat test) y da.tos cl!ncos del SE:G (9). Hua-­

mann et al encontraron que estoa hallazgcs son f3lsos -

negativos en el 12%. 
Usando diferentes tGcnicas, otros han encontrado una in 

cidencia mucho mAs alta de globulinemia grasa en casos­

dc trauma no complicado, y aa~ en controles sanos, lle­

gando a la concluai6n qi..:e la detacci6n de globuli.ncmia­

grasa es de poco valor di<1;n6st:ico (10). Mediante el c­

x.1t1an de cortes de un co:i.gulo al micr-oscopio ~, bQsqueda 

de vacuolas grasas de 20 a 200 :nicras, se puede .1.'...!:'.'ten-­

tar la espcc if .ic idad de la prueba, ya q'-le part!culao -­

grasas da dicho tamaño tiene el potencial de aloJarsc -

en la microvasculatura pulmonar. 

TRATAMIENTO. 

En t6rminos tenerales, el manejo 4propiado :: clC!finitivo 

de las frl'lcturas y •'.!l cuidado de las complicaciones pu:h_ 

inonaros son la basa del tratami~nto del SEG. La manip~ 

laci6n excesiva de la f:::!.ct.ura puede producir ur.a r~cu­

rrcncia do la e:r:boli=aci6n de médula 6zea gr3sa y cons~ 

cucntcmente cpisodion repet~tivos de 1nsuiiciC!nc1a res­

piratoria. 

El cuidado definitivo de pacientes con mGltiplen fr~ct~ 

ras de huesos l~rgos, asociadas a otras !esione~, =e--­

quiere de movil i::acH:Sn tc~pr.Jna con el t=.:-i de ::-::•JV~nJ.r­

co!:ipl :.c.icioncs tales como la trombosis venosa :_::-o!ur.da­

dc las extremidades ini.:ericres :,- .::nfermedad ~ror.t:oe.:nb6-

lica, dC!Sgaste F.tuscular, r.ig.:.dez de ar';:.ic•..;la=i.::;.oo, <:?s­

t.Jnc.!.."\ hospi!:.alari<l p:olongada con gastos .;::,!..e·.·ad::is. dc­

p=esi6:i, Glcl2ra::: d~ "stre~s", .LJlf•~ccidn ')' probabl~'."lc:;-.te 

1<1 muerte. 
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huesos largos en pacientes con mGltiplos lesiones Fdre­

ca prevenir al desarrollo clinico del SE~. 

La fjjaci6n quirGrgica da las fracturas se ha indicado­

aan durante la fase aguda del SEG, sin que se rcporta-­

ran complicacionc2 propias de la cirugia (24). 

Desdo el punto do vista respiratorio, la tecnolog1a mo­

derna en asistencia vcntilatoria con respiradores cicl~ 

dos por voluñten y dispositivos para proporcionar pre··-­

siOn positiva al final de la espiraci6n fPEEP), as1 co­

mo el monitoreo invasivo cardiopulrr.onar han mejorado -­

los cuidados de estos: pacientes. 

El etanol fué do los primeros compuestos ernulsificado-­

rcs do 9r<1.aas utilizados. Nfis recientemente so ha usa­

do alcohol que funciona como inhibidor de la lipasa por 

lo que supri.Me el aumento de AGL en pacientes con trau­

ma. Estos compuestos han perdido popularidad ya que no 

se l+!S ha demostrado beneficio estad1sticar.icntc signif,! 

cativo. 

La heparina se ha vcniJo c::¡Jlc.:1.ncb desde 1943 debido a -

su capacidad do ..iclarar grasas circulanteo rnedi<lnte la­

activaci6n de la 1.1.pasa, TaIT.bi~n se ha usado par su -­

propiedad ant.1.coaqul;;inte y disminución de l<l ddhQsivi-­

dail pldquet<lria as! cor:io por su propied.ld en prevenir 

la l.1.bcrac:.:'.!n dc> S•_)r.-~on!na. 

:::1 .::::cct:.o tun.';i ~~u -:!•_•l DeXt.r.'.in de baJo p<.:so molecular -

140,000) se <ltr.1.buy6 .J. su c.:1.pacidúd p.:iru. m•JJOrar la pe.;: 

fusión microv.Jr.cular y disr:i.inuir la Viscosi.dad de la -­

s.lngre, as1 com-:> FCr su prcv~nci6n ;;ictiva sobre la agr_g 

qaci6n plaquotaria 'J efecto anticoagulante. 

No obstante, pn=.cnciales ccm?licaciones como S<lngrndo -

en pacientes grdv:u:-.C!ntc lesionllclos e insuficiencia re-­

nal aguda, han hecho que se abandone su nso, adcr.i::is do­

no h.:ibarse dcrnostr3do henil! .:.c.io de rn<incra clarl!.. 

TcOricamcnta, ~l pr.oporcion~r 9lucos~ r.ipert6nica e in­

sulina cerno f'.1!'.'nte ~ncrgética puede rc::-.pcr l;, moviliza-
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ci6n postraumática de ñGL lo cual reducir! el daño pulr::E?, 

nar. Algunos ¿studios prospectivos .'lan ;;-;estrado mejor1a 

de la Pa02 en grupos controlados bUl embargo, su efica-­

cia en la prevenci6n del SEG no ha sido probada del todo. 

Se ha intentado también mediante bloqueo ganglionar ccn­

guanetidina, disminuir la respuesta aminfrgica al trauma 

con el objetivo do i:np.::dir el aumento en la condentra--­

ci6n s~rica de i\GL (1). 

Otros protocolos de tratamiento con clorfibrato, fenoxi­

benzamina, hipotermia y preparaciones con fosfol1pidos-­

han fracasado en demostrar beneficio cl1.nico eotad1stic~ 

mente significativo (23). 

La eficacia de los corticosteroides en el tratamiento -­

profil!ctico del SEG fu~ evaluado en un estudio prospec­

tivo en el que se encontraron diferencias significativas 

entre el grupo sometido a tr3tamiento con esteroides y -

el control. 

La incidencia de SEG en pacientes con tratamiento este.ro_!. 

deo fu6 de O entre 21 casos, micntr.is que en el grupo 

placebo ful! de 9 entre 41 {p o.os¡, 
Trunbitin se ha rncncionuda rncjar1.'.I radiol~CJiC.:l y da la ac.i 
dosis respiratoria posterior a la administraci~~ masiva­

de corticoateroidcs (4,15,16,171. 

Las complicaciones m5.s frecuentemente cncontr:i.Uw.s por el 

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

ci6n de las fracturas, infecciEn y sangrado gastrointes­

tinal, complicacicncs esta¡;¡ que se deben valc::'ar indivi­

dualizandc cada situaci6n a la vez que se ta~~~ las med! 

da:.; p=c•:e:l"tivas apropiadas, (protoc6lo de f:ii gS:otrico, -

an:.agonistas H·.2, etc). 

Prabablemer.te el manejo csteroideo esta inCi~ado debido­

ª su ;nccn.~i:.;mo de inhibici6n de la agregación de los LP!,i 

,:.: y c!c l;:i agregaci~n plaquet:iri.i induc::.d;:i pe:- 7:-c::'.box.:i-­

:io:>, asi r:omc la inhibici6n :le la !;1ntc'.iiS d.-~ 7'::-:::.::-:..-~;L"l!:_ 

d.:!.n:..s al produ::::ir bloqueo del rn~tanol isnr:i 0.::1 ,\:::idc il.r.:1-
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quid!Snico (18, 25, 26). 

No.obstante, una ve: instalado el SEG, el ~nejo de so­

porte es de extrema importancia. 

~samas que debido al cuidado cardiocirculatorio y pu! 

manar adecuado mediante m6todos invasivos do monitoreo­

y al empleo de respiradores de volumen, en la UTI del 

Hospital ABC, no se ha reqistrado mortalid.l.d en estos -. 

pa.cientee. 
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