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INTRODUCCION

En este siglo la humanidad se ha enfrentado a cambios ra-
dicales en su estilo de vida; esato ha sido propiciado por los
avances tecnoldgicos que se han presentade en una forma acele~
rada en comparacidn con otras etapas histdricas anteriores; di-
chos canbios han mejorado las condiciones y la esperanza de vi-
da del ser humano, con disminucién en la incidencia de miltiples
enfermedades que cn el pasado cursaban con una elevada mortali-
dad para la humanidad, sin embargo, esto ha propiciado la pre~
sencia de diversas patologias que antes no se diagnosticaban
con la frecuencia actual, ya que los pacijentes fallecian en

corto tiempo.

_Nuestro pais, y en particular nuestra ciudad, no ha esca-
pado al desarrollo tecnoldgico mundial; asi, el mejoramiento en
los vehiculos motorizados con un incremento en la velocidad que
desarrollan, ha originado una serie de condiciones que desembo-
can en el incremento de accidentes viales, vy el mejoramiento que
se ha dado en los medios dﬁ produccidén, con la mecanizacidn de
los mismos, ha incrementado los riesgos y el nimero de acciden~

tes que se presentan en el medio laboral; asi, tanto los acci-

“1-



dentes viales, como los laborales, afectan en forma preponderan;
te a la poblacidn econdmicamente activa, kasicamente entre loa

20 y 40 afos de edad, lo cual condiciona una incidencia negativa
en el aspecto socioecondmico, el cual se traduce en un incremen-
to de la morbimortalidad en el orden traumatoldgice, con eleva-

dos costos del manejo hospitalario de cada paciente.

Dentro de las patologias que se han originado por lca dos
factores antes mencionados, destacan las lesionas del sistema
musculoesquelético, y en particular las fracturas de pelvis y
huesos l;rgos, con sus complicaciones inherentes al traumatismo,
en el que deataca el sindrome de epbolia grasa; dichas lesiones
y complicaciones repercuten econdSmicamente en el Siatémn de Sa=
lud, ya que se requjeren centros especializados de tercer nivel
donde se cuante con todos los recursos materiales y humanos pa-

ra dar atencidén a pacientes con este tipo de patologias.

El Hospital de Traumatologia Magdalena de las Salinas del

Instituto Mexicano del Seguro Social, es el principal centro
hospitalario que capta a los pacientes politraumatizados en la
zona norte de la ciudad, enfrentando a su personal & situacio-

nes en las que se debe estar capacitado para la solucidn de los
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ﬁroblemaa que se presentan, teniendo &l sindrome de embolia gra-
sa como a una entidad patoldgica de primera importancia, tal co-
mo sucedid en el afio de 1985, durante el desastre del sismo del
nwes de Septiembre, en el cual el hospital dis atencidn a 1266
pacientes, de los cuales un 7.6% dourroild dicho sindroms, re-
quiriendose un manejo especializado por .parte del personal mé-
dico y paramédico (l). Dicho manejo del sindroms de embolia gra-
sa es realizado pl.:ineipllmonta por el personal de la Unidad de
Cuidados Intensivos, sin embargo no se cuenta con estad{sticas
§ otrc pardmetro que nos indigque la incidencia de dicha patolo-

gia en nuestro medio.

Por lo anterior, se decidid realizar el presente estudio
para deternminar, primsro la incidencia del sindrome de embolia
grasa en el servicio de Cuidados Intensivos, en segundo lugar
relacionar dicho sindrome con los diferentes tipos de lesiones
al'ociqdll, y por Ultimo determinar la utilidad del tratamiento

administrado en dicho servicio a los pacientes con tai sindrome.
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ANTECEDENTES CIBENTIPICOS

En el afio de 1982, Gossling y Pellegrini, definen a la Emto-
lia Grasa comc & "una compleja alteracicn de la homeostasis que
ocurre como complicacidn infrecuentes de las fracturas de pelvis
¥ huesos largos, manifestada principalmente por insuficiencia

respiratoria aguda* (11).

Hhtoricamnta la embolia grasa es referida desde 1669,
por lower en Oxford, como lo mencionan Limbird (21) y Martinez
(24), asf mismo estos autores, junto a Chan (3), Chow (4), Goss-
ling (1), On-(32), Peltier (34) y Stoltenbaerg {44), hacen refe-
rencia de Zencker, quien en el afio de 1862 1levs a cabo la pri-
mera descripcidén histopatoldgica de la ermbolia grasa, y a Exnest
von Bergman quien en el ano Vd.e 1873 hizo el primer diagndstico
clinico en un paciente polifracturado de 38 afios. Fengre y Sa-
1isbury son citados por larios (20), Oh (32) y Peltier {(34), co-
mo los primercs en reportar un paciente con embolia grasa en Ame-

rica en el afio de 1879.

Peltier (34) realizs una revisicn histdérica de la embolim

grasa, y menciona a Roswell, quien en 18“ publicd en Chicago un
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articulo sobre embolia grasa, donde sintetizd la informacidn dis-
ponible hasta entonces; tarbién menciona a Dennis como al creador
del esquema de los “3s" en las causas del colapso del paciente
lesionado: "Bl Shock puede presentarse a las 3 horas después de
la lesidn, la embolia grasa a los 3 dias y la embolia pulmonar
a las 3 semanas”, estableciendo el periodo de latencia en el diag=

néstico de la embolia grasa.

Para 1900, tal como lo refieren Jacobson (16), Miller (27)
y Paltier (34), la embolia grasa es clasificada por Payr en dos
formas, una pulmonar y otra cerebral, basadc en la sintomatologia
predominante, y Peltier hace mencidn do‘ Putscher quien en 1911

asocid el clasico rash petequial a la embolia grasa (34).

Martinez (24) y Peltier (34) se refieren a Czerny en el afio
de 1875 y a Porter en el afic de 1917 como a los investigadores que
asocian y teorizan como causa de Choque a 1a evbolia grasa, Estos
mismos autores mencionan a Blalock quien en los afios 30's demostrd
que los pacientes con choque traumatico equivalian a los de chogue
hipovolemico, resultado de pérdida de liquidos y sangre no recono-
cida en los tejidos alrededor de la fractura y otras &reas lesio-

nadas.
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Peltier en und serie de investigacionea llevadas a cabo des-
de el afio de 1954, trata de dilucidar los mecanismos fisiopatold-
gicos de la embolia grasa, formulando y apoyando la teoria fisico-
quimica al notal elevacidn de lipasa sérica en pacientes con esta

patologia, teorizando que eata elevacidn es debida al incremento

de la actividad de los neumocitos en resp ta a 1a pr ia de
embolos de grasa neutra como rasultado de la liberacidn de #cidos
grasos libres, que son directamente tdxicos al parenquima pulmo-

nar (33,34).

En la gran diversidad de tratajos editados en relacidn a la
embolia grasa destaca la preponderancia de las alteraciones pulmo=-
nares. Gossling en 1974, asocia la falla respiratoria a la embolia
grasa, y la coplidera como la causa principal de muerte en dicha
patologia, pero que esta falla es usualmente autolimitante y con
una respuesta adecuada afi tratlm‘hnto (10). Para 1982, el mismo
autor realiza una de las revisiones de la fisiopatologfis de 1a
enrolia grasa mfs completa hasta el momento, haciendo énfasims en
el metabolismo. lipfdico, la importancia de los &cidos grasos li-
bres, las alteraciones en la coagulacidn, y 1la gran importancia
de l1a participacién pulmonar en dicha patologfa, con la presencia

del sindrome de insuficiencia respiratoria del adulto, todo rela-
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cionado a la liberacicn local de embolos grasos, provenientes de
1a médula Ssea, la cual cuenta en sus sinusoides con una gran can-

tidad de tejido adiposo comoc sostén de dicha médula (11).

En el afic de 1974, al igual que Gossling, Murray basado en
una experiencia de 30 casca de pacientes con embolia grasa, nota
1a preponderancia del sindrome de insuficiencia respiratoria en
dicl}l patologia y ;ltlndlrlza a los pacientes an dos grupos, uno
de casos moderados y otro de casos severos., y ol}borl un protoco-

lo de manejo para los pacientes con embolia grasa severa (29).

Risenborough en 1976, manifiesta que la falla respiratoris
es una seria complicacidn que ocurre en aquellos pacientes gue so-
breviven a las fases iniciales del trauma:; y la causa principal de
dicha f'lllﬂ reapiratoria junto a otros factores es la embolia gra-
sa pulmonar (36). En ese mismo afio, Mays astudié el papel que de-
sempefian algunas proteinas, como albimina sé. ica, unidas a anio-

" nes citotdxicos en la insuficiencia respiratoria postraumatica, uni-

das principalmente al dcidc oleico, provocando disrupsisn del en-
dotelio capilar pulmonar, traduciendose en hemorragia intraalveo-

lar, edema pulmonar, membrana hialina y atelectasias focales (25).
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En mismo afio de 1976, Moylan remlizd un estudic retrcspec-
tivo en pacientes con embolia grasa, enumerando las teorias etio-
16gicas de dicha patologia, siendo estas las mis aceptadas en la
actualidad. Dichas teorias son: A) Teoria Mscénica, en la que en

el sitio lesionado existe embolizacidn de trigliceridos sdlidos

que forman la médula $sea, y que Llog 4ni te 1la circu- -
lacidn pulmonar y cerebral produciendo hipoxemia: B) Teoria Quimi-
ca, en la que la movilizacidn de grasas neutras y su lipslisis
produce liberacidn de dcidoa grasos libres, ocasionando una des-
estabilizacisn de la membrana celular alveolocapilar con una res-
puesta de liberacidn de histamina condicionando un pro;:eso infla-
matorio en el pardngquima pulmonar, circulacidn y cerebro, con re-
sultados de vasculitis difusa en pulmdn, pérdida de aurfactante y
edema localizado en los drgancs afectados, produciendo un sindro-
me clfnico de confusidn e hipoxemia. Esta dltima teoria es la mis
aceptada por el gran cimulo de evidencias clinicas y experimenta-
les (28), Sin embargo Stoltenberg y Gustilo en 1978 esquematizan
ambas teorias en ambas teorias en la teoria mec#nica-quimica y en
concordancia con otros autores la aceptan como la mia correcta (44).

(Pig. 1),
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En 1978 Won Oh, presentd en el Simposio de Cuidados del En-
fermo Critico en el Paciente Ortopddico, una revisicn acerca de la
patogénesis, diagnostico y tratamiento de la emkolia grasa, descri-
kid que la incidencia clinica de dicha patologia es muy variatle
de acuerdo & c¢ada investigador, c‘on un rango que va deade el 0.6%
hasta el 5§5%, ademfs dividic la patologia en dos variantes clini-
cas: en pulmonar y cerxebral, y hace énfasis en los criterios pos-
tulados por Gurd para el diagndstico de 1a embolia grasa, los cua-
las son signos mayores y signocs menores, caracterizados los prime-
ros por rash petequial, signos de insuficiencia respiratoria, sig-
nos radioldgicos de edema pulmonar bilateral y alteraciones cere-
brales (irritabilidad, confusidn, coma) en ausencia de lesidn cra-
neal; y caracterizados los segundos por taquicardia, pirexia, cam-
bios retiniancs, alteraciones urinarias (oliguria, anuria, globu-
los grasos en orina), disminucidn brusca de los niveles de hemoglo=-
bina, trombocitopenia, eritrosedimentacidn elevada y globulos de
grasa en esputo; estableciendo gque para el dia.ndetico se requie-

ren de un criterio mayor y tres menores {(32) (Cuadro l).
Guenter en 198l en uha revisidn de 54 casos con embolia gra-
aa lleva a cabo una relacidn de criterios de prondstico mencionan-

do que en agquellos pacientes sin otra patologia agregada ¢ previa
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CRITERIOS DE GURD

MAYORES
RASH PETBQUIAL

SINTOMAS RESPIRATORIOS )
(CON SIGNOS CLINICOS Y RADIOLO-
GICOS DE EDEMA PULMONAR)

ALTERACIONES NEUROLOGICAS EN AUSENCIA
DE LESION CRANEAL
. (SONMOLENCIA , ESTUPOR, COMA}

MENORES

TAQUICARDIA

PIREXIA

CAMBIOS RETINALES (PETEQUIAS)

CAMBIOS URINARICS (OLIGURIA,ANURIA,
GLOBULOS DE GRASA
EN ORINA)

ERITROSEDIMENTACION ELEVADA

TROMBOCITOPENIA

DISMINUCION DEL HEMATOCRITO

DIAGNOSTICO DE EMBOLIA GRASA:
1 CRITERIO MAYOR + 3 CRITERIOS MENORES

CUADRO # 1
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y con el tratamiento llevado a cabo sin demora, presentakan un

mejor prondstico (13).

En 1982, Riska, resumiendo sus trabajos previos en relacidn
a la embolia grasa en pacientes politraumatizados, estandarizs la
patologia en tres grados: el primero la embolia grasa con poco sig-
nificado clinico, que se presenta poco despies de la lesidn carac-
terizado por petequias cutaneas ocasionales y uno ¢ dos critérios
menores agregados; el segundo el sindrome de embolia grasa con da-
tos de rash petequial y mds de dos criterios menores; y el tarcer
grado, el sindrome clinico de embolia grasa, caracterizadc por va-
rios criterios tipicos y condiciones severas del paciente que re-

quieren de asjistencia respiratoria (37).

Jacobson en 1986 estudid los aspectos neuroldgicos de la
eambolia grasa, mencionando que en un 84% de los pacientes revi-
sados con dicha patologia presentaron desordene~ neuroldgicos en
augsencia de lesidn traundtica craneal, y los dividid en sindromes
cerebrales locales y encefalopatia difusa. En cuanto a la expli-
cacién de la sintomatologia cerebral, Diaz de Leon, refiere que
1a hipoxemia neuronal provoca la likeracidn de catecolaminas, lo

cual a su vez provoca cuatro vias metabblicas, que pueden condi-
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cionar muerte cerebral (16) (Cuadro 2).

Lindeque en 1987 maneja dos términos para la embolia grasa:
A) Embolia grasa, gque denota la presencia de globulos de grasa en
el parénguima pulmonar y circulacidn periferica despues de la le-
8idn, siendo eato muy comin en la mayoria de los cascs; y B) Sin-
::irome de embolia grasa, que denota las manifestaciones mis serias

de la patologia, y que ocurre con menor frecuencia (3.4 a 29%)(22).

Dicha patologia se ha demostrado que es muy frecuente en los
pacientes politraumatizados, en diversos estudios patoldgicos se
ha demostrado hasta en un 90% la presencia de embolos grascs en el
parénquima pulmonar en los adultos (2), siendo en la mayoria asin-
tomatica; sin embargo esta patologfa se ha reportado escasamente
en el paciente del grupo pedidtrico; dicha complicacidn es sumamen-
te rara en los nifios, siendo observada con mayor frecuencia en los
grupos de nifios grandes; Linbird describe dicha complicacidn en
un nific de 11 afios que padecia mielodisplasia y presentd una fxac-
tura en la metafisis proximal de la tibia y ralaciona dicha ‘compli-
cacidn con estados patolo'gicpa previos como colagenopatfas, desor-
denes enddcrinos, Artritis Reumatoide Juvenil v otras alteraciones

asociadas a osteoporosis (21). Ogden menciona una incidencia de

~13-



FISIOPATOLOGIA DE LA EMBOLIA SRASA CEREBRAL
Lesion periferica

Catecolomias _aumentadas

Lipdsis aumentada Proteclisis

Consumo 02 oumentado
Glicdlisis aumentada

02 disminuido
dcidos grasos gaba aumentado
lactato alto ATP bajo
vasoespasmo déficit neurologico
agregacidn edema cerebral Na +/ K + ATPoso baja

plaquetaria

hipoperfusion

muerte neuronal

Cuodro No. 2



0.05% de casos de emholia grasa clinica en niflos normales desples
de un traumatismo importante, sin emktargo menciona a Mc Carty, el
cual en seis pukblicaciones encuentra una incidencia del 90% de em-
bolia grasa en nifios muertos & causa de traumatismo, siendo esta

incidencia de hallazgos patoldgicos similar a la reportada en los
adultos: la explicacidn a 1a poca incidencia del sindrome clinico
en los nifics, esta basada en la diferencia del tipo de grasa y a

la menor cantidad de la misma en la médula Ssea del niiio (11,31).

En nuestro pais son pocas las investigaciones y estadisticas
con respecto a la smbolia grasa, Martinez, en el Hospital Central
Militar, llevd a cabo un estudio para determinar la actividad sur~
factante sérica en los pacientes traumatizados y valord el dso de
un método de detececidn de la ac‘cividad suyrfactante para identifi-~
car a ls;s pacientes con mayores posibilidades de evolucionar con
embolia grasa, y asf poder iniciar un manejo profilactico (24).
Peascina en la misma institucidn reporta un caso a2 embolia grasa
en el afio de 1990 en una paciente embarazada y con fractura de fe-
mur derecho, siendo manejada mediante apoyo ventilatorio, diureti-

cos, inotropicos y corticoides, evolucionando a la mejoria (35).
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El manejo de la embolia grasa lo resumen larios (20) y Ruiz
" (38), apoyados en los estudios de Goasling (11), Oh (32), Peltier
(34) y Shier (43) entre otros, en los siguientes puntos:

1) Estabilizacidn inmediata de laa fracturas;

-

2) Asistencia ventilatoria:
3) Corticoterapia:
* 4) Liquidos y diureticos;

5

~—

Prevencidn del choque; y

6) Otros medicamentos (Antibioticos, analgésicos, Lroncodilata-

dores, inotropicos, anticoagulantes), '

Sin embargo se han realizado miltiples estudios para la profilaxis
de la embolia grasa, deasde la osteosintesis temprana y apoyo venti-
latoric mecdnico que formulan Goris (12) y Riska (37), hasta los
estudios de Stoltenberg (44), Kallenbach (17) y Schonfeld (41) con
el dmo profilactico de corticoides; al igual que Shier (43) quien
en 1977 1llevé a cabo un estudio de cuatro modalidades de tratamien-
to para la smbolia grasa, siendo preponderante el Usc y eficacia
de los cortocoides; cabe menciom'lr a Myers (30) que relaciona la
utilidad del alcohol en la profilaxis de embolia grasa., Asi tene-
mos gua el tratamiento de la embolia grasa sigue siando. un tema
controversial; dicho tratamiento como hemos visto ha pasado por

una serie de etapas, que van desde el uso de cargas de Dextroed
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al 50%, uso de alcohol, uso de heparina y eateroidea, siendo es-
tos dltimos los que han revelado un mejor grado de eficacia, sin

embargo adn sigue cuestionada su administracidn.

Se ha manejado ampliamente a la embolia grasa como a una
complicacidn del paciente politraumatizado, sin embargo esta com-
plicacidn no en exclusiva de dichos pacientes; se han reportado
casos de embolia g;ala en embarazadas como lo refieren Alho, Pal-
tier (33) y Pescina (35); en artroplastias cementadas en forma ex-
perimantal como lo reporta Kallos en 1974 (18), y el reporte de
Hardon en ese mismo afio en artroplastias de cadera (14), Crenshaw
refiere tambien la complicacién en artroplastias de cadera (6), y
mils recientemente en 1981, lLachiewicz detecta dicha complicacidn
en dos pacientes con artroplastias totales de rodilla (7), en esa
misma &rea, Insall reporta como una complicacidn rara a la enbolia
grasa (15). Bn Mayo de 19390, se reporta un caso extremadamente ra-
ro de embolia grasa en un paciente con osteosarcoma de fﬁmu!. el
cual fue manejado con guimioterapia con Cis=Platino, sin otra al-
teracidn qué pudiese explicar la presencia de embolia grasa como

1o reporta Menendez (26).
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La inecidencia de dicha complicicién varia de acuerdo a cada
autor. En México el dnico estudio con valor estadistico de la em-
bolia grasa como complicacidn del paciente politraumatizado, es
el llevado a cabo en el Hospital de Traumatologia de Magdalena de
las Salinas, por los Dres, Avifla, Olvera y Herndndez, en el afio de
1988; en dicho trabajo, reportan una incidencia del 7.6% de pacien=-
tes con enbolia grasa en politraumatizados en el sia@o del mea de

Septiembre de 1985 (1).

En base a esto Ultimo, surge una interrogante, ya que el uni-
co estudio estadistico en Héxica fue llevado a cabo en un caso ex- .
cepsional de desastre, no contamos con estudios en condiciones co-
tidianas de trahaje, por lo cual nos lleva a reniizlr el presente
estudio para conocer la incidencia de embolia grasa en el Hospital
de Traumatologia de Magdalena de las Salinas, y en particular en
1a Unidad de Cuidados Intensivos, ya que dicha patologfa requiere

del manejo proporcicnadc por este servicio.
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PLANTEAMI'ENTO DEL PROBLEMA

¢ la elevada incidencia de pacientes politraumatizados, pre-
dispone a que exista un incremento en la incidencia de embolia

grasa en sus diferentes variedades clinicas ?

HIPOTESIS GENERAL

Bl alto volimen de pacientes politraumatizados atendidos en
1a Unidad de Cuidados Intensivos del H.T.M.S., nos condiciona que
un 30% de los pacientes manejados en dicha unidad, es por presen-

tar alguna variedad clinica del Sindrome de Embolia Grasa.
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1.

OBJETIVOS

Determinar la incidencia del Sindrome de Embolia Grasa en 1a
Unidad de Cuidados Intensivos del H.T.M.S. en el periodo com=-

prendido entre Enero a Diciembro de 1989,
Correlacionar los mecanismos fisiopatoldgicos del Sindrome de
Embolia Grasa con los mecanismos y tipos de lesidn en el pa-

ciente politraumatizado.

Describir el protocdlo de manejo dal paciente con el Sindrome

de Embolia Grasa,

Analizar la eficacia del tratamiento del Sindrome de Emkolia

Grasa empleado en la Unidad de Cuidados Intensives del H.T.M.S.
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MATERIAL Y METODOS

Se 1levd a cako un estudio retrospective en la Unidad de

" Cuidados Intensivos (UCI) del Hospital de Traumatologia Magda-
lena de las Salinas del IMSS, revisandose los expedientes cli-
nicos de los 551 pacientes que ingresarcn a dicha unidad en el
periodo comprendido entre el primero de Enero al 31 dar Diciem-

bre de 1989.°

Se seleccionaron los expedientes de los pacientes que pre-
sentaron datos clinicos del Sindrome de Embolia Grasa, con los
siguientes criterios de inclusién: pacientes politraumatizados,
sin diferencia de sexo, sin importar la edad:; y excluyendo a a-
quellos pacientes que fueron sometidos a cirugfa de sustitucidn

protés ica.

A asta seleccidn de pacientes se les analizaron los si-
guientes parametros: Sexo, edad, mecanismo de lesidn, tipo de
lesidn, dias de estancia en la UCI, tiempo de presentacisn clfi=-
nica de Embolim Grasa, tipo de presentacidn clinica y tratamien-~

tos realizados, tanto médicos como ortopedicos.
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RESULTADOS

De los 551 expedientes clinicos correspondientes a los pa-
cientes ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) del
Hogpital de Traumatologia Magdalena de las Salinas, en el lapso
comprendido entre el primero de Enero al 31 de Diciembre de 1989,
ge seleccionaron 13 casos de pacientes que ingresaron a dicha
unidad por haber presentado datos clfnicos de Embolia Grasa como
complicacidn de politraumatismo. Dicha ;:itra correapondid a un

2.3% del total de ingresos a la’UCI en dicho periodo.

Da estos 13 paclentes con Sindrome de Embolia Grasa, 12
pertenecieron al sexo masculino (92.3%) y 1 al sexo femenino
{7.69%) (Grafica 1); la distribucidn por edad presentd un rango
de 17 a 49 afios, con un promedic de presentacidn de 33 afios y
una distribucidn etaria de B8 casos en la tercera decada (6l.5%)
3 casos en la cuarta decada (23.1%) y un caso en la segunda y

quinta decadas (7.7%) {Grafica 2).
Bn cuanto al mecanismo de lesidén, el mfs comin fus el atro=-
pellamiento con 7 casos, correspondiente al 53,8%, seguido del

accidente automovilistico (choque) con 4 éaaoa (30.8%), un caso
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por caida y otro ignorandose el mecanismo {Grafica 3). El tipo

de lesidn se dividid en dos grupos: el primero por localizacidn
anatomica por regiones, en la que se presentaron 19 tipos de frac-
turas, siendo las devfemur las m&s frecuentes con 9 casos (47.4%)
aeg;idaa de las fracturas de tibia y peroné con 4 casos, antebra-
20 en 3 casos, humero con 2 cascs y un caso de fractura de pel-
vis (Fig 3): ei segunde grupo correspondidé a la distribucién de
fracturas por paciente, siendo la lesidn aislada de femur la mfs
fraecuente con 6 pacientes (46.1%), seguida de fractura de tibia
en 3 casos (23.1%), y fracturas de femur combinadas con humero

en un paciente, con tibia y peroné en otro, y un caso de un pa-
ciente con fractura de pelvis, femur bilateral, humerc y ante-
brazo:; se presentd un caso de fractura radiocubital aislada que
evoluciond con Embolia Grasa (Grafica 4). Se registraron dos ca-

sos de fracturas expuestas, una de humero y otra de femur,

Bl tiempo de presentacidn de las manifestaciones clinicas
de la embolia grasa tuvo un promedio de 7 dias con un rango de
1 a 13 dfas, sin embargo fue un dato que no se pudo obtener en
un caso, en el dnico paciente femenino, que fallecid a las 4 ho-

ras de su ingresc a UCI por falla orgdnica multiple (Grafica S).
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El analisis del tipo de presentacidn, se kasé en la sinto~
matologia predominante, dividiendose en tres variantes: neurols-
gica, pulmonar y cutanea, sin presentarse un solo caso de varie-
dad aislada, todos los casos fueron combinados, siendo el motivo
principal de ingresc a la UCI, el deterioro neuroldgico y/é la
insuficiencia respiratoria; el tipo de presentacidn mds comin fue
el de las tres variedades unidas, con un- total de 4 casocs, compar=
tiendo la frecuencia con la variedad neuroldgica y pulmonar (30,8%)
seguidas de la variedad neuroldgica y cutanea con 3 casos y por

dltimo la variedad pulmonar y cutanea con dos casos (Grafica 6)

El tratamiento fue manejado en dos clases: el manejo nédico
y el manejo ortopedico. En cuanto al manejo médico, me kass en el
protocolo para embolia grasa (Cuadro 2}, caracterizado fundamental-
mente en 1la administracidn de corticoesteroides del tipo de la me-
tilprednisolona a dosis de 30mg/kg, y apoyado por heparina sukcu-~
tanea (5000 U c/12 hrs), diureticos (furcaemide 160myg/dia), apoyo
ventilatorio, inotropicos y‘control de liquidos. La administracidn
de metilprednisolona se llevd a cabo ean los 13 pacientes, los diu-
reticos en 10 pacientes (76.9%), y heparina a asolo 6 pacientes
(46.1%). Bl apoyo ventilatorio se realizd en todos los pacientes

intubandose a 10 casos (76,9%) de los cuales se les realizs tra-
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queostomia a 3 pacientes (23.1%), y a otros 3 pacientes se les ma-
nejo con mascarilla y oxigeno (Grafica 7).

El manejo ortopédico se 11§v6 a cabo en 12 pacientes (92,3%) rea-
lizandose este manejo a un solo paciente fuera de su estancia en
la UCI una semana despuds de se egresoc. En este renglon el manejo
ortopddico se dividid en procedimientos quiridrgicos y conservado-
res, los primeros se realizaron en 12 pacientes, a los cuales se
les realizd 12 cixuéiua de osteosintesis y dos curas desacontami-
nadoras, se llevaron & cabo colocAcidn de clavos centromadulares
a 7 casos de fracturas de fémur (6 clavos de Muller y uno de Col=
chero), 4 casos de sintesis de tibia con clavos dea Muller (1 caao
bilateral) y un caso de sintesis de radio y cubito con colocacisn
de DCP; se manejaron conservadoramente 3 casos con moldes de yeso
(un humero y dos antebrazos) y el caso de la fractura de pelvis
se manaio con reposo en cama; estos resultados se combinaron con

los quirurgicos (Grafica 8).

El promedio de estancia de los pacientes fue de 14.5 dias_
con un rango de 1 a 28 dias (Grafica 9). la frecuencia mensual
de la presentacidn de los casos fue muy irregular, sin presentar
una relacidn con determinada epoca, asiendoc en el mes de Marzo la

mayor inecidencia con 3 cascos, seguido de Enerc, Julio y Agosto
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con dos casos, Abril, Mayo, Junio y Diciembre con un solo casoc

¥ el resto de los meses sin presentarse dicha patologia.

El nimerc de defunciones que se presentd en este grupo de
pacientes fue de 2 casos; un masculino gue provenia de una uni-
dad foranea con 13 dfas de evolucidn con deterioro neuroldgicn

- grave e insuficiencia respiratoria severa, falleciendo al 3er
dia de su estancia en la UCI; el otro paciente que fallecid fue
un paciente femenino de 17 afos, la cual ingresd de quirofano
presentando inmediatamente a su ingreso datos de falla organica
miitiple, falleciendo a las 4 horas de suy ingreso. Estas dos de-
funciones representan a un 15.3% del total de casos de Embolia

Grasa en la UCI.
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DISCUSION

El Sindrome de Embolia Grasa es una complicaéién relaciona-~
. da con el paciente politraumatizado, la frecuencia con que se pra=-
senta es muy variable, y se han reportado rangos desde el 0, 6%
hasta el 55% (5,8,9,32,34), eh el presente eatudic @e encontré
una incidencia de ?.37‘. la cual se encuentra por abajo de la ma-
yoria de 1os estudios reportados en la literatura mundial, y por
abajo de 1la reportada en esta miama institucidn en el caaso del
sisme de Septiemkre de 1985. Sin embargo, esta cifra nos permite
tener una idea mds concreta de tal incidencia, ya que se llevs a
cako en un lapso de tiempo estadisticamente aceptalkle, y en con-
diciones consideradas como normales, ya que en el afio de 19838, no
se presentd ninguna situacidn que pudiese considerarse como de-

sastre.

Los resultados cbtanidos, son reflejo dc¢ nuestras condicio-
nes socicecondmicas, ya que el sexo mfs afectado fue el masculino
y @l grupo atario con mayor incidencia fue el de la tercera deca-
da, considerado como el grupo economicamente activo: el tipo de
lesidn mfs frecuente fue la fractura de femur tanto en forma ais-

lada como combinada con otras fracturas, y el mecanismo de lesidn
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estuvo asociado predominantemente con los originados por vehicu-
los motorizados, ya sea atropellamiento como accidentes automo-
vilisticos, lo cual hos corrobora que el incremento en la velo=-
cidad de los vehiculos tiene relacidn directa con el incremento

de accidentes en la via publica, con sus complicaciones inherentes.
- El tiempo de presentacidn del Sindrome de Embolia Grasa no
presenta una relacisn directa con el tiempo cldsico de presenta-
cidén que se encuentra estandarizado en un promedio de 3 dia por
diversos autores, sin embargo el resultado promediado en el pre=
sente trabajo, no se ajusta a la realidad de la mayoria de los pa=~
cientes, ya que un solo caso de presentacicn tardia (13 dias) nos
altera por completo el resultado, por loc cual en este caso la me-
dia obtenida de 3.5 dias, es estadisticamente m#s aceptable ¥y

congruente con lo investigado mundialmente.

La mortalidad obtenida por el Sindrome de Embolia Grasa en
los pacientes de la UCI, es estadisticamente alta, sin emtargo
cahé aclarar que las condicionea de loé pacientes a su ingreso
eran por completo deafavorables ya que uno de ellos cursaba con
13 dias de evolucidn a su ing;eso por haber sido trasladado des-

da el interior de la repuklica y sus condiciones clinicas al in-~
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greso eran por completo desalentadoras; el otro casoc de defuncid
se tratd del Unico paciente femenino, la cual procedia de quiro-
faﬁo, presentando inmediato a su ingreso falla orgdnica miltiple,
por 1o que el manejo multisistemico empleado en este caso fue in-
fructuosc. La base del tratamiento médico de la embolia grasa en
el protocolo de manejo de la UCI, es la administracidn de corti-
coesteroides, a pesar de gue continua siendo controversial su ma-
nejo, pero en nuestro caso los regultados son alentadores; en
cuanto a la fijacidn temprana de las fracturas consideramos que
es de- vital importancia para la evolucidn satisfactoria del pa-
ciente con embolia grasa, coincidiendo con 1qa puntos de vista
dados por las investigaciones realizadas por Goris (12), Gossling
(11), lozman (23}, Oh (32) y Peltier (34), por lo que proponemos
como parte del protocolo 1a estabilizacidn temprana de las frac-
turas. én ggneral consideramos gque los resultados cbtenidosen

el manejo del paciente con Sindrome de Embolia Grasa fueron sa-

tisfactorios.
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cCASO CLINICO

Paciente masculino de 20 afios de edad, el cual sufre acci-
dente automovilistico, ccasionandole fractura de femur izquierdo
siendo manejado al 2°dia de evolucidn mediante osteosintesis con
clavo de Muller, evolucionando al 4° dfa con Sindrome de Embolia
grasa con las tres variedades, presentando manifestaciones mayo-
res, por lo cual es ingresado a ia UCI, donde se le toman placas
de torax donde se aprecia datos de edema pulmonar bilateral, se
le toma ademas T.A.C. pulmonar donde se corrcbora el ederma impor-
tante, por lo cual se procede a manejarlo de acuerdo al protoco-
lo pAra embolia grasa, administrandosele Metilprednisolona a do-
sis de 30mg/kg, heparina 5000 U ¢/12 hrs SC, inotropicos del ti-
po de dopa y dobutamida, es intubado y manejado con ventilador me-
canico, evoluciona en forma satisfactoria y al 4° dia es egresado
de la unidad previos controles radiologicos y tomograficos.

A continuaci&n se muestran las placas de femur, torax pretrgtl-
miento y postratamiento, y las tonbgratian pulmonkres pre y post-

tratamiento, apreciandose la evolucidn adecuada.
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Placa anterpcposterior de femur izquierdo, donde se aprecia
trazo de fractura diafisaria en tercio medio, oblicua corta con
angulacién en varo, sin cabalgamiento, considerandose una fractu-
ra ideal para manejo mediante sintesis con clavo centromedular de

Muller.
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Telerradiografia de Torax apreciandose datos francos de

edema pulmonar bilateral.

Talerradiografia de Torax postratamiento, apreciandose

aclaramiento de los campos pulmonares.

gl



Tomografia en corte sagital apreciandose el infiltrado del

parenquima pulmonar en ambos campos (imagen en algodon).

Tomografia posterior al tratamiento, apreciandose aclaramien-

to de los campos pulmonares, sin datos de edema pulmonar.




T.A.C. Pulmonar, donde apreciamos el gran edema en forma ki-

lateral, con tendencia a permahecer en &reas en decliva.

FRomT

T.A.C. Pulmonar posterioy al tratamiento, apreciandose el

perfecto aclaramiento del &rea pulmonar. Imagen normal.
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CONCLUSIONES

1. Se determind la incidencia del Sindrome de Embolia Grasa en
la UCI del Hospital de Traumatologia Magdalena de las Sali-~
nas, en un 2.3% del total de los ingresos a dicho servicio
registrados en el afio de 1989, siendo esta incidencia menor
a la reportada por la mayoria de los autores en la literatu-
ra mundial; con este resultado se invalida la hipStesis ge-
neral del presente trabajo.

2. Se correlacionan los macanismos fisiopatoldgicos del Sindro-
me de Eabolia Grasa, ya& gue se da un bosquejo tedrico y se
relacionan con los tipos de lesisn de los pacientes, se dan
los pardmetros clinicos para el diagndstico conocidos como

los criterios de Gurd.
3. Se cumple con el objetivo 3, ya que en el resente trabajo
se ilustra el protocolo de manejo del paciente con sl Sin-

droms de Ezbolia Grasa.

4. Ia eficacia del tratamiento llevado a cabo en la UCI, ge pue-

de consid como ad s Ya que el 84.6% de los pacientes

-44-



6.

respondieron favorablemente al manejo.

No olvidar que lis alteraciones cerabrales puidon ser dekidas
a embolos cerebrales y esto ocasiona edema cerekral, por lo
que ho representa una contraindicacidn el deterioxo neurold-

gico para la osteosintesis temprana.

Queda abierta la invitacidn a futuras 1nvo.tigl=l.onop. ya que

aun faltan datos que al las &reas de hospitalizacidn, don-

da se llega a presentar casos leves de la patologia, siendo ma=-
nejados en forma satiafactoria sin sex reportados, perdiendose
su valor estadistico; ademfs hacen falta trabajos similares al
del Dr Martinez en el Hospital Central Militar, con el fin de
detectar a pacientes con riesgo y realizar manejo profilacti-
co: y por dltimo faltan estudios para evaluar el valor profi-'
lactico de la adminstracidn de esteroides y de la osteosinte-

sis temprana.
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