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INTRODUCCION 

En este siglo la humanidad se ha enfrentado a cambios ra­

dicales en su estílo de vida; esto ha sido propiciado por los 

avances tecnológicos que se han presentado en una forma acele­

~ada en comparación con otras etapas históricas anteriores; di­

chos cambios han mejorado las condiciones y la esperanza de vi­

da del ser humano, con disminución en la incidencia de múltiples 

enfermedades que c.n el pasado cursaban con una elevada mrtali­

dad para la humanidad, sin embargo, esto ha propiciado la pre­

sencia de diversas patologías que antes no se diagnosticaban 

con la frecuencia actual, ya que los pacientes fallecian en 

corto tiempo. 

Nuestro país, y en particular nuestra ciudad, no ha esca­

pado al desarrollo tecnológico mundial; así, el mejOramiento en 

los vehiculos rootorizados con un incremento en la velocidad que 

desarrollan, ha originado una serie de condiciones que deseml:::o­

can en el incremento de accidentes viales, y el mejoramionto que 

se ha dado en los medios de pºroducción, con la mecanización de 

los misroos, ha incrementado los riesgos y el número de acciden­

tes que se presentan en el medio laboral~ así, tanto los acci-
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dentes viales, como los laborales, afectan en forma preponderan­

te a la población económicamente activa, basicamente entre loa 

20 y 40 anos de edad, lo cual condiciona una incidencia negativa 

en el aspecto aocioeconómico, el cual se traduce en un incremen­

to de la rrorbirrortalidad en el orden traumatológico, con eleva­

dos co•tos del manejo hospitalario de cada paciente. 

Dentro de laa patologías que se han originado por los doa 

factores antes mencionados, destacan las lesione• del sistema 

muaculoesquelético, y en particular las fracturas de pelvis y 

huesos largos, con sus complicaciones inherentes al traumatis[ll), 

en el que destaca el síndrome de embolia grasa: dichas lesiones 

y complicaciones repercuten econ6micamente en el Sistema de Sa­

lud, ya que ae requjeren centros especializados de tercer nivel 

donde se cuente con todos los recursos materiales y humanos pa­

ra dar atención a pacientes con este tipo de patologías. 

El lbspital de Traumatología 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 a situacio­

nee en las que se debe estar c•pacitado para la aolución de los 
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problemas que ae presentan, teniendo al aíndrome de embolia gra­

sa cent> a una entidad patológica de primera importancia, tal co­

n> sucedió en el ano de 1985, durante el desastre del sierro del 

mea de Septiembre, en el cual el hoepital dió atención a 1266 

pacientes, de loa cuales un 7.6% deearrolló dicho eíndro .. , re­

quiriendoae un manejo eepecializado por parte del personal mé­

dico y paramédico (1), Dicho manejo del aíndro.,. de embolia gra­

ea ea realizado principalmente por el personal de la Unidad de 

CUidado• Inten•ivo•, •in embargo no •e cuenta con eatadí•ticae 

d otro par,metro que no• indique la incidencia de dicha patolo­

gía en nue•tro .. dio. 

Por lo anterior, •e decidió realizar el presente estudio 

para determinar, primero la incidencia del •índrome de embolia 

graea en el •ervicio de CUidadoa Intensivos, en eegundo lugar 

relacionar dicho •índroae con loa diferentes tipos de lesione• 

asociada•, y por últint> determinar la utilidad del tratamiento 

adminietrado en dicho servicio a los pacientes con tal síndrome. 
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AN'l'ECEDEN'l'ES CIEN'l'IPICOS 

En el ano de 1982, Goaaling y Pellegrini, definen a le Eml:o­

lia Grasa COITO a "una compleja alteración de la holll8ostaais que 

ocurre como complicación infrecuente de las fractura• de pelvis 

y huesos largos, manifestada principalmente por insuficiencia 

respiratoria aguda" (11). 

ffiatoricamente la embolia grasa ea referida dsade 1669, 

por· Icwer en lllcford, como lo mencionan Lilllbird (21) y Mart!nez 

(24), aaí miatr0 estos autores, junto a Citan (3), Chow (4), Goas­

ling (11), Qi·(32), Peltier (34) y Stoltenberg (44), hacen refe­

rencia de Zencker, quien en el ano de 1862 llevó a cabo la pri­

mera descripción histopatológica de la embolia grasa, y a Erneat 

von Bergman quien en el ano de 1873 hizo el primer diagnóatico 

clínico en un paciente polifracturado de 38 anos. Fengre y Sa­

lisbury aon citados por Larioa (20), Oh (32) y Peltier (34), co­

mo los primeroa en reportar un paciente con eml::Jolia grasa en Ame­

rice en el ano de 1879. 

Peltier (34) realizó una revisión hiatórica de la embolia 

grasa, y menciona a lloawell, quien en 1884 publicó en Chicago un 
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artículo sobre eml::olia grasa, donde sintetizó la información dis­

ponible hasta entonce•1 tambi4n menciona a Denni• co111> al creador 

del esquema de lo• "3sn en las cau•aa del colap•o del paciente 

lesionado: "El Shock puede presentar•• a las 3 horas despu4s de 

la le•i6n, la embolia graaa a loa 3 días y la embolia pul111>nar 

a la• 3 semana•"• e•tableciendo el periodo de latencia en el diag­

n6•tico de la embolia gr•••· 

l'llra 1900, tal como lo refieren Jacob110n (16), Millar (27) 

y Peltier (34), la embolia gr••• e• cl••ificada por l'llyr en dos 

formas, una pul111>nar y otra cerebral, ba•ado en la •intomatología 

precloainante, y Peltier hace .. nci6n de Putecher quien en 1911 

a11<>ci6 el claeico raeh pet.quial a la embolia gr••• (34). 

Martínez (24) y Peltiar (34) •e refieran a Czerny en el ano 

de 1875 y a Portar en el a!IO de 1917 co111> a loe investigador•• que 

asocian y teorizan coftD cauaa de Choque a la ~,,i,olia grasa. Estos 

mi•11>• autores mencionan a Blalock quien en los anos 30'• de111>str6 

que lo• paciente• con choque traumatice .quivalian a loa de choque 

hipovolemico, ra•ultado de p4rdida da liquido• y .. ngre no recono­

cida en loa tejidos alrededor de la fractura y otras •reas lesio­

nada•. 
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Peltier en una serie de inveatigacionea llevada• a cabo des­

de el ano da 1954, trata de dilucidar lo• mecanismos fi•iopatoló­

gicos de la embolia grasa, forllllllando y apoyando la taoria fisico­

qu{mica al notal elevación de lipasa sérica en paciente• con esta 

patología, teorizando que esta elevación e• debida al incremento 

de la actividad de lo• neumocito• en re•puasta a la presencia de 

émbolos da grasa neutra como resultado da la liberación de 'cidoa 

gra•o• libres, que son directamente tóxicos al parenquina pulmo­

nar (33,34). 

Bn la gran diver•idad de trabajo• editados en relación a la 

embolia graaa da•taca la prapondaranciu de la• alteraciones pulll'O­

nares. Go••ling en 1974, ••ocia la falla reapiratoria a la eml:olia 

grasa, y la considere como la cau•a principal de lllUerte en dicha 

patología, pero que este falla ea u•ualmente eutolimitante y con 

une respuesta adecuada an tratamiento (10). Pare 1982, el mi•mo 

autor raaliza une de ia• revi•ione• de la fi•iopatolog{a de la 

embolia grasa nYl• complete h••ta e~ momento, haciendo énfa•i• en 

el metaboli•nD lipídico, le importancia de lo• 'cido• gra•o• li­

brea, la• alteraciones en la coagulación, y la gran importancia 

de la participación pulmonar en dicha patología, con la pre•encia 

del •índrome de insuficiencia reepiratoria del adulto, todo rala-



cionado a la liberación local de embolo• graaoa, proveniente~ de 

la médula óaea, la cual cuenta en aua ainuaoidea con una gran can­

tidad de tejido adiposo como 1oet6n de dicha m6dula (11). 

En el ano de 1974, al igual que Go11ling, Hurray ba1ado en 

una experi1ncia de 30 c••o• de paciente• con embolia graea, nota 

la preponderancia del síndrome de in1uf iciencia re•piratori• en 

dicha patclogía y e1tandariza a lo• paciente• en do• 9rupci1, uno 

de o&IO• moderado• y otro de ca1e1 ••vero•, y elabora un protoco­

lo de manejo para lo• paciente• con embolia grasa severa (29). 

Ri•enborough en 1976, ,..nifie•ta que la falla re•piratoria 

•• una seria complicación que ocurre en aquello• paciente• que 10-

breviven a la• fa••• inicial•• del trau,..1 y la cau1a principal de 

dicha falla respiratoria junto a otros factores e• la embolia gra­

•a pulmonar (36). En e1e mismo ano, May• estudió el papel que de­

eempeftan algunas proteinas, coa:> albúmina sé~ica, unidas a anio-

nes citotóxicoa en la insuficiencia reapiratoria postraumatica, uni­

da• principalmente al ~cido oleico, provocando di1rupsión del en­

dotelio capilar pulmonar, traduciendo•• en hemorragia intraalveo­

lar, edema pulmonar, membrana hialina y atelactaaias focales (25). 
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En mi811'D ano de 1976, Jbylan realizó un eatudio retroapec­

tivo en paciente• con elllbolia graaa, enu .. rando la• teoriaa etio­

lógicas da dicha patología, aiendo aataa laa ""'• aceptada• en la 

actualidad. Dicha• taoriaa 11<>n• A) Teoria Mac,nica, en la que en 

al aitio lesionado axiate embolización de trigliceridoa sólidos 

que forman la mofdula óaaa, y qua bloquean .,.c,nicamenta la circu­

lación pulmonar y cerebral produciendo hipoxemia: B) Teoria Quími­

ca, en la qua la movilización de graaaa neutras y au lipóli•i• 

produce liberación de 'cidoa graaoa librea, ocasionando una dea­

eatabilización de la membrana celular alveolocapilar con una rea­

pueata da liberación da hiatamina condicionando un procaao infla-

11&torio en el par&nquima pulmonar, circulación y cerebro, con re­

sultado• da vaaculitia difusa en pulmón, plrdida da aurfactante y 

edell8 localizado en loa órganoa afectadoa, produciendo un aíndro­

ms clínico de confuaión e hipoxemia. Eata Última teoría es la ""'ª 
aceptada por el gran cdmulo de evidencia• clínica• y axperimenta­

la• (28), Sin embargo Stoltenberg y Guatilo en 1978 aaquamatizan 

ambas taoriaa en ambas teoriaa en la teoria .,.c,nica-qu!mica y en 

concordancia con otroa autores la aceptan coll'D la""'ª correcta (44). 

(Pig. 1). 
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En 1978 Won Oh, presentó en el Simposio de Cuidado• del En­

ferm:> Crítico en el Paciente Ortopédico, una reviaión acerca de la 

patogénesis, diagnostico y tratamiento de la eml::olia grasa, descri­

bió que la incidencia clínica de dicha patología e• muy variable 

de acuerdo a cada investigador, con un rango que va desde el 0.6% 

hasta el SS%, ademll'.s dividió la patología en dos variantes cl!ni­

caa: en pulO'Dnar Y.cerebral, y hace énfaaia en loa criterios pos­

tulados por Gurd para el diagnóstico de la elllilolia grasa, lo• cue­

le• aon signo• mayor•• y signos menorea, caracteri&adoa loa prime­

ros por rash petequial, signos de insuficiencia respiratoria, sig­

no• radiológicos de edema pulmonar bilateral y alteraciones cere­

brales (irritabilidad, confusión, co .. ) en ausencia da lesión cra­

neal; y caracterizados loa segundo• por taquicardia, pirexia, cam­

bios retinianos, alteracione• urinarias (oliguria, anuria, globu­

loa grasos en orina), disminución brusca de loa nivele• de he111:1glo­

bina, trombocitopenia, eritroaedimentación elevada y globulos de 

grasa en eeputo; estableciendo que para el dia .. ;nóatico se requie­

ren de un criterio mayor y tres menores (32) (Cuadro 1). 

Guenter en 1981 en una revisión de S4 caaos con embolia gra­

sa lleva a cabo una relación de criterios de pronóstico mencionan­

do que en aquellos pacientes sin otra patolog!a agregada ó previa 
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CRITERIOS DB GURD 

MAYORES 

MSH PETEQUIAL 

S~ RESPIRllTORIOS 
(CON SIGNOS CLINICOS Y RADIOLO-
GICOS DE EDEMA PULMONAR) 

ALTERACIONES NEUROLOGICAS EN AUSENCIA 
DE LESial CRANEAL 

, (Sa!MOLBNCIA,BSTUPOR,COMA) 

MENORES 

TAQUICARDIA 
PIREXIA 
CAMBIOS RBTINALBS (PETllQUIAS) 
CAMBIOS URINARIOS (OLIGURIA,ANURIA, 

GLOBULOS DE GRllSA 
EN ORINA) 

ERITROSEDIMBNTACION ELEVAD!\ 
TROMBOCITOPENIA 
DISMINUCial DEL HEMATOCRITO 

DIAGNOSTICO DE EMBOLIA GRllSA: 
l CRITERIO MAYOR + 3 CRITERIOS MENORES 

CUADRO # l 
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y con el tratamiento llevado a cabo sin detrDra, presentaban un 

mejor pronóstico (13). 

En 1982, Riaka, resumiendo sus trabajos previos en relación 

a la embolia 9raaa en pacientes politraunatiz•dos, estandarizó la 

patología en tre• grados: el primero la embolia grasa con poco sig­

nificado clínico, que se presenta poco deapúes de la lesión carac­

terizado por petequias cutaneas ocasionales y uno ó dos critérios 

menores agregados; el aegundo el a{ndrorne de em.boli• graaa con da­

tos de r•sh petequial y awCa de dos criterios menores; y el tercer 

grado, el síndrome clínico de embolia grasa, caracterizado por va­

rio• criterios típicos y condicione• severa• del paciente que re­

quieren de aaietencia respiratoria (37). 

Jacobson en 1986 estudió los aspectos neurológicos de la 

embolia grasa, mencionando que en un 84~ de los pacientes revi­

sados con dicha patología presentaron desordene~ neurológicos en 

ausencia de lesión traul'Nftica craneal. y los dividió en síndromes 

cerebrales locales y encefalopatía difusa. En cuanto a la expli­

cación de la aintomatología cerebral, Díaz de Leen, refiere que 

la hipoxemia neuronal provoca la liberación de catecolaminaa, lo 

cual a su vez provoca cuatro vías metabolicas, que pueden candi-
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cionar muerte cerebral (16) (Cuadro 2). 

Lindeque en 1987 maneja dos términos para la embolia grasa: 

A) Embolia grasa, que denota la preeencia de globulos de grasa en 

el parénquima pul~nar y circulación periferica despues de la le­

sión, siendo esto muy común en la mayoria de los casos: y B) Sín­

drome de embolia grasa, que denota las wanifestaciones mi(s serias 

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

Dicha patología se ha derrostrado que es muy frecuente en los 

pacientes politraurnatizadas·, en diversos estudios patológicos se 

ha demoatrado hasta en un 90% la presencia de emboles grasos en el 

parénquima pul~nar en los adultos (2), siendo en la mayoria asin­

tomatica; sin efl'Jlargo esta patología se ha reportado escasamente 

en el paciente del grupo pediitricoJ dicha complicación es sumamen­

te rara en los niftos, siendo observada con mayor frecuencia en los 

grupos de niftos grandes; Limbird describe dicha complicación en 

un nifio de 11 afios que padecía mielodisplasia y presentó una frac­

tura en la metafiais proximal de la tibia y relaciona dicha compli­

cación con estados patológicos previos col\"O colagenopatías, desor­

denes endócrinos, Artritis Reumatoide Juvenil y otras alteraciones 

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



l"lllOPATOLOCllA DIE LA EMBOLIA lltAIA CIEltlElltAL 

Le1ión periterica 

1 
Catecolomia1 aumentada• 

'"_; .. r...... """"" '1 umentada 

acidoa 11ra101 
1 lactato alto 

va10Hpa1mo 1 
aoreoacid'n edema cerebral 

~ .... V 
hlpoperfusión ________ _,,,,,, 

Canaumo 02t°umentada 

02 di1minu1da 

1 
ATP(ajo 

Na+ I K + ATPaea baja 

muerte neuronal 

Cuadro Na. 2 

.... r .... 
oaba aumentado 

1 . 
dlÍflclt neuralooico 



0.05% de casos de embolia grasa clínica en niftoa norma.lea despúea 

de un traumatismo importante, sin emtargo menciona a Me Carty, el 

cual en seis publicaciones encuentra una incidencia del 90% de em­

bolia grasa en ninos muertos a causa de traumati•m::>, siendo esta 

incidencia de hallazgos patológico• similar • la reportada en lo• 

adulto•i la explicación a la poca incidencia del •índrome clínico 

en los ninos, eeta.baaada en la diferencia del tipo de graaa y a 

la menor cantidad da la misma en la médula óaaa del nido (11,Jl). 

Bn nuestro país son pocas la• investigaciones y estadiaticas 

con respecto a la embolia grasa. !lartínez, en al Hospital Central 

Militar, llevó a cabo un eatudio para determinar la actividad aur­

factante aérica en los pacientes traumatizados y valoró el ~ao de 

un método de detección de la actividad aurfactante para identifi­

car a los pacientes con mayores posibilidades de evolucionar con 

embolia grasa, y así poder iniciar un manejo profilactico (24). 

Pescina en la misma institución reporta un caso aa embolia graaa 

en el ano de ~990 en una paciente embarazada y con fractura de fe-

1111r derecho, aiendo manejada mediante apoyo ventilatorio, diureti­

coa, inotropicoa y corticoides, evolucionando a la mejoría (35). 
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El manejo de la embolia graaa lo reaumen Larioa (20) y Ruiz 

(38), apoyado• en los estudios de Goaaling (11), Oh (32), Peltier 

(34) y Shier (43) entre otros, en ioa •iguientea puntos: 

1) Estabilización inmediata de laa fracturas: 

2) Aeiatencis ventilatoria: 

3) Corticoterapia: 

4) Liquido• y diureticoe1 

5) Prevención del choque; y 

6) Otros medicamento• (Antibioticoa, analgé•icos, troncodilsta-

dorea, inotropicoa, anticoagulantes). 

Sin embargo se han realizado múltiples estudios para la profilaxis 

de la embolia gr•••· desde la oeteoaintesis temprana y 9poyo venti­

latorio meci!nico que formulan Goria (12). y Riaka (37), hasta loa 

eatudio• de Stoltenberg (44), Kallenbach (17) y Schonfeld (41) con 

el Ú•o profilactico de corticoides: al igual que Shier (43) quien 

en 1977 llevó a cabo un estudio de cuatro 110dalidades de tratamien­

to para la embolia grasa, •iendo preponderante el úso y eficacia 

de los cortocoides; cabe mencionar a Myers (30) que relaciona la 

utilidad del alcohol en la profilaxi• de embolia grsea. A•í tene­

mos que el tratamiento de la embolia graaa sigue siendo un tema 

controversial; dicho tratamiento corre hetTE>s visto ha paaado por 

una serie de etapas,. que van dea.de el uso de cargas de Dextrosa 
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al 50%, uso de alcohol, uso de heparina y eateroidea, aiendo es­

tos últimos los que han revelado un mejor grado de eficacia, ain 

embargo aún aigua cuestionada su administración. 

Se ha manejado ampliamente a la embolia 9raaa cortl) a una 

complicación del paciente politraumatizado, sin embargo eata com­

plicación no en exclusiva de dichos pacientes; se han reportado 

caaoa da embolia grasa en embarazadas como lo refieren Alho. Pal­

tier (33) y Peacina (35); en artroplaatíaa cementad•• en forma ex­

perimental como lo reporta Rallos en 1974 (le), y el reporte de 

Herdon en ese mismo ano en artroplaatí•• de cadera (14), Crenahaw 

refiera tambien la complicación en artroplaatíaa de cadera (6), y 

milla recientemente en 1981, Lachiewicz detecta dicha complicación 

en do• pacientes con artroplaatíaa totales da rodilla (7), en eaa 

misma irea, ·1nsall reporta corro una complicación rara a la emlJolia 

graaa (15). Bn Mayo de 1990, se reporta un caso extremadamente ra­

ro de embolia grasa en un paciente con osteosarcona de femur, el 

cual fue maneja~o con quimioterapia con Cis-Platino, sin otra al­

teración que pudiese explicar la presencia de embolia graaa como 

lo reporta Menendez (26). 

-17-



La incidencia de dicha complicación varia de acuerdo a cada 

autor. Bn México el único estudio con valor estadí•tico de la em­

bolia grasa cono complicación del paciente politrauwatizado, es 

el llevado a cabo en el llo•pital de Traumatología de Magdalena de 

las Salinas, por los Drea. Avifta, Olvera y Hernindez, en el ano de 

19BB; en dicho trabajo, reportan una incidencia del 7.6% de pacien­

~es con embolia grasa en politraumatizados en el aiamo del mea de 

Septiembre de 1985 (1). 

En base a esto últinn, surge una interrogante, ya que el úni­

co estudio eatadistico en México fue llevado a cabo en un caso ex­

capaional de desastre, no contanDa con estudio• en condiciones co­

tidianas de trabajo, por lo cual nos lleva a realizar el presente 

estudio para conocer la incidencia de embolia grasa en el Hospital 

de Traumatologia de Magdalena de las Salinas, y en particular en 

la Unidad de Cuidados Intensivos, ya que dicha patología requiere 

del manejo proporcionado por este servicio. 



P LA N T E A M I·E N T O DE L P ROBLE M A 

¿ La elevada incidencia de pacientes politraumatizados, pre­

diap:>ne a que exista un incremento en la incidencia de embolia 

grasa en sus diferentes variedades cl!nicas ? 

H I P O T E S I S G B N E R A L 

Bl alto volúmen de pacientes politraumatizados atendidos en 

la Unidad de Cuidados Intensivos del H.T.M.S., ~os condiciona que 

un 30% de los pacientes manejados en dicha unidad, es por presen­

tar alguna variedad cl:Cnica del Síndrome de Embolia Grasa. 
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OBJETIVOS 

l. Determinar la incidencia del Síndrome de Emllolia Grasa en la 

Unidad de Cuidados Intensivos del H.T.M.S. en el periodo com­

prendido entre Enero a Diciemllro de 1989. 

2. <:orrelacionar lo• mecanismo• fisiopatológicos del Síndrome de 

Emllolia Grasa con lo• mecanismos y tipos de lesión en el pa­

ciente politraumatizado. 

3. Describir el protocólo de manejo del paciente con el Síndrome 

de Embolia Grasa. 

4. Analizar la eficacia del tratamiento del Síndrome de Emllolia 

Grasa empleado en la Unidad de Cuidados Intensivos del ~.T.M.S. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se llevó a cabo un estudio retrospectivo en la Unidad de 

Cuidados Intensivos (UCI) del Hospital de Traumatología Magda­

lena de las Salinas del I!ES, revisandose loa expedientes clí­

nicos de los 551 pacientes que ingresaron a dicha unidad en el 

periodo comprendido entre el primero de Enero al 31 de Diciem­

bre de 1989. · 

Se seleccionaron loa expedientes de los pacientes que pre­

sentaron datos cl!nicos del Síndrome de Embolia Grasa, con los 

aiguientea criterio• de incluai6n: pacientes politraumatizados, 

•in diferencie de aexo, sin importar la adad1 y excluyendo a a­

quello• paciente• qua fueron sometido• a cirugía de auatitución 

prot,aica. 

A eata ••lección de pacientes se les anal :_zaron los si­

guientes para .. troa: Sexo, edad, mecanisrro de lesión, tipo de 

laaión, días de eatancie en la UCI, tiempo de presentación clí­

nica de Embolia Grasa, tipo de preaantación clínica y tratamian­

toa realizado•, tanto médicos conE> ortopedicoa. 
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R E S U L T A D O S 

De los 551 expedientes clínicos correspondientes a los pa­

cientes ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) del 

Hospital de Traumatología Magdalena de las Salinas, en el lapso 

comprendido entre e1 primero de Enero al 31 de Diciembre de 1989, 

se seleccionaron 13 casos de pacientes que ingresaron a dicha 

unidad por haber presentado datoa clínicos de Embolia Grasa corro 

complicación de politraumatisrno. Dicha cifra correspondió a un 

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

De esto• 13 pacientes con Síndrome de Embolia Grasa, 12 

pertenecieron al sexo masculino (92.3%) y 1 al sexo femenino 

(7.69%)(Grafica 1)1 la distribución por edad presentó un rango 

de 17 a 49 anos, con un promedio de presentación de 33 aftas y 

una diatribu~ión etaria de B casos en la tercera decada (61.5%) 

3 casos en la cuarta decada (23.1%) y un caso en la aegunda y 

quinta decadaa (7.7%)(Grafica 2). 

En cuanto al mecaniarro de lesión, el nás común fue el atro­

pellamiento con 7 casos, correspondiente al 53.8%, seguido del 

accidente autorrovilistico (choque) con 4 casos (30.8%), un caso 
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por caida y otro ignorandose el mecanis~ (Grafica 3). El tipo 

de lesión se dividió en dos grupos: el primero por localización 

anatomica por regiones, en la que se presentaron 19 tipos de frac-

turas, siendo las de femur las más frecuentes con casos (47.4%) 

seguidas de las fracturas de tibia y peroné con 4 casos, antebra­

zo en 3 casos, humero con 2 casos y un caso de fractura de pel­

vis (Fig J): el segundo grupo correspondió a la distribución de 

fracturas por paciente, siendo la lesión aislada de femur la m&la 

frecuenta con 6 paciente• (46.1%), seguida de fractura de tibia 

en J casos (23.1%), y frac~uras 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, humero y ante­

brazo: se presentó un caso de fractura radiocubital aislada que 

evolucionó con Embolia Grasa (Grafica 4). Se registraron dos ca­

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

El tiempo de presentación de las manifestaciones clínicas 

de la embolia grasa tuvo un promedio de 7 días con un rango de 

1 a 13 días, sin embargo fue un dato que no se pudo obtener en 

un caso, en el único paciente femenino, que falleció a las 4 ho• 

ras de su ingreso a UCI por falla orgánica multiple (Grafica 5). 
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El analisis del tipo de presentación, se basó en la ainto­

rnatología predominante, dividiendose en tres variantes: neuroló­

gica, pulmonar y cutanea, sin presentarse un solo caso de varie­

dad aislada, todos los casos fueron combinados, siendo el motivo 

principal de ingreso a la UCI, el deterioro neurológico y/ó la 

insuficiencia respiratoria; el tipo de presentación más común fue 

81 de las tres variedades unidas, con un total de 4 casos, compar­

tiendo la frecuencia con la variedad neurológica y pulm::>nar (30.8%) 

seguidas de la variedad neurológica y cutanea con 3 caso~ y por 

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

El tratamiento fue manejado en dos claaea: el manejo módico 

y el manejo ortopedico. En cuanto al manejo médico, se basó en el 

protocolo para embolia grasa (Cuadro 2), caracterizado fundamental­

mente en la administración de corticoesteroides del tipo de la me­

tilprednisolona a dosis de JOmg/kg, y apoyado por heparina subcu­

tanea (5000 U c/12 hrs), diureticos (furoaemide l60mg/día), apoyo 

ventil&torio, inotropicos y control de liquides. La administración 

de metilpredniaolona se llevó a cabo en loa 13 pacientes, loa diu­

reticoa en 10 pacientes (76.9%), y heparina a solo 6 pacientes 

(46.1%). Bl apoyo ventilatorio se realizó en todo• loa pacientes 

intubandose a 10 casos (76.9%) da los cuales se la• realizó tra-

-30-



TIPO DE PRESENTACION POR llARIEOAD CLINICA. 

tfl.UltOLHICA + PULllO•A" + 
CUTANIA 

lr•fl•• Ne. 1 



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 llevó a cabo en 12 pacientes (92.3%) rea­

lizandoae este manejo a un solo paciente fuera de su estancia en 

la UCI una semana después de se egreso. En este renglon el manejo 

ortopédico se dividió en procedimi~ntoa quirúrgicos y conservado­

res, los primeros se realizaron en 12 pacientes, a los cuales se 

les realizó 12 cirugiaa de oateosinteaia y doa curas descontami­

nadoraa, ae llevaron a cal:io colocación de clavos centromedulares 

a 7 casos de fracturas de fémur (6 clavos de Muller y uno de Col­

cbero), 4 casos de síntesis de tibia con clavos de Muller (1 caso 

biiateral) y un callO de aíntesi• de radio y cúbito con colocación 

de DCP: se manejaron conaervadoramente 3 casos con moldes de yeso 

(un hu111ero y doa antebrazos) y el caso de la fractura de pelvi• 

se manejo con reposo en cama; estos resultados ae combinaron con 

loa quirurgicoa (Grafica 8). 

El pro111edio de eatancia de los pacientes fue de 14.5 días 

con un rango de 1 a 28 días (Grafica 9). La frecuencia menaual 

de la presentación de los caaos fue muy irregular, sin presentar 

una relación con determinada epoca, siendo en el mes de Marzo la 

mayor incidencia con 3 casos, seguido de Enero, Julio y Agosto 
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eón dos caeos, Abril, Mayo, Junio y Diciembre con un solo caso 

y el resto de los mesas sin presentarse dicha patología. 

El n~mero de defunciones que se presentó en este grupo de 

pacientes fue de 2 casos; un masculino que provenia de una uni­

dad foranea con 13 días de evolución con deterioro neurológic~ 

grave e insuficiencia respiratoria severa, falleciendo al 3er 

d!a de su estancia en la UCI: el otro paciente que falleció fue 

un paciente femeninc de 17 anos, la cual ingrellÓ de quirofano 

presentando inmediatamente a su ingreso datos de falla ~rganica 

múltiple, falleciendo a las 4 horas de su ingreso. Estas dos de­

funciones representan a un 15.3% del total de caeos de Embolia 

Grasa en la UCI. 
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DISCUSION 

El Síndrome de Embolia Grasa es una complicación relaciona­

da con el paciente politraumatizado, la frecuencia con que se pre­

senta es muy variable, y se han reportado rangos desde el 0.6% 

hasta el 55% (S,8,9,32,34), en el presente estudio se encontró 

una incidencia de ~.3%, la cual se encuentra por abajo de la ma­

yoria de los estudios reportados en le literatura mundial, y· por 

abajo de la reportada en esta misma inatitución en el caso del 

siant> de Septiembre de 1985. Sin embargo, esta cifra nos permite 

tener una idea mis concreta de tal incidencia, ya que se llevó a 

cabo en un lapao de tiempo eatadiatica .. nte aceptable, y en con­

diciones considerada• coRk> normales, ya que en el ano da 1989, n~ 

•e presentó ninguna situación que pudiese considerarse cono de­

•••tre. 

lo• reaultadoa obtenidos, son reflejo dL nuestras condicio­

nes aocioeconómicas, ya que el sexo mlÍs afectado fue el masculino 

y el grupo etario con mayor incidencia fue el de la tercera deca­

da. con•iderado conr:> el grupo economicamente activo: el tipo de 

lesión mis frecuente fue la fractura de femur tanto en forma ais­

lada com> combinada con otras fracturas, y el mecanisno de leaión 
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estuvo asociado predominantemente con los originados por vehicu­

los motorizados, ya sea atropellamiento corre accidentes autonD­

vilisticos, lo cual nos corrobora que el incremento en la velo­

cidad de los vehiculos tiene relación directa con el incremento 

de accidentes en la vía publica, con sus complicaciones inherentes. 

El tiempo de presentación del Síndrome de Embolia Grasa no 

presenta una relación directa con el tiempo cl,sico de presenta­

ción que se encuentra estandarizado en un promedio de 3 día por 

diversos autores, sin embargo el resultado promediado en el pre­

sente trabajo, no ae ajusta a la realidad de la mayoria de los pa­

cientes, ya que un aclo caso de presentación tardia (13 días) nos 

altera por completo el resultado, por lo cual en este caso la me­

dia obtenida de 3.5 días, ea estadiaticamente ná• aceptable y 

congruente con lo investigado mundialmente. 

La nortalidad obtenida por el Síndrome de Embolia Graaa en 

los pacientes de la ucr, es estadisticamente alta, sin eml:argo 

cabe aclarar que las condiciones de los pacientes a su ingreso 

eran por completo deafavoral::lles ya que uno de ello• cursaba con 

13 díaa de evolución a su ingreso por haber sido trasladado dea­

de el interior de la republica y sus condiciones clínicas al in-
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greao eran Por completo desalentadoras; el otro caso de defuncicñ 

se trató del único paciente femenino, la cual procedia de quiro­

fano, presentando inmediato a su ingreso falla org,nica múltiple, 

por lo que el manejo multisiatemico empleado en este caso fue in­

fructuoso. La base del tratamiento médico de la embolia grasa en 

el protocolo de manejo de la UCI, es la administración de corti­

coesteroides, a pe~r de que continua siendo controversia! su ma­

nejo, pero en nuestro ca80 los resultados son alentadores; en 

cuanto a la fijación temprana de las fractura• considerallk>s que 

ea de-·vit~l importancia para la evolución satisfactoria del pa­

ciente con embolia grasa, coincidiendo con l~s puntos de vista 

dado• por l.a• inveatiqacionea realizadas por Gori• (12), GoHling 

(11), Iozman (23), Clh (32) y Peltiar· (34), por lo que proponenDa 

coJllD parte del protocolo la eatallilización temprana de laa frac­

turas. Bn general considerarrDs que los resultados obtenidosen 

el manejo del paciente con Síndrome de Embolia Grasa fueron aa­

tiafactorioa. 
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CASO CLINICO 

Paciente masculino de 20 aBos de edad, el cual sufre acci­

dente autoDDvilistico, ocasionandole fractura de femur izquierdo 

siendo manejado al 2°día de evolución mediante osteosintesis con 

clavo de Muller, evolucionando al 4• día con Síndrome de Eml:lolia 

grasa con las tres variedades, presentando manifestaciones mayo­

res, por lo cual ea ingresado a la UCI, donde se le toman placaa 

de torax donde ee aprecia datos de edema pulnDnar bilateral, ae 

le toma ademas T.A.C. pul~nar donde se corrobora el edena impor­

tante, por lo cual se procede-a iranejarlo de acuerdo al protoco­

lo para embolia grasa, admini•trando•ala Metilpredniaolona a do­

sis de 30mg/kg, haparina 5000 u c/12 hr• se, inotropicos del ti­

po de dopa y dobutamida, ea intubado y manejado con ventilador me­

canice, evoluciona en forma satisfactoria y al 4• día es egresado 

de la ·unidad previos controles radiologicos y to...,graficos. 

A continuación se muestran las placas de femur. torax pretr~ta­

miento y poatratamiento, y las to111t>grafiaa pu¡monares pre y post­

tratamiento, apreciandose la evolución adecuad&. 
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Placa anteroposterior de femur izquierdo, donde se aprecia 

trazo de fractura diafisaria en tercio medio, oblicua corta con 

angulación en varo, sin cabalgamiento, considerandose una fractu­

ra ideal para manejo mediante síntesis con clavo centromedular de 

Muller. 

-40~ 



Telerradiografia de Torax apreciandose datos francos de 

edema pul11Dnar bilateral. 

Telerradiografia de Torax postratamiento, apreciandose 

aclaramiento de los campos pulnonares. 
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Tomografia en corte sagital apreciandose el infiltrado del 

parenquima pulRDnar en ambos campos (imagen en algodon). 

Tormgrafia posterior al tratamiento, apreciandose aclaramien-

to de los campos pulrrcinares, sin datos de edema pulroonar. 
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T.A.C. Pulflk)nar, donde apreciarros el gran edema en forma bi­

lateral, con tendencia a permanecer en áreas en declive. 

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

perfecto aclaramiento del área pulmonar. Imagen normal. 
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COBCLUSIOllBS 

l. S. deterainó la incidencia del Síndro- de Embolia Gr• .. en 

1• UCI del Haapital de TrauMtología llagdal•na de laa SaU.­

naa, en un 2.~ del total d• loa ingreaoa a dicho aervicio 

regi•trado• en el ano de 1989, •iendo ••t• incidencia .. nor 

a la reportada por la Myoria de lo• autor•• en la literatu­

ra mundial; con ••t• resultado •• invalida la hip6te•i• ge­

neral del preaente trabajo. 

2. S. correlacionan loa 1119Cani•lllD• fi•iopatológicoa del S!ndro­

- d• llilbolia ar.... ya que .. da un bosquejo teórico y •• 

relacionan con lo• tipo• de le•ión de lo• paciente•, •• dan 

loa par'-etro• clínico• para el diagnóstico conocido• co., 

lo• criterio• de Gurd. 

3. S. CUllPl• con el objetivo 3, ya que en el :•r•Hn,te trabajo 

•• ilu•tra el protocolo de manejo del paciente con el S!n­

dro• d• W>olia ara ... 

4. La eficacia del tratamiento llevado a cabo en la UCI, •• pue­

de coneiderar co.., adecuado, ya que el 84.6" d• lo• paciente• 
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reeponclieron favorable-te al -jo. 

5. llo olvidar que la• alteracione• cerj!bral•• pueden ••r dj!bida• 

a ellbolo• cerebral•• y ••to oca•iona edeaa ceral:ral, por lo 

que no repreeenta una contraindicaci6n el deterioro neuroló­

gico para la o•teo•inte•i• temprana. 

6. Queda abierta la invitaci6n a futura• inva•tigacion••· ya que 

aún faltan dato• que abarquen la• lh-N• de ho•pitaliuci6n, don­

de •• llega a pre•entar casos leve• de la patología, •iendo ma­

nej•do• en forna •atisfactoria •in ••r reportado•, perdiendo•• 

eu valor ••tadi•tico1 adellll(• hacen falta trabajo• eimilare• liL 

del Dr Mtrtíne& en el Ho•pital Central Militar, con el fin de 

detectar a paciente• con ri••go y rNliur manejo profilacti­

co: y por ~ltimo faltan eetudio• para evaluar el valor profi­

lactico de la admin•tración de ••teroid•• y de la o•teoaínte­

•i• temprana. 
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