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PREFACIO

Guatemala, como todos los paises del orbe, no se escapa de la
constante evolucion. La civilizacion ha traido consigo profundos cambios
ecologicos, la industrializacion obliga a una producciébn incesante y
progresiva; y para que la produccion pueda sostenerse, obliga al factor
invariable que es la mente de la mdquina, el HUMANO, a estar presente en
todos aquellos sitios en donde una méquina esti en movimiento.

El elemento humano se ha visto obligado a desplazarse
constantemente para cumplir con sus deberes de productor, deberes
sociales, deberes eminentemente humanos, etc., y el sdlo hecho de este
constante desplazamiento de un sitio a otro ha creado uno de los
problemas mds grandes de la ecologia; el trafico, y como consecuencia los
accidentes producidos por éste,

La industria ha creado la méaquina, y la miquina necesita del técnico.
El técnico que dirige la mdquina estd constantemente expuesto a la
violencia que engendra el movimiento. El movimiento trae consigo la
inercia y la inercia es creadora del traumatismo.

La industria ha creado el comercio, y el comercio la competencia. La
competencia crea la rivalidad y la rivalidad las guerras de produccion y las
guerras de destruccion.

La guerra de produccion y la guerra de destruccién, de una manera u
otra, son creadoras del traumatismo; y cuanto mas violento sea el
traumatismo, mas profundos serdn los cambios en el organismo que los
sufre y como consecuencia ineludible de todos estos trastornos de la
patofisiologia, el problema de la “Enfermedad Traumdtica” cobra un
incesante y creciente interés; porque a medida que la civilizacién ha ido
evolucionando, se han venido dominando un grueso nimero de las
enfermedades, que hasta hace poco eran las causas mayores de mortalidad.

El dominio de la infeccion, endemias, epidemias y muchas causas de
incapacidad; la educacién, la habilitacion, la rehabilitacién, etc., han
logrado que muchas noxas hayan ido desapareciendo; pero al mismo
tiempo que la civilizacion ha creado todas estas posibilidades
eminentemente positivas de lucha y ha logrado curvas descendentes
nosologicas, otras causas han aparecido con una curva peligrosamente
ascendente, una de ellas es el traumatismo.

Asi, en paifses que tienen una estadistica apegada a la realidad, el
12.5 ofo de las camas hospitalarias se encuentran ocupadas por pacientes
cuya enfermedad ha sido el traumatismo, y después de las enfermedades
cardiovasculares y de las enfermedades malignas, el traumatismo ocupa la
tercera causa de muerte, entre todas las causas de ésta,




El traumatismo ha creado ia “Enfermedad Traumitica™ y una de las

graves manifestaciones de ésta esla E
COnocer, . a EMBOLIA GRASA, la que pasaremos a

MATERIAL Y METODOS

El presente trabajo estd basado:

L

IL.

Para la redaccién de los capitulos: En articulos de revistas de la
biblioteca de la Facultad de Ciencias Médicas, y de la biblioteca
personal del Dr. Jorge von Ahn,

Para Casuistica: En revisibn de estadisticas de tres hospitales de
nuestra capital:

L.
2.
3

Hospital de Traumatologia y Ortopedia del IGSS,
Hospital Roosevelt.
Hospital General “San Juan de Dios”.

Hospital de Traumatologia y Ortopedia del 1GSS.

Se hizo una revision de las papeletas codificadas como de
pacientes que sufrieron de Embolia Grasa, por la oficina
durante un periodo de 26 meses 15 dfas, comprendidos entre el
lo. de septiembre, 1969 y el 15 de noviembre, 1971. De
papeletas se obtuvieron los datos que se presentarin en el
capitulo de casuistica. Ademds se hizo el cémputo del nimero
de pacientes atendidos en -ese centro durante el periodo
mengcionado.

Hospital Roosevelt

Se hizo una revision de los libros que lleva su departamento de
estadistica, investigando:

a) nimero de pacientes con fractura de fémur y/o tibia y
peroné.

b)  casos de Embolia Grasa diagnosticados como complicacion
de dichas fracturas,

¢) Embolia Grasa diagnosticada como primera causa de
enfermedad.

La revision fue hecha durante un periodo de seis afios,
comprendido entre el lo. de enero de 1965 y el 31 de
diciembre de 1970.

Hospital General *San Juan de Dios”

Por el sistema de codificacidn, no fue posible encontrar datos



gfgf;a]ljzi gz 11:1 l%ﬁcin; de estadistica. La informacion fue
os libros de egreso que se llev 1 ici

Traumatologia de Hombr O e e
) es y Traumatologia de Mujeres

hizo una revision del nimero de pacientes egresajdos,n ci:ei

ntimero de pacientes fallecidos

_ _ y de Embol
d;u;gnosucados durante un periodo de seis afios zélaspr;?iﬁls
entre el 1o. de enero de 1965 y el 31 de diciemb;e de 1970 °

IL

HI.

INTRODUCGCION

Definicion
a)  Sindrome de Embolia Grasa

Es una entidad patologica caracterizada pot Ja invasion de grasa
a los rganos; en forma de gidbulos que se han deformado (20),
y cuyo tamafio es mayor de 7 nicras (41); cuyas
manifestaciones & nivel pulmonar crean un sindrome  de

incapacidad respiratoria, con Su repercusion hipoxica en el
miocardio y otros 6rganos vitales (47).

b) Embolia Grasa Asintomdtica

Es el cuadro en que hay Embotia Grasa histologica, peto que la
relacion de sujeto, medio ambiente y agente no s correlacionan
como para producir un cuadro clinico.

Causas Desencadenantes

Se ha asociado la entidad a fracturas, especialmente de miembros
inferiores; interesando  primordialmente fémures, tibias, ¥ pelvis,
considerandosele como una complicacion de &stas. También ha sido
encontrada en NUMErosas entidades patologicas ¥ alteraciones
metabdlicas, como: traumatismo del iejido celular subcutineo, €N
personas gordas aunque no haya habido fractura; en lesiones por
machacamiento; traumatismos  toracicos {masajes cerrados de
corazén), manipuleos viscerales; alcoholismo agudo, y las yesurnidas
en la tabla I. Sin embargo, egtas calisas son consideradas exoticas y en
1a mayoria solo se han presentado en una ocasion.

Incidencia

La incidencia, en los diferentes centros hospitalarios, estd en relacidn
con el conocimiento de Embolia Grasa; por lo tanto, es basico tener
en cuenta que para poder hacer el diagnostico de dicha entidad es
necesario conocerla y tenerla en mente.

Debe de hacerse notar que gral ntmero de pacientes 1o Tiega a la
fase clinica de la enfermedad, quedando en forma subclinica; por io
que no es diagnosticada.

Se han hecho varias revisiones sobre el asunto, variando 1a incidencia-

seghin los autores. Asi, se ha reportado que en el 90 ofo de las
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autopsias de personas que mueren después de una fractura reciente, se
encuentra Embolia Grasa pulmonar (20). Fuchsing y Col. (22),
hicieron un estudio revisando 5,625 casos de autopsias, encontrando
Embolia Grasa como primera causa de muerte en el 5.5 ofo, o sea en

289 casos y como segunda causa de muerte en 10.8 ofo, 0 sea en 560
£asos,

Se han hecho estudios interesantes relacionando tiempo de
fallecimiento con incidencia. En los estudios post-mortem de 969
victimas de accidentes (de todos los tipos), revelaron: Embolia Grasa
pulmonar en un 80 o/o de los muertos inmediatamente, un 96 o/0 en
los que vivieron 6 horas y 100 o/o en los que sobrevivieron 12 horas

(18).

Sevitt sefiala una incidencia de Embolia Grasa pulmonar en un 45 o/o
de pacientes con fracturas (60).

Kuhne y Kreusser en una sere de 643 pacientes encontraron

evidencia de Embolia Grasa pulmonar en un 95 ofo y Embolia
Sistemdtica en un 23 ofo. :

Evarts en una revisién de diferentes autores encontrd incidencia de 1
a 88 ofo de los traumatizados. Sin embargo, 1a mayoria de autores
concuerdan en que se presenta en 1 a 2 ofo de fracturas de miembros
inferiores (18), pero mientras esté sujeto el diagnostico al

conocimiento de cada médico, la incidencia, logicamente, variard con
cada autor. :

La incidencia en Guatemala, serd comentada en el caprtulo XIII.

TABLA T

Estados de Enfermedad en los cuales Embolia Grasa

ha sido reportada.

ESTADO CLINICO

REPORTADA POR

Reaccién a transfusién de plasma
Crisis de células falciformes
Carcinomatosis

Circulacién extracorpdrea
Quemaduras térmicas

Colera .
Reaccidn de Schwartzmann generalizada
Pancreatitis aguda

Tripsina [. V.

Mordedura de serpiente

Arsfenamina 1. V.

Corrientes eléctricas

Reaccion al frio (“frozen bit”)
Intoxicacién por NaOH

Embolia gascosa

Accidentes de vuelo a elevadas alturas
Sfndrome de machacamiento

Masaje cardiaco con torax cerrado
Eclampsia

Septicemia

Miller y Al, 1952
Graber, 1961

Linch, 1962

Miller, 1962

Olbrycht, 1922
Olbrycht, 1922
Halleraker, 1970

Backer y Brondahl, 1917
Halleraker, 1970
Bergentz, 1961

Burns y Bromberg, 1930
Linch, 1959

Wehner, 1968

Fazekas, 1938

Harfveit, 1968
Haywaker y Davidson, 1950
Johnson, 1956

Jackson, 1956

Virchow, 1886

Wagner, 1862

(28)



HISTORIA

Mundial

El primer articulo, del i imi

. ! ) que se tiene conocimiento escrito acerca d

sEem}zha Grasa, es de 1a Universidad de Lisboa, Portugal; en donde en 169:
0 dl.:il experimento con perros inyectindoles, intravenosamente leche v

crema, del que pocos animales sobrevivieron (1) '

El primer articulo escrito con relacié i

] er aciébn a Embolia Gras

ie::uﬁ;dﬂ a;:;’;c;loi:at, fue de F Zenker en. Alemania (1862); quien Etli’esc(::roigli(?)
. atomopatologicos encontrados en un acient i

después de haber sufrido un politraumatismo {63), (60). pacieme fa]lemdlo

Fl primer cuadro clinico descrito i

' , en la literatura mundial fue
\]gc;?aiesrg%nr?irg; Serzl eAlﬂ?n‘la (1&;63), (63). Pocos afios después (1870) pg;
Est érica, Christian Fi i ibieror
primer caso clinico en América (1), Toger y Salisbury. describieron ¢

En 1880, Scriba hizo mencién al hallazgo de grasa en la orina de

pacientes fracturados enfatizd i i i
paciente , ¥ tizo la importancia del embolismo graso

A principios del presente siglo, W i i i

. ente , Wagner hizo la primera descripcid
compl(?ta de los cambios histologicos producidos por dicha entidad (t%cmn
reportd 48 casos (60). ' -

En 1911, Benestad describid i
. > ! por primera vez el aparecimi
petequias, en pacientes que sufrian del Sindrome de EmboliI;. é:;na]‘zgg)) &

En 1913, Warthin descubrié la i
_ | ; presencia de grasa en esput
pacientes politraumatizados (56), y pensé que si una pequefia cansfida% g:

grasa entraba a la circulacid [ i i
iy : ulacién cerebral, podria causar disturbio severo o fatal

artl’cui’os‘sen'mmente a la Primera Guerra Mundial se publicaron varios
e, Oosél erlltre ellos el de S_utton, quien reportd que aproximadamente el
e los soldados heridos en esa guerra sufrieron de Embolia Grasa

(18).

(19 4561’0:;’;&2‘;‘1;2? (égfb%)ﬁ Grondahl (1911), Gauss (1916), y Warren
respiratorios (60). a Grasa pulmonar con los sintomas

En 1924, estudiando la i
) 24, _ patogenia del cuadro, Gauss (38 irié
Teorfa Mecanica, para explicar el modo de accion de la grgsa.) ﬁlgilr:;ré:

(1927), Lehman ¥y Moore propusieron la Teoria de la Alteracién en la
Emulsion de la grasa plasmitica, como explicacién de la génesis de la grasa
que aparece en el cuadro de Embolia (Grasa.

Otros repottes, entre ellos los de Godlee' y Williams (1911), Gauss
(1916-1924), Vance (1931), ¥ Sndén (1934-1938}, establecieron que el
embolismo graso cerebral era und entidad clinicamente importante (60).
También son clasicos los reportes de Garrett Pipking (1934), sobre Embolia

Grasa (60).

ﬁespués de la Segunda Guerta Mundial, se reportd que el 20 ofo de
las muertes de pacientes fracturados, fueron causadas por €l Sindrome de

Embolia Grasa (58).

No fue sino hasta en 1962, cuando Sevift {60), escribid su articulo,
ahora clasico, sobre FEmbolia Grasa, que renacio’ el interés por dicha

entidad.

En el pasado decenio, 60-70, se escribié v se hicieron NUIMErosos
trabajos experimentales sobre Embolia Grasa, En 1964, Corn sugirid el uso
de Heparina y alcohol en el tratamiento del cuadro clinico (41).

Evarts, en 1965, recomendd el wso de Dextran de bajo peso
imolecular (41), para tratar el sindrome. Ashbaugh y Petty recomendaron el
uso de esteroides en el tratamiento (3).

pPJ. Ross atrjbuyé a Ja hipoxia el papel mas importante en la
patofisiologia del Sindrome de Embolia Grasa (20). Fuchsing asocid la
entidad al “Shock”, suponiendo que éste era predisponente de Embolia

Grasa (22).
HISTORIA EN GUATEMALA

A pesar de que F. Zenker deseribid en 1862 ¢l primer articulo con
celacion a Embolia Grasa, como entidad patologica (63). Parece ser que
hasta 1930, se hizo el primer diagnéstico de Embolia Grasa €n Guatemala,
segin referencia personal del Dr. Arturo Carrillo, guien hizo el diagnéstico
mencionado, post-mortem, eI un paciente que habfa sufrido de
machacamiento del miembro inferior derecho.

En el afio de 1960 se hizo en Guatemala el primer diagnostico clinico
comprobado de gindrome de Embolia Grasa, en un hospital privado por los
doctores: Jorge von Ahn, Harold von Ahn, ¥ Gerardo Alvarado. A partir de
cse afic han sido hechas varias revisiones ¥ reportes entre los que se

encuentran:

En el congreso Médico en Costa Rica, 1961, fue preséntado un




reporte preliminar sobre Embolia G
ras s 14
guatemaltecos, (Dr. Jorge von Ahn y Colabor:éorss(f parte  de Meédicos

En 1963, los doctores Gerardo Alvarado y Jorge von Ahn presentaron

una revision sobre Embok
Cardiologia. lia Grasa, en el Congreso Centroamericano de

En 1965, se presentd un trabajo sobre Embolia Grasa en el Congreso

* ) r J rg ’( g

En 1969 se presenté otro trabajo similatr en el Congreso

Centroamericano, celebrado i
by Cobarons en Managua, Nicaragua por el Dr. Jorge von

En mi impresién
que actualmente el concepto se
¢ e
fé%tgxnd;mzr:lt: iesﬁgtﬁo en ? Hospital de Traumatologpi‘a y OrtO;:(;ljzngjll
Y emente se piensa i
complicacién posible y grave de las fralc):turas. o esta entidad como una
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FISIOPATOLOGIA

EL ORIGEN DE LA GRASA QUE PRODUCE LA EMBOLIA

Es un tema que ha suscitado controversia y que a pesar de todos los
estudios efectuados, no ha podido resolverse definitivamente. Basicamente
se han considerado 3 fuentes de 1a grasa: :

1)  Médula dsea
2)  Grasa del plasma
3) . Grasa de depbsito

y el mecanismo por el cual es liberada la grasa ha dado origen a tres
teorias, cada una de ellas corresponde en su orden a uno de los sitios de

origen mencionados anterjormente:

1)  Teoria Mecanica

3 Teoria de movilizacién de grasa de dep0sito de origen
hormonal.

) Teorfa de alteraciones en la emulsion de la grasa circulante en
el plasma.

1) Teoria Mecanica:

El primero que sugiri6 un origen y un mecanismo de liberacion de la
grasa fue Busch en 1869, quien creyé que la grasa que producia el cuadro
de Embolia se originaba de la médula dsea. Estudios posteriores, de Mason,
han apoyado esta teorfa (40), y otros trabajos han demostrado que en
pacientes politraumatizados han sido encontrados fragmentos de médula
asea en los pulmones (18, 19).

Pero fue Gauss, quien en 1924 (38, 50), propuso ia teoria Mecdnica,
segin la cual, cnando se produce una“fractura quedan capilares abiertos por
los cuales entra la grasa a la circulacion - sistémica; al ser empujada por un
aumento de presidn progresivo dentro del hematoma que circunda la
fractura, a causa de la hemorragia concomitante. La grasa estaria formada
en este caso, de médula bsea y de tejido adiposo circundante destruido por

el traumatismo.

Otros investigadores, como Sevitt, han estado de acuerdo con la
teoria antes mencionada; suponiendo que los glébulos de grasa se originan
en la region del trauma (20, 60). En contra de esta teorfa existen trabajos
gue demostraron que la trioleina impregnada con iodo radiactivo (I121),.
inyectada en el hematoma que rodea a la fractura fue poco absorbida,
llegando a la conclusién que el lugar traumatizado no es Ia anica fuente de

grasa (18, 19).




2y  Teoria de Alteraci -, .
plasma: ciones en la Emulsion de la grasa circulante en el

T & oy . 2. .
Lehm ar:re}s’ 1&1?; d(elsg;es df’ que Gauss propusiera su teorfa Mecdnica
Lehunan ¥ Moot egmsas':’()l,u dieron :h;onocer su teorfa de la alteracién en 1;
e normalmente circulan en el pt
o : : : asma, com
spuesta a la histamina producida por los tejidos necr()ticl:)s, (39). o

Crei 4 \ la] fa '
producireila;l,ciggrrgasé que la grasa del t:emur no era suficiente como para
procuct un uado < l:“ insuficiencia respiratoria, y que lo mis probable que
e iaorts on ol ol {0 .‘en la grasa, que en forma de quilomicrones circula
PR Otifa:strina,produmendo coalescendia, dando como resultado la
por CM. Evargts, oS 089 }5‘;11’15;21 15411:, SJO)i)Este mecanismo ha sido defendido
{50). Siendo el mecanismo el sig’uie}lté: owell (20); asl como por Bergentz

En el® oo i : i
prasas plasmdticas, 1 un descenso de la capacidad de solubilizacion de las
omterts ofl Iz San rea c‘foncer'ltracmn de grasas neutras insolubles en agua
por lesibn anéxicagdé ]SImqitaneamente la sintesis de los fosfitidos se frena
fosfétidos (higado ‘133 organos que tienen por misién la sintesis de los
grasa, finamente d.i); pulmones). La consecuencia es la transformacion de la
de la velocidad de plersa, en grumos’ mayores. Ademis con la disminucién
observado en el “Shozksomente sanguinea en los capilares como sc ha
La viscosidad del pla ; e produce la §eudoaglutinaci(‘m de los hematies
de atravesar el tof sma aumenta; los globulos de grasa ya no son capaceé
cortionto. Fsto Tn Jzn:el :iz?éﬁ(;;fjermmal, a causa de la lentitud de la
conduce finalmente al cuadro de Er;éz%adérfgzséz)n fos capilares; o cusl

3)  Teoria de Movilizacion de la Grasa de Depdsito:

Posteri ' ,
movi]izacig;w;:u;:te fue propuesta la teorfa, segin la cual, una
opinién esta rel ; Brasa de depdsito es 1a causa de Ja Embolia Gras;l Est
Brnulsion de lasag?:sz:? ec:trycaglanilente con la teoria de la Alteraci()n.en IZ

SR 4 basada en el hech ;
hipofi “Movilizados . echo que una posibl
pofisiaria “Movilizadora de lipidos”, es activada por el tr]zlumae c&?lr:igoﬁi
Ll

aumento de los niveles plasmiti -
depasito (1,18). plasméticos de lipidos; a expensas de la grasa de

Existen trabaj ;
concjos, demostf:‘;ajos ﬁe Murray, quien experimentando con perros y
estados como: *Sh qllcl'? 2y un centro en el hipotilamo que bajo cierto
sobre 1 0: "I0CK, hipovolemia, toxemia severa, etc., ti i >
a cantidad de grasa sanguinea (39) » etc., tienen influencia
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Ademas de estas teorias, hay trabajos de Peltier, quien supone
mecanismos relacionados  con la liberacién de A4cidos grasos €OmO
consecuencia de la liberacién de catecolaminas por el esfuerzo, (““Stress”), ¥
efectos quimicos ¥y mecanicos que producen aglomeracidn de plaquetas ¥
liberacién de “aminas plaquetarias” (Serotonina), 4.

alizadas, no ha sido posible, hasta

ahora, comprobar totalmente ninguna de las teorias v todas siguen siendo
diferentes mecanismos los que,

discutibles. Es probable que sean
correlacionados, dan origen 2 la grasa que produce la embolia; siendo un
proceso mecénico inicial y fisicoquimico posterior (30), ya que existen

evidencias de que hay liberacién de grasa, aunque en poca cantidad en el
lugar traumatizado (18, 19).

A pesar de las investigaciones re

Peltier demostrd, posteriormente, que la cantidad de grasa contenida
en el fémur es mayor que la estimada por Lehman y More; dirigiendo la
atencién al gran contenido en la region metaepifisiaria (50)- Kronke
encontrd que el fémur fracturado, tenia 0.5 gF. mas de grasa total que el

fémur sano (50).

Hay también trabajos de Wadstrom, quien al fracturar fémures de
ratas, observd aumento de cantidades plasmdticas de dcidos grasos libres
(59). Algunas investigaciones han revelado que la grasa, que forma el
material embdlico, contiene de 10 a 30 ofo de colesterol (18,30); cantidad
similar a la presente en la grasa circulante en el plasma, Lo que estaria en
favor de las alteraciones en la emulsién de las grasas plasmiticas, Asimismo
las evidencias del aumento de catecolaminas y ciertas sustancias, atn 1o
bien definidas (34), originadas en el lugar del trauma reforzarian la opinion

anferior.
Aungue todo parece indicar que la liberacién de la grasa ocurre pot

medio de los tres mecanismos diferentes, o sed.

a)  un proceso mecanico inicial, con. la liberacion de grasa en el
Jugar traumatizado, que s& asociaria com,

b) una alteracién en la emulsion de los lipidos del plasma.

c) Movilizacion de la grasa de depdsito por cambios hormonales.

son dificiles de resolver, como ¢l hecho de
una explicacién satisfactoria al cuadro de
aumaticas (18).

Quedan aun ciertos enigmas que
que la teoria mecédnica no da
Embolia Grasa, asociado 2 condiciones no tr

ge concluye, con base en nuestros conocimientos actuales que no se




puede gecidir qué teorf
a I
aparecen en el Sindrome de ;ialigﬁ;aGgeneSls e fos. émbolos srasos |
rasa, que EMBOLIA GRASA Y PEQUERA CIRCULACION

VIA DE ACCESQ

DE LA GRASA Al producirse la Embolia a nivel de los capilares pulmonares, se
aumenta la resistencia 2l flujo sanguineo, produciendo una hipertension
pulmonar aguda, hipoxemia e insuficiencia circulatoria izquierda (63), de

Ha Sido Obs,erv
ado que Ia
grasa d .
o esde su lugar de origen viaja hacia log
donde puede resultar:

pulmones, ¢
, en donde
H roduce | .
brimeras descripci P 03 primero :
cripciones ¢ : § cambios patolgpi
cualquiera e Embolia G Ogicos. Desde |
que fl.lera s H Tasa, se considerd as
origen, legab 1AEro que |1
3 po ; " 4 grasa L . .
por la circulacién venosa hac%a el 1) Insuficiencia cardiaca, por el sobrecargo que sufre el corazon
por el aumento de presion en la arteria pulmonar (cor

pulmonale).

Que la presion en la arteria pulmonar llegue a ser la necesaria
para hacer pasar a los émbolos de grasa, alojados en 1los
PATOG ENIA - capilares pulmonares, hacia la‘ (_:irculaciéon §istémica (61);

causando luego un bloqueo mecénico de las diferentes partes
del organismo, produciendo microinfartos (35), que podria ser
influido por el aumento de volumen sanguineo que seguiria a

venaos I, probaron p
2 (50). que la via de acceso al pulmen es 2)

forma en : pciones d
que ésta afecta *8 0e cuadros de E .
cortespondiente al § al organismo produciendy 1 e, 012 18 o - o e
Han sid indrome de Embol 0 la sintamotolo una terapéutica de reemplazo liquido en el"shock® Traumatico y
0 expuestas dos teorfag: i, ha sido ampliamente dlscung;a a la respiracion asistida.

;3 Mecanica, y EMBOLIA GRASA Y PULMON
Bioquimica
Aunque desde un principio lamaron la atencion los sintomas

pulmonares, ha sido discutido el papel que juega la grasa al legar al
pulmon,

1) Mecénica

Fue sugerida la accién mecanica (63), por la cual la grasa impedir{a la
hematosis por su acciéon embolizante en los capilates pulmonares,

pilares, impidi

i pidiendo Sevitt en su interesantisimo trabajo sobre Embolia Grasa, interpretd
que la forma pulmonar “per-sé¢”, no tenfa un significado predominante y
que incluso, en casos de invasion muy considerable en los pulmones, la
forma pulmonar nunca tenia la importancia y gravedad que le otorgd a la
forma que el mismo lamara, Embolismo graso sistémico (20, 60).

Grasa es una enfermedad

Actualmente estd aceptado que la Embolia
creando

pulmonar predominante, que repercute sobre todo el organismo,
en el pulmo ¢ hipoxia (6); lo que ha sido apoyado en los recientes trabajos de Peltier
N, ocasionado por ] _ (47). La grasa que se aloja en los capilares pulmonares reacciona de la

manera siguiente: las células del parenquima pulmonar {neumocitos)

Proceso serd explicado reaccionan ante la presencia de triglicéridos y cantidades variables de dcidos
grasos libres que circulan en la sangre (47), produciendo lipasa (47, 48). La

Omo consecu, N

ENCla sp rod

hipoxia Produce una . oS A
POXia subsecuente, |a que es lipasa actia directamente sobre las grasas neutras de la manera siguiente:

en la seccion Pulmé
° mén ;
alteracidn en ¢ inte);cEmboha Grasa). C

respansable del cuadro c;ll%]jl:;f (Sggse;!%) )

' ‘L Grasa neutra lipasa acidos grasos libres. 4 glicerol (2,63)
(triglicérido)




o Se ha comprobado que los 4cidos grasos libres son extremadamente
toxicos para el tejido pulmonar (6), produciendo una neumonitis quimica
con hemorragia, dafio celular y edema (46, 38).

La injuria tisular mis grave seria causada por la lesion de los
neumocitos tipo II que son las células productoras de “surfactant”,
(sustancia tensioactiva). La insuficiencia de éste (7, 11, 16), traeria como
consecuencia la incapacidad alveolar (11), traduciéndose en edema,
hemorragia y atelectasias (47, 63); lo que produciria un cuadro de hipoxia
tisular en todo el organismo.

La hipoxia creada por este mecanismo debe ser considerada como la
parte esencial, en toda la patologia que se deriva del embolismo graso; y
que definitivamente actuard sobre los centros vitales como miocardio,
cerebro, higado, etc. (57). Y a su vez la hipoxia, es el resultado de la
incapacidad funcional del pulmé6n, como un fracaso del alveolo, que es a su
vez la consecuenciz de una deficiencia de “Surfactant” (sustancia
tensioactiva), que es el resultado de una incapacidad del neumocito I, que
al entrar en contacto con la grasa pierde su funcién (47).

EMBOLIA GRASA Y “SHOCK"”

.La -relacién entre estado de “Shock” y Embolia Grasa es un problema
muy intrigante, si no enigmditico (47).

. Lgs diferentes autores han hecho énfasis en la alta incidencia de
Shqcl_c 'profundo en los pacientes que murieron rdpidamente después de
una imjuria presentando Sindrome de Embolia Grasa (47),

Renme supone que existe una relacidn entre los hipovolemia
producida por el cuadro de “Shock” que acompafia s una fractura del
cuerpo del fémur, en el cual el volumen sanguineo circulante esti reducido
en el !ugar de la fractura, para aumentar el riego sanguineo en 4reas vitales;
Y, p_os1blemente cuanto mas largo es el periodo de. estancamiento, mis
toxico se vuelve el producto. Por lo tanto, cuando el volumen normal es
restablecido y la circulacibn es normalizada, los productos  tdxicos
producidos por este mecanismo pasan al torrente circulatorio (50).

También se ha encontrado que en los hallazgos histolégicos en los
pulmo’nes de pacientes y animales de experimentacién, que murieron
d'espues de haber presentado un cuadro de “Shock”™, muestran gran
similitud con los encontrados en Embalia Grasa (47). ’

Fuchsing cree que el “Shock” predispone a Embolia Grasa (22), pero
Morton no lo pudo demostrar experimentalmente (38).
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Se ha supuesto que la liberacidn de catecolaminas como respuesta al
“Shock” estd relacionada con la liberacibn de &cidos grasos (4). Sin
embargo, ninguna opinién ha podido ser demostrada experimentalmente

(38).
Comentario

La prictica nos ensefia que fundamentalmente la Embolia Grasa
produce su cuadro clinico sobre bases de hipoxia, y el “Shock” en
cualquiera de sus mecanismos indefectiblemente llegan a la hipoxia;entonces
se puede plantear una hipStesis en la siguiente forma: ,Juega el “Sock”™ en
cualquiera de sus formas un papel indiscutible como factor en la
produccién de Embolia Grasa? Es muy probable, pero discutible. (Actda la
Embolia Grasa, como un factor desencadenante del “shock™? Si aceptamos
a la Embolia Grasa como un factor de hipoxia, no cabe la menor duda.

EMBOLIA GRASA Y COAGULACION INTRAVASCULAR

Bergentz fue el primero que creyd en existe una relacion entre el
sindrome de Embolia Grasa y Coagulacién Intravascular. Sugiriendo que la
embolizaciébn grasa mecénica “per-sé” es responsable, no de la enfermedad
clinica, sino de la regulacién intravascular asociada y de un aumento de la
viscosidad sanguinea, que es secundaria a la injuria; resultando en un
bloqueo microcirculatorio (9) lo que ha sido afirmado también por Lasch

(59) y Saldeen (56, 57, 58).

Asimismo Saldeen ha demostrado experimentalmente ‘que en ratas
con Embolia Grasa, s¢ presenta coagulacién intravascular en los pulmones

{56, 57).

Helleraker sugiere que el cuadro de Embolia Grasa debe ser buscado
siempre cuando se presente un cuadro de coagulacién intravascular y
viceversa (28).

Los mecanismos que han sido propuestos como una explicacién a esta
relacién entre Embolia Grasa y Coagulacion Intravascular son:

1. Accién, por lo menos parcial, debida a la tromboplastina de la grasa.
2. FEfectos del traumatismo sobre los capilares, que serédn:
a)  inmediatamente después de la injuria, las plaquetas y

quilomicrones se adhieren, produciendo formacion de masas
< blancas. '



b)

unas pocas horas despué e
¢ dela injuria, los eri i
formando masas. juria, los eritrocitos se agrupan

c . T
) })‘;egiit?glc};r; una c(lilsnugucxon de la velocidad de circulacién de
, siendo obvio el resultado final, perfusion ti
X . , sién
pobre en oxigeno, con hipoxia y ain anoxia (18p 19). - tolar

To . i
y Embe ];_i;) g:;:;e }ndlcar que hay relacién entre coagulacién intravascular
, sin embargo, no ha podido ser completamente aclarada; y

existen trabajos experimentales en
o ue no h i .
relacién (7). Peltier niega estas posii?ilidad(;‘es ?4%‘))@10 ser comprobada dicha

MECANISMOQS DE ELIMINACION DE LA GRASA

Fo . .

dobuln c{;acl;aarls;esdque sobreviven a un Sindrome de Embolia Grasa, los

gobules cuidm lffsa.pa.recen progresivamente; llegando a una recupera,ci(')n
clinico dentro de un periodo de dos a cuatro semanas

(60).

p . Y

os 6131210:)(5};?;dlgse]?:u:lat::mn de la grasa embolizante del plasma y de
fec 3 ¢ es conseguido varios dias S

problema embodlico (61), se ha sugerido diferentes mec.'11'11i;,lmods‘?Spues de vn

a)  Hidrolisis de la grasa fteutral (61).

b) Lavado”mecénico del arbol vascular pulmonar po
de presién en la arteria pulmonar (61) pet

¢)  Respuesta celular inflamatoria (61) ~

d) Expectoracion (41). ‘

e}  Excrecién por la orina (41).

f)  Fagocitosis (41).

g)  Accidon de lipasa sérica (41, 50).

1.1) Proceso metabélico dentro del higado (50)

i}y  Un proceso de emulsificacion lenta (41). g

un aumento

ES‘pI' q ] Od S 10 I3 te ’a (o} ||ga| |e|ac|()]l
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CUADROS CLINICOS

Como se ha hecho notar en los capitulos anteriores, hay diferencia
entre Embolia Grasa, en donde soOlo hay cambios histologicos, ¥ Sindrome
de Embolia Grasa, que representa al cuadro con todas sus manifestaciones
clinicas; €l que se representa en una proporcion de 1 a 88 ofo de los casos
de fracturas de las extremidades inferiores, seghn diferentes antores (18).

En los pacientes que presentan el cuadro clinico, varian las
manifestaciones, pero en general, s¢ puede decir que hay tres estados
clinicos principales (20): T

a)  Sindrome fulminante
b)  Sindrome clasico
¢)  Sindromes incompletos

a) Sindrome fulminante

Fl cuadro clinico llamado Fulminante €3 aquél que se presenta
nabitualmente en pacientes que “han tenido severos traumatismos.. Puede
aparecer precozmente después del traumatismo, pero algunas veces puede
retardarse dos o tres dias.

Tal como su nombre lo indica, 1as manifestaciones son violentas en su
aparicidn y evolucion. Aunque la mayor parte de las veces es consecutivo a
traumatismos miltiples, también - puede presentarse . €n.. fracturas
consideradas como benignas. : .

La caracteristica principal del Sindrome Fulminanie, €8 el cuadro de
una insuficiencia respiratoria aguda, y el cuadro. puede ser facilmente
confundido, con un edema agudo del pulndn, o bien con el cuadro de un
w“Shock™ irreversible, de _aparicién brusca ¥ evolucion rapida hacia la
muerte. El establecimiento del cuadro se hace algunas veces ¢ cuestion de
pocos minutos, ¥ 1a evolucion es de”pocas horas; algunas veces no tarda ni
una hora antes de producir la muerte. : o

Comentario:

En uno de los casos que se pudo observar, el paciente era un hombre
joven de unos 25 afios de edad aproximadamente, queé ingres6 al hospital
de Traumatologia ¥ Oriopedia del 1GSS, presentando una.fractura de tibia
y perongé, sin mayor desviacion. Fue tratado por medio de un aparato de
yeso; sin que mediara manjpulacion © pxocedimientos anestésicos, Dos dras
més tarde, habiendo evolucionado muy satisfactoriamente, se penso en
darle alta del hospital, para que continuara su tratamiento como paciente
ambulatorio. Una hora aproximadamente después, el paciente principio con




disnea que se agravd rapidame
. nt Iy .
fotografias). P e, por lo que se procedi6 a estudiar (Ver

La . -

traqueoset\;oll]ll};::londiue tan rap_1da, que apenas dio tiempo de practicar una

e daments 3 1 urgenc:a v de‘ ‘ii?iciar la terapéutica. Murid

aproimadamente las dos horas de iniciado el cuadro, y la autopsia
! e gnostico clinico de Embolia Grasa. Es el caso d e

mas aguda que hemos observado. o de evolueion

c .
traumat];s:rrllodo el efitios cmos se producen rdpidamente después del
“Shock” tl’a’. P agIlO?tmo {')bhgado s, defeCtiblemente, el de un
siendo la razg‘;lﬁ;ﬁufal“m"fimble, y este diagndstico es el que domina;

a por la que no se diagnostica Si. .
Grasa, y se transformna en hallazgo de autopsi: Siodrome de Embolia

b) Sindrome Clasico

pero g;erfa;ﬂxgﬁnte sedi?resenta de 24 a 72 horas después de ia injuria (63)

pero o8 varia , gu éndose prefsentar después de un intervalo, libre dé

sintom: \ q6 puede ser de 39 minutos a 9 dias (1). Sin embargb are
que un 60 ofo de los pacientes desarrollan sintomas en las prirﬁerr]as gz

horas (1), y en un 90 ofo de 1 i
poras (1), y en unl 99 ¢ t/e (1?3 , cl.\.; )?amentes antes de 48 horas después de

faltanL(ozssglallé]zl%gs (czhg;iclcl)isz pueden \;anl'?.r de un paciente a otro y a veces
ltan (23). o una clasificacion de los si i
dividiéndolos en mayores y menores, siendo:(mc)difica(:lsa)'Slgnos Y simiomas

Mayores:
1. Erupcidn petequial

2. Sintomas respi i :
! spiratorios y signos pulm .
cambios radiogrificos positivo? pulmonares bilaterales con

3.  Signos o sintomas
cerebrales no relaci nun \
cabeza (delirio y coma). acionados con injurias de la

4,  Taquicardia.

Menores:
1. Pirexia

2)  Cambios retinianos

3) Cambios urinarios
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4)  Caida sabita del nivel de hemoglobina

5) Trombocitopenia sabita.

6)  Velocidad de sedimentacion de eritrocitos aumentada.

7)  Globulos de grasa en esputo

En este capitulo se tratarin exclusivamente 1as manifestaciones clinicas
antes citadas, dejando los cambios que s¢ encuentren en las pruebas de

laboratorio para el capitulo respeciivo.

Mayares:

1.— Erupeion Petequial, Renestad en 1911 fue el primero en
describirla (63). Esta erupcion aparece generalmente al segundo o tercer dia
después del traumatismo (18); pero puede varjar su periodo de aparicion de
dos a nueve dfas (63) y su duracién puede ser de unas pocas horas © varios

dfas (63); pudiendo faltar a veces.

Las petequias se localizan en nuca, torax anterior y posterior,
regiones axilares, abdomen, conjuntivas oculares y a veces paladar blando
(10, 18, 63). Pudiendo variar de intensidad en las diferentes regiones (ver

diagrama T).

Peltier en sus series refiere haber encontrado petequias en el 20 o/o
de los casos (44), Evarts reporta que se ha presentado en un 50 ofo de sus
pacientes (18). . : S

~ Su origen ha sido discutido, habiéndose creido al principio que era el
resultado de émbolos de prasa localizados en los plexos vasculares de la

dermis (63), y a un blogueo en las terminaciones de los vasos (50). Sin
embargo, no ha podido ser comprobado totalmente por biopsias de piel

(41). -
- H concepto mds moderno es el expuesto p.or Ross, quien atriBuyg su
origen a. :
1) Trombocitopenia secundaria a la coagulacion intravascular;
2 al aumento de la fragilidad capilar por el efecto de dcidos grasos
libres (52).

ad es considerarlas como consecuencia
mienio de plaquetas en el pulmén.

Hasta ¢l momento, la mejor posibilid
de una trombocitopenia por apelotona
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Comentario:

En nuestro medio, la petequia puede pasar ficilmente inadvertida,
porque la mayor parte de nuestros pacientes son de piel morena, y en
consecuencia hay que saberla buscar; y sobre todo, pensar en el diagndstico
de Embolia Grasa, teniendo siempre en mente esta entidad. En los
individuos de piel blanca, es ficilmente distinguible y es posible obtener
buenas fotografias de la misma.

En nuestros casos, no hemos logrado una buena fotografia, debido a
lo anteriormente expuesto, pero queremos hacer constar, como se expondri
posteriormente, que la hemos encontrado en una proporcion muy parecida
a la descrita por los autores clisicos. Creemos ademds, que la localizacién
de petequias, exclusivamente en torax es debida, a que al producirse el
cuadro respiratorio, se produce un Rumpel-Leede fisiologico en la piel del
torax, por el esfuerzo que asociado a la Trombocitopenia y el aumento
de la fragilidad capilar darian lugar a las petequias.

2.Sintomas Respiratorios, se considera que en el 75 ofo de los
pacientes que sufren de Embolia Grasa, solo estin afectados los pulmones
(63), por lo que los signos y sintomas que se presentan mis a menudo son
los respiratorios.

Los pacientes inician sGbitamente, de 24 a 72 horas después del
trauma, taquipnea con una frecuencia respiratoria entre 30 y 40
respiraciones por minuto; y a veces dolor tordcico (18, 41, 63).

Llama la atencibn que los pacientes presentan expectoracion de
secreciones viscosas tragqueobronquiales (41), y a veces hemoptisis (41, 66).
A la auscultacion de los campos pulmonares s¢ encuentiran estertores, que
pueden variar en sus caracteristicas, pero que generalmente son crepitantes
(18, 41, 61, 62)

Como consecuencia del problema pulmonar aparece cianosis periférica
que no desaparece con la terapia con oxigeno (41). Todos los signos y
sintomas pulmonares son secundarios a las alteraciones que se producen en
el parénquima pulmonar, ¥ que ya fueron explicados en el capitulo de
patofisiologia.

3- Sintomas Cerebrales, son variables, tanto en la forma de
presentarse, como en su frecuencia; han sido considerados como indicio de
mal prondstico {20, 60).

En una seric de 45 pacientes, con Sindrome de Embolia Grasa, 28
presentaron signos de irastorno mental (53).

1
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Los sintomas pueden variar desde:

—dolor de cabeza,

—fotofobia,

—pérdida del afecto y la memotia, | 7
hasta psicosis franca y coma. Sin embargo, el_ sfntqma menﬂta]‘ més comuii es
confusion (63, 33). o

En ciertas ocasiones se han presentado - ofras manifestaciones
neurcldgicas, como:

déficit motriz,

— incontinencia urinaria,

- cambios en los reflejos tendinosos profund’os,
— pardlisis,

- y a veces convulsiones (40, 41, 63).

También ha sido reportado el hallazgo de signos en las extremidades con
ocasional extensién postural y. rigidez de descercbracién (18). Todos estos
signos varian de paciente en paciente y ain en un mismo enfermo, cambian

rapidamente (18).

Los sfntor;ms cerebrales fueron considerados en un principio como
una consecuencia de Embolia Grasa a nive! de los capilares cerebralfas (60),
sin embargo, actualmente la opiniébn que prevalecﬂe, es que los sintomas
cerebrales son una manifestacion de hipoxia que ¢ desar_rolla
secundariamente a Embolia Grasa Pulmonar (51, 53); ya que los signos
neurolbgicos son idénticos a los que se presentan en los estadios tempranos
de insuficiencia respiratoria (Bryant, 19673, (53).

4- Taquicardia, ha sido sefialada como una de las primeras
manifestaciones que se encuentran en pacientes con Sindrome de Embolia

Grasa (66).

Muchos autores la consideran de origen desconocido (50), sin
embargo, ha sido explicada como ¢l resultado de un intento por garte del
corazén; para vencer la resistencia ofrecida al paso de sangre a traves de los

pulmones (63). J

El pulso. es variable, pero ¢l promedio es de 140 p/m (18). Puede ser
relacionado con la pirexia (66).




Comentario;

En i i
poﬁblemeﬁltx:sgosdcasos, la taquicardia ha sido un sintoma de gran valor
¢ mayor constancia, cuando principia a establecerse eﬁ

cuadro. Nosotros no
Creemos que sea un reflei . .
. gjo d
firme conviccién que es el resultado de: jo de la pirexia, y es nuestra

a)  La desgracia respiratoria

b)  El sufrimiento del corazén ante la barrera pulmonar
¢)  La hipoxemia
4

El Helle madecuad() del SlSteIlla COIDIlaIIO, como Iesultado df:
» s
un CIICUIO ViC1080 que se h.a fOIIIladO

En
prosentd Zﬂzsg% Inues’cros casos, la taquicardia fue el primer signo que
atribuido’ o ecerse en form‘a violenta un pulso de 160 p/m 3 ﬁfe
Afortuna damentae SaeCiOI:ﬁ 6;11303)11?? de Ia medicacion Pre,o);e?ateoriae
it ebida inte i i ’
en 1 . rpretacion v habi
a posibilidad de una Embolia Grasa se hicieroner;gso See)féiﬁzﬂz

correspondientes, por 1o & fAci iagnd
B pondient p que fué ficit Negar al diagnéstico de Sindrome de

Queremos hacer constar i
: , que la taquicardia durd ma
mas i
que el paciente presentara un cuadro pulmonar o cerebral de una hora sin

Menores:

1- Pirexia i i
» es considerada también como uno de los primeros

hallazgos en pacientes
- que presentan Si ;
temperatura puede Tlegar hasta 1030 1(nldgr)onéesed: B;Egrr;%c‘):ha Grasa (66). La

Aln no hay u :
n L .
Qe digamon auto);es ;min;ina fzxphcacmn del origen de la fiebre, a pesar de
gun gerido: una neumonia concurrente, la accidn de

toxinas secundarias a dafio ti
sular osibl i
centro de la fiebre en el sistema negvigso ceilTrZIlltégl) eleeto de anoxia en o

2- Cambios Retini ;
anos, han sido descr '
L. A scritos i 5
ll;zt;n;ar?os:, relafflonados con Embolia Grasa: %;:Jl r‘;a;sled:)jmde cambios
agias i ’ un :
phites retinianas, exudados, zonas edematosas o5 son:
mbolos grasos (18, 63). » Y en raras veces

Gutiérrez (27), ha resumido sus hallazgos en:

1. zonas pequefias redondeadas, aisladas v avasculares de tipo
sobhialoideo,

2. corpusculos pequefios refringentes en retina.

3. Pequefias petequias retinianas.

4. zonas pequefias redondeadas muy circunscritas, diseminadas en
retinas y pequefias zonas hemortégicas puntiformes aisladas
(lesiones que parecen Ser patognomdnicas de la microembolia

grasosa cerebral).

En nuestro concepto, todo lo anterior necesita mds estudio para su
comprobacion

3. Cambios Urinarios, la localizacién de émbolos en vasos renales
puede llevar hasta una insuficiencia renal (60), pero la mayoria de las veces
los cambios solo se limitan a alteraciones en la orina (25), que serdn
tratados en €l capitulo “Hallazgos de Laboratorio”

Comentario:

En nuestros casos hemos encontrado que los signos que dominan en
el Sindrome clasico y que deben ser tenidos en mente, cada vez que §¢
trate a un traumatizado son los siguientes:

1)  Et cuadro pulmonar, con las siguientes caracteristicas:

a)  Taquipnea
by  Disnea
¢)  Manifiesta insuficiencia re spiratoria

El cuadro pulmonar, es sobresaliente y seglin nuestro criterio domina
1a escena.

A la auscultacion se oyen estertores crepitantes diseminados que
prontamente toman la caracteristica de estertores crepitantes gruesos
que se generalizan, Al principio podrian hacer pensar en una
bronconeumonia, pero después en un edema agudo del pulmon.

2) La taquicardia es constante y algunas veces mily marcada, con
frecuencia de 140 a 160 por minuto o mas.

" 3) Desorientacién del paciente, estas manifestaciones pueden ser algunas

la afeccién y en oportunidades. se

veces los sintomas iniciales de
al cuadro de la insuficiencia

adelantan durante algunas horas
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respiratoria. Si i
re gada I61'1a. Si el paciente presenta antecedentes de alcoholismo, no
aro que se piense en un delirium tremens. ’

En otras i isti

Bn o encggé(})ﬂgmdad:s puede COEXIStlI‘d un pequefic traumatismo
que pueda tratarsey d‘::s ;at?:‘;f nttr?m;bglga ’ per];sz e e
diagnostico puede volverse sumament i 'c? Sl D e
diagnds v ima e diffcil, si la interpretacidn

ie aparlicii’)ur?d;: lc;];rgco no s orienta debidamente. Afoifunadamen(‘:z
e tients gl;o;i y s1’ntca)mas de gran insuficiencia respiratoria
aclarat prontemente 3 agndstico. Aqull es bueno recordar que con
n msuﬁcj_encia’ pres e pres?ntarse el erréneo concepto de interpretar
la insuficier Craneo-l:;uat(tzg?, como el cuadro de los grandes
e o est:ce cos, que pL:oducen el llamado “Pulmoén
S cuad,m ) oo eventualidad !a. inconciencia es muy precoz y
contrariamente a la mani(f:;:?:c(i);}?OGfahco dDmiflante e Fonboli
s antortomonte. cerebral del Sindrome de Embolia

¢)  Sindromes Incompletos

Son
se establezgdosl aquellos cuadros en que el sindrome de Embolia Grasa no
generalment penament(?, en los cuales los haliazgos son variables
Fractura” ‘E‘F-:g se diagnostican, clasificdndolos como: “Fiebre | 03;
Taquicardias o o por fffmatoma”, “Fiebre de Origen mdetenninad[:a”
- e origen indeterminado : ’
consecuencia del traumatismo, etc. , trastornos de la personalidad como

CASO ILUSTRATIVD

HvA . =
vA, paciente de 15 afios de edad, sano; quien manejando una

mOtOCiCIEta, squiO una fI aCtUIa del feIIluI de'IBChO, IHUI t] Iaglﬂellta“a ¥
I .r

Fue ibi .
apmxhnadamr:rfttblldoo en el hospital privado “Centro Médico”
por médico especiali tmmu.tos despues‘ de acontecido el accidente, ¥ vist(;
vitales aceptabil)es hsba!’ quien encontrd: Un paciente conciente con signos
reponiéndosele lf;;ui?lols?nvqo sido colocado con una traccion de Russe%l
tura, o iguicndo un caléulo a su péso, edad y tipo de frac-

Sesent < ]
telefénjca;; tl;ore:)sr c;espues del accidente, el Médico tratante fue. avisado
Inmediatamente i;ue a madre del paciente, que éste parecia desorientado
visto por el Médico, quien después de un examen

completo sospeché ;
eStableciendo_p , que un Sindrome de Embolia Grasa se estaba

ﬁ_——

»

]
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relativa, y aim no se habia establecido el
la auscultacién se oyeron
v diseminados en ambos

La taquicardia era muy
cuadro de gran insuficiencia respiratoria; pero 2
los primeros estertores pulmonares, discretos,

campos pulmonares.

Se procedid inmediatamente 3 tratal la insuficiencia respiratoria
enmascarada, por medio de un aparato de rtespiracion agistida; y las
fnuestras en sangre manifestaron categbricamente un brusco descenso de la
Hemoglobina ¥ Hematocrito. Electrocardiogréﬁcamente, ocho horas mas
tarde se presentd vil cuadro tipico de Embolia Grasa; estos cambios
electrocardiograficos fueron persistentes, con signos de isquemia miocardica,

que se prolongd por muchos dias.

se describe, porque los signos originales, fueron
dominantemente en los terrenos mentales, ¥ si no se hubiera tenido tan
claro el concepto de DLmbolia Grasa, €stamos seguros que se hubiera
perdido un tiempo Pprecioso, haciendo exdmenes para buscar una lesion

craneo encefélica de otigen traumatico.

Este cuadro

El paciente fue tratado primordialmente, con respiracion asistida,
corticosteroides ¥ solucion de alcohol; evoluciond satisfactoriamente, ¥ la
suficiencia respiratoria fue dominada, en parte, en las primeras 48

gran in
horas, pero .los cambios electrocardiogrificos, persistieron durante un

periodo prolongado; ¥ los signos de insuficiencia menor duraront ocho dias.

La fractura femoral fue tratada conservadoramente, por sisternas de
traceion balanceada; ¥ actualmente el paciente s¢ encuentra curado.

Este caso €8 sumamente ustrativo, porque fue gracias a una
observacion de la madre, que valord inmediatamente el cambio de
personalidad de su hijo, que permitié actuar precozmente; ¥ estamos
seguros, que si hubiera habido retardo en la actuacién médica, €8 casi
seguro que el paciente hubiera tenido una evolucion muy desfavorable
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HALLAZGOS DE LABORAT ORIO

En Sangre

1.

1.

Hemoglobina y Hematocrito

Todos los autores concuerdan en que uno |

ﬁgﬁzﬁn’? mas cons_tantes, es la ca(ilda sﬁbitadfi:c;ferl;i)ﬂgallf)%i)rslade

pema (1123)0, ;n pacmnte‘s que presentan sindrome de Emboliya{

hemorragia‘ _ cgﬁ ten pacientes en .quienes no hay evidencia de

hemorrag stante y a quienes s les ha repuesto
adamente sangre y liquidos (41). '

La explicacién actualmente aceptada, es que probablemente sea

secundaria 2 hemorragia dentro d 4
el i
a coagulacion intravascular (20). parénquima pulmonar (1), y

PO,y PCO, arterial

Se ha considerado  diagnosti

e que el diagnostico de Embolia G

ser hecho precozmente, basandose en de'cﬁrminacionesr E:;: I}’)(])Ed;
2

PCO, en sangre arterial
@ 522 o para comprobar la presencia de hipoxia

Wrj " indi

alte%?ctioflg?’demdma que sus pacientes siempre presentaron

Enbolia Gras gdases antes de.tener evidencia radioldgica de
a, durante las primeras 72 horas después de la

" injuria (8). Las alteraciones son:

~ Hipoxia: Se encuentran una PO, promedio de 50 a 55
znnli{:m}i%.a d(8)-, (normal ’I0.0 mm. Hg); en ausencia de
pulmonar ¢ronica o trauma toricico mayor;

.qtle es un reflejo de la hipoxia
Sindrome de Embolia Grasa.IES3, 6:’)1;1.8 s presenta en el

.;;,;oc:;sngi?:_d Ha sido considerado, también un hallazgo
diagnéstig;a o al de hipoxia puede conducir a un
dagnon precoz. de Sindrome de Embolia Grasa
: mente, se encuentran valores de PC02' 20-28 -mm‘

g {normal 40-50 mm. Hg). Ha sido explicada com(;

secundaria a una respuest i
2 . . .
e ol (6613_ refleja ventilatoria secundaria a

Como co ia logi
Secundaﬂ:sece;ixen_cllla logica de la hipoxia con hipocapnia
) ph de la sangre sube manteniéndose

‘-—7

Y~

alcalotico con un promedic de 7,48 {66).

A pesar de lo anteriormente expuesto, hay estudios como
el de Cloutier, en Vietnam, quien concluyd que la Paoy
no fue de a yuda para predecir ni la mortalidad ni la
morbilidad del Sindrome de Embolia Grasa (13).

Lipasa Sérica: En 1940, Struppler notd un aumento de lipasa
sérica en pacientes fracturados, y desde entonces, ha sido muy
discutida la relacién de lipasa sérica con ¢l Sindrome de
Embolia Grasa. Se han encontrado que juega un papel
importante en el pulmon al reaccionar con las grasas neutras
(48, 49}, (ver capitulo de patofisiologia)-

Basados en la gran liberacién de lipasa sérica pot parte de los
neurnocitos, como reaccidn ante la grasa embolizante (48), se
ha considerado como de valor para hacer diagnéstico (24)
encontrar una clevacion de la lipasa sérica en mas de una
unidad (18); que aparece €n el 50 ofo de los pacientes 2 os 34
dfas después del traumatismo (18, 63), con un méximo de

duracion de 7 a 8 dias (1.

Sjn embargo, la opinion de Cloutier, en Vietnam, €s que Ia
lipasa no tiene relaciébn con el cuadro clinico y es mds; Ross
(52) concluyd que no tiene ningtin valor el aumento de lipasa
sérica en e} traumatismo y a veces confunde.

Otros

a) Plaquetas, 1a disminucion de las plaquetas en 12 sangre, ha
sido sefialada por Gurd y otros autores, como un hallazgo de
lahoratoric que se presenia en ¢l Sindrome de Embolia Grasa
(20, 25, 63), lo que serfa una consecuencia de 1a coagulacion

intravascular asociada 2 dicho sindrome (58)-

b) Grasa, 1a determinacion de cantidades de grasa anormal como
elemento de ayuda parz hacer el diagnostico de Embolia Grasa,
ha sido sugerida por Johnson ySvanberg, ,1956;0’Dris'c0112 y
Powell en 1967, sin embargo, otros autores como Scuderi 1941,
Warren 1946 y Bergentz 1961, han dudado de su valor como

prucba diagnostica (20, 38).

Hay estudios més modernos que indican que la determinacidn
de la grasa en la sangre, efectuada bajo cierios procedimientos,
permite la identificacion de globulos de grasa patologicos, asi
como hacer un calculo cuantitativo de éstos (23, 32).

Huaman presenta un estudio basado en coloracién de grasa conl




rojo congo, en secciones congeladas de
4 coagulos sanguineos;
c(:i(i)nclgye_ndo, que este método puede ser de ayudfu en ef
agnostico temprano de Embolia Grasa “in vivo” (32).

) C]a;lci;“i), ha sido sefialada una disminucioén del calcio sérico que
E;ol a eHlente sez una consecuencia de la formacién de jabones
os tejidos al reaccionar con los 4cidos grasos (41)

B) En Orina

El hallazgo de grasa en la orin i

El he : a ha sido sefialado como

g;dllcg; paﬁa deterqunar la presencia de Embolia de Grasa enulg (t;rl;flg

Qo los b%c;l traumatizados, tres dias antes del inicio del cuadro clinico
a Grasa; en el 50 ofo de los pacientes (17, 18).

L i . .
aangvlzfe?m;de grasa en la orina serfa el resultado de Embolia Grasa
grasa en Ia o(riG?' diin lezmb;ugo’ Musselman demostr6 globulos de
n ofo d ; T
enformedades no traumdticas (1), e 50 pacientes hospitalizados por

g:in concluye, pues, que el valor del hallazgo de gldbulos de grasa en
disczticl;izn(()lpr;g;)a I_%)ara determinar la presencia de Embolia Grasa es
, . Hay también que advertir que en much
grasa que aparece en la orina puede ser e e e
; el 1
lubricantes al poner una sonda vesical (1). resultado del wso de

C) En Esputo

;:: greséeeillmauﬁe;l grasa en F:sputo, como el resultado de un intento por
B el (% enon para liberarse de la grasa embolizante, ha sido
et éin unb93 ofo de los p?cientes con sindrome de Embolia
oy u : ]em argo, la mayoria de estudios de los tiltimos afios

que el hallazgo de grasa en esputo no es exclusivo de’

Embolia Grasa, es ; !
Embolia Grasa (2{{ 38) poco Ut como examen para diagnosticar

“Musselman, encontrd e iti ‘

8 > sputo positivo para grasa

ﬁ:ﬁfzntes’de sin Embolia Grasa (1), v O’Higggins szgalgntfr?lb‘i)é/r? (3;

hallaz E(L Smdlgcr;sa en]esp’uto del 80 ofo de las personas sanas. NeL;ssle

e 140 corllc uy6 que la grasa es un constituyente normal det
40), por lo que su valor como prueba de ayuda para el

djagnbstico de Embolia Grasa es discutible.
D) En Liguido Cefalorraquideo

El hallazgo de grasa en el liqui o
Embolia Grasa, ha sido djscuticligtndo cefalorraquideo, en cuadros de

av—-

E)
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Autores como Sevitt, han dicho que en pacientes con Embolia Grasa
LCR. (18, 60); m

sistémica y cerebral no hay presencia de grasa en el
tampoco  estd asociado a un aumento de presibn en el lquido

cefatorraquideo (63).

s como el de Cross, quien demostrd recientemente gotas

n el liquido cefalorraquideo de pacientes
que ha sido

Hay estudio
de grasa, (sudan positivas), e
con Sindrome de Embolia Grasa inequivoca (14). Lo

confirmado posteriormente por Biirger (29).

Haas en un ¢studio con pacientes fracturados coneluyo:

ctura de la cadera tienen un aumento
globulos de grasa en el liquido
control; pero una variedad de
asociados a este hallazgo.

lo. que los pacientes con fra
en la incidencia de
cefalorraquideo, que el grupo de
desordenes médicos pueden estar

70. el origen de la grasa en el LCR, no es claro.
30. la grasa en ¢l l{quido cefalorraquideo es un hallazgo frecuente
en fracturas mayores (29).

Hallazgos Radioldgicos

Los hallazgos radiologicos yartan de un paciente 2 otro, y a veces en
sin embargo, los hallazgos

el mismo paciente, segan €l estadio clinico;
mds constantes soIL

1. un aumento de las marcas broncovasculares ¥ dilatacion del
yentriculo derecho (38, 63).

2. infiltrados algodonosos gemejando a una tormenta de nieve,

«§now storm”. (18, 38, 63).
3. punteados distribuidos por los campos pulmonares, cOfl
apariencia de copos de njeve. {8, 63).

Fstos cambios puden durar hasta tres semanas después del cuadro

clinico (41).
los mas constantes

Ross concluye que los hallazgos radiologicos son
1os de mayor ayuda

en ¢l sindrome de Embolia Grasa, y por lo tante,
para su diagnostico (52), (ver folografias). .
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F) - Cambios Electrocardiograficos
Han sido descritos diferentes cambi
, ambios electrocardiogrdfi
p’aczentes que presentan Sindrome de Embolia Grasa; sfn er(r:lcl):;lrgjan
alin no ha sido establecida la especificidad de estos cambios (66). ’

Los cambios mis constantes han sido, segin los diferentes autores:

1.  Alteracio 1 i j i
6, iones no especificas, (cambios del eje e inversidn de T)

2. S prominente en DI, Q prominente en DII, e inversién de la

onda T (50)
3. Alteraciones que muestran hi i
. pertrofia ventricular derecha
ocasionalmente isquemia por obstruccic i y
aboton st (4D, cion de las coronarias por
4. fpt.);ecargadde la cir:llsacjén menor vy lesiones del miocardio. Es
ipico un descenso aislado de ST y wna ivi :
ARV y negatividad de Ten V

Muchos de estos hallaz i
uches gos deben ser interpretados ipoxi
miocardica, (ver electrocardiogramas). ® comeo de hipoxa

G) Cambios Electroencefalograficos

g?rilbczlci,: ?}a::sl;ios electroencefalograficos en pacientes que sufren de
son vari .
signientes: ariables. Se han descrito por algunos autores los

1.  Lentitud de las ondas del
o ta y beta en tod
ritmo normal alfa est ausente {1). los los puntos. El

2. Disritmia generalizada (18).

3.  Paroxismos frontal ‘
clinico (16). les lentos antes de que aparezca el cuadro

La especificidad de estos cambios no ha sido probada (1,18).

H) Otros Hallazgos

1. Aulllellt() de la pleSlOIl VENOSa, COmo co UENC1A del ]ecalgﬂ
3 nsec
dEl Ellll]:l']: :EIE:Il: ('1)

_——ﬂ

2. Aumenio del nimero de petequias al hacer la prueba de

Rumpel Leede, con un mango de presién (23).

3, Biopsia de piel en zona que presenta erupcion petequial, con el
objeto de encontrar grasa en capilares (1, 17). Sin embargo,
actualmente es considerada sin valor porque no se ha podido
comprobar la presencia de grasa (41).

4. Biopsia  renal, recomendada por Sevitt, como método
diagnostico (60) para determinar presencia de grasa en vasos y
_glomérulos renales. Considerada actualmente peligrosa. (50).

5. Han sido sugeridas otras mediciones, especialmente del
funcionamiento respiratorio (66). Sin embargo, son consideradas
poco pricticas (8). Por algunos, sin embargo, son muy
recomendables. o

ELECTRO CARD!UGRAMAS

Algunes  ejemplos de los cambios alectrocardiogrificos, que
presentaron pacientes con ¢l cuadro clinico de Embelia Grasa,
pertenecientes a 1a sala “D” del Hospital de Traumatologia y Ortopedia del

1GSS.

Flectrocardiograma 1.

Paciente de 21 afios, masc., €n el cuadro agudo.
' ' : HC: 216564

Electrocardiogramas del 2 al 5

Paciente de 69 afios, masculino, evolucionando.
HC: 86464

5. Paciente en el cuadro agudo.

3. Control a los 5 dias de haber tomado el ECG 2
4. Control alos 10 dfas de haber tomado el ECG 2

5. Control alos 5 meses de haber tomado el ECG 2.
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PETEQUIAS

equias axilares ¥ torfcicas de un paciente

Algunas fotograffas de pet
con.Sindrome de Embolia Grasa, del Hospital de Traumatologia y Ortopedia

del IGSS.
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FOTOGRAFIAS DE RADIOGRAFIAS

lo.

Radiografia de campos pulmonares de paciente
en el cuadro agudo.
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RADIOGRAFIAS DE UN PACIENTE DEL HOSPITAL -
MATOLOGIA Y ORTOPEDIA DEL IGSS TRATAMIENTO
Es un tema que ha sido motivo de discusion, ya que por lo
compticado de la fisiopatologia del sindrome es dificil decidir, en un
momento dado qué tratamiento debe darse a cada paciente afectado por

esta entidad.

de tratamiento, y2 que cada autor aconseja

Hay nUmerosos esquemas
dado mejor resultado erapéutico.

usar los medicamentos que le han

Comentario

Peltier (47), ha hecho una revisidn exhaustiva de la conducta gue

debe seguirse Y. gerfa imposible, apartarse de esios senderos, pof lo que
basicamente la conducta seguida pot nosotros, ¢ ha basado en los mismos
lineamientos; y revisaremes ia opinidn que nos hemos formado frente 2 los

diferentes procedimientos.

Basicamente las medidas y tratamientos propuestos comprenden:.

1. Medidas Generales

5. Tratamiento de la insuficiencia respiratoria

3.  Tratamientos especificos
4., Otras medidas (17, 18).

1. Medidas Generales

a)  Mantener vias respiratorias libres, con el objeto de evitar que la
respiraciéon sea entorpecida y, por lo tanto, conseguir una mejox

ventilacion pulmonar (1 8).

L Comentario: En nuestra experiencia, hemos podido aprender
que una traqueostomia hecha a su debido tiempo (20), y con
cinula descartable ¥ especial, para poder dar una respiracién
asistida, gracias al sistema de canulas de manguito qué permite
establecer un circuito cerrado de asistencia respiratoria, hemos
logrado dominar. €asos sumamente . graves - de insuficiencia

respiratoria; y nos atrevemos a decir que la traqueostomia s ui

excelente recurso (ver tratamiento de insuficiencia respiratoria).

‘b)  Tratamiento

y de “Shock”, de acuerdo con las mnormas
establecidas o




Comentario: Pero debe recordarse, que el gobierno del “Shock™
en un paciente con Embolia Grasa, estd intimamente
relacxonac%o al estado de la capacidad productiva del corazon; y
la ,admmistracién de liquidos y transfusiones dirigi:io
estrictamente, en base de la presion venenosa profunda, del
her‘natocrito profundo, de la presién arterial, y de todo’s los
exdmenes de laboratorio que hemos indicado, especialmente la
determinacion de las cantidades de gases en la sangre arterial.

¢)  Administracién de fluidos y sangre, es un tema que ha suscitado
controversia, ya que ha sido indicado que existe una relacién
entre Embolia Grasa y oligoemia (50), v a la vez se ha sugerido
que 1a terapéutica de reemplazo liquido después de un “Shock”
%?;E;ﬁmméﬁco Ruede ser un factor en la patogénesis de la

a Grasa sistémic i6
e ot (610, a, por un aumento de presion en la

Comentario: Tenemos que insistir, en lo que hemos dicho sobre
la cor.lc!l‘lcta frente al estado de *“Shock™; es indiscutible que la
reposicion racional de liguidos es imperativa; pero siempre que
sea _g’obernada, acorde con los exdmenes propuestos v a la
funcién renal. Teniendo siempre en cuenta que un gran
aumento de la volemia, puede favorecer el paso de émbolos
grasos a la circulacion arterial. ' '

d) E‘vita'r movilizacion innecesaria, se ha comprobade que se
f:hsnun.u.ye .l’a incidencia de Embolia Grasa pulmonar con la
mmov_'l’hzacxon precoz de la fractura, asi como, una elevacion de
la regi6n fracturada (miembros inferiores), a 30° (34, 59).

Ha sido también sefialado que la inmovilizacién inmediata y el
retraso de la manipulacion de 7 a 10 dias después det

traumatismo, reduce la movilizacién precoz d 4
de fractura (59). P e la grasa del sitio

Comentario: Sobre esto insistire | i
) mos en capitulo
(Nuestra realidad sobre Embolia Grasa). i wparte.

Tratamiento de la Insuficiencia Respiratoria

Se debe recordar que los efectos cerebrales del Sindrome de Embolia

Grasa son el resultado de hipoxia, y la hipoxia es la causa del deceso

del paciente, v que si ésta es corregi
s 4 gida oportunamente, 1 1
los afectados por dicho sindrome sobrevivir (53). # mayoria de

45

Para mantener una buena oxigenacion tisular, y por lo tanto, prevenir
la hipoxia, habra que evitar 12 insuficiencia respiratoria, 1o que puede
lograrse usando un aparato de presion positiva intermiiente con
regulador de volumen (4, 41). Con este tratamiento se han logrado
buenos tesultados, asi Wetzberger y Peltier, reportaron que de una
seric  de pacientes con Sindrome de Embolia Grasa, todos
sobrevivieron a pesar de que por 1a severidad de los casos se esperaba
hasta un 80 ofo de mortalidad (41).

Tratamientos Especificos.

a)  Corticosteroides, su uso fue propuesto por Ashbaugh y Petty en
1966, para ser usado en el tratamiento de la insuficiencia
respiratoria, asociada con la Embolia Grasa masiva (3). Los
corticosteroides inhiben el edema local y la hemorragia del
parénquima pulmonar y protegen ademss ¢l endotelio (3).

Ha sido demostrado experimentalmente que los esteroides
reducen ¢l indice de mortalidad en ratas con Embolia Grasa, del
47 al 5 ofo (47). Sin embargo, Mokkhavesa 1o lo pudo
comprobar (38).

No se conoce, aun completamente, el mecanismo de accién de
Jos esteroides en el Sfndrome de Embolia Grasa, pero no hay
duda de que si se dan precozmente en una dosis elevada, de 4 a
5 dias, serdn de beneficio para los pacientes afectados pot dicho

Sindrome (47).

Debe administrarse succinato de Hidrocortisona a una désis de
100 a 200 mg, I.V. cada 6 horas al presentarse los sintomas,
hasta que se logre la mejoxfa clinica del paciente (3,47

Comentario: Creemos, que el uso de 1los corticosteroides
combinados, con la buena asistencia respiratoria, han cambiado
¢l pronéstico de muchos casos, haciéndolos favorables; y es
muy posible que los corticosteroides puedan tener una accidn
antiserotoninica, cosa que aiin no hemos podido comprobar.

b)  Alcohol, en 1933, Hermann introdujo el uso de alcohol etilico
al 5 ofo en una solucién dextrosada al 5 ofo para el
tratamiento de pacientes con Sindrome de Embolia Grasa (47,
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Se considerd al principio como un agente emulsificante (10,
47). Sin embargo, s¢ ha comprobade que hay una disminucidn -
del nivel plasmdtico de lipasa ‘sérica después de la




admi:nistracién de alcohol (47, 63); por lo que se ha
considerado que actiia basicamente como inhibidor de la lipasa
y ‘por lo tanto, disminuird la reaccion a nivel pulmonar qué
provoca la grasa embolizante (47, 63). También, se cree: que
tiene accién como vasodilatador mejorando la perfusion tisular
(511), y también disminuyendo la cantidad de 4cidos grasos
151:0335 (63), como consecuencia de la inhibicion de la lipasa
grica.

A pesar. de todo lo que expuso antes, hay estudios
expex:npentales en que no ha sido posible demostrar la
;:ercél'w.dad d;el z;lcohol en el Sindrome de Embolia Grasa (20)

a dbsis es 000 ce IV cada 12 horas; en los pri fas
después de las fracturas (63). > primeros dias

Comentarios: La solucion de alcohol tal como ha sido descrita
la }'1emos_ venido usando en los doce ultimos afios, en todc;
paciente  que ingresa al servicio con fracturas’ en las
extn?rrpdades inferiores; durante 5 dfas. Hemos logrado con ello
adzr'umstrar lquidos por viz venosa y hemos notado que el
pacientc acusa menos dolor, y cuando existe el antecedente de
alcoholismo, ayuda a prevenir el Sindrome de abstinencia,

Heparina, El uso de heparina en el tratami .
eparing, ) amiento del cuadro
clinico de Embolia Grasa fue iniciado por Com en 1964 (41).

En un principio se creyo i0 i

- un o se que la accibn de la heparina er
qmlohtxca_ y lipolitica (10, 18). Basados en los hall)lazgos d:
Halml;éqmen descubrid que la heparina reduce una lipemia
Ir;-:(;ca ilc_a (47), probablemente activando la lipasa de las
lipopro einas y promoviendo la hidr6lisis de los quilomi

dcidos grasos no esterificados (18). auomierones £

S}n embargo, se ha creido que la accién de la heparinaen el
sindrome ‘c}e Embolia Grasa es como anticdagulante evitando la
aglomeracwr.i‘ de plaquetas (18, 47); que ocurre en ’el Sindrome
de coagulacién intravascular que aparece en dicha entidad (57

52%), c!ando_ como resultado una mejorfa a nivel del ﬂujc;
m1croc1¥'cu]ator10 (18) v un bloqueo en la liberacién de

serotonina- y otras aminas plaquetarias, secundarias a la

* coagulacidn intravascular (47, 63). La dosis indicada es de 10 a

50 mg.LV. cada 6 a 8 horas, lo .
N , lo que se supone tendr
deseado sin riesgo de hemorragia (18). P endrd el efecto

Hay ademis, trabajos en i
is, que se afirma que 1a heparina no tietie
efecto benéfico alguno, ni en la cantidad de mortalidad, ni en el

d)

a7

comportamiento clinico de animales experimentales (36).

Comentario: Nosotros no la hemos usado, por considerarla
peligrosa para este tipo de pacientes.

Dextrén de bajo peso molecular, ha sido sugerido por algunos
autores para ser usado en el Sindrome de Embolia Grasa por su

aceidn a nivel microcirculatorio (18), basado en:
1.  expansién del volamen plasmético

n cambios en la carga eléctrica de las superficies de los
eritrocitos, dando un aumento en la negatividad de estos

3. formacién de un complejo dextrén fibrindgeno

4. efecto siliconizante sobre la pared'daﬁada de un vaso
sanguineo (18). :

Evitando por lo tanto, 1a aglomeracion de los elementos de la
sangre que secede en el Sindrome de coagulacion intravascular
(47), y dando como resultado una restauracion de 1a viscosidad
normal de la sangre (10, 24). Los resultados de su uso son
contradictorios, ya que- autores como Heully y Gelin reportan
buenos resultados (24, 30) En cambio Lewis no pudo
comprobar experimentalmente su efectividad (36).

Pelticr, concluye que para obtener buenos resultados con el
Dextrdn, es necesario iniciar el tratamiento después de la injuria
(47, 48). Debe sex atilizado en désis de 500 ml. LV. cada 12

horas (18).

Comentario: No tenemos expetiencia en ¢l uso del Dextrin de
bajo peso molecalar, pero consideramos que tal vez podria
aumentar el problema de la° trombocitopenia.

Otros Medicamentos y Medidas Recientemente han sido
sugeridos  diferentes medicamentos en el tratamiento  del
Sindrome de Embolia Grasa, entre ellos:

1. Clofibrato:

Es una sustancia conocida por su accion disminuyendo la
lipemia (6,20) y la incidencia de Embolia Grasa después
de] trauma (20). Se ha reportado, que pacientes con -
Sindrome de Embolia Grasa, tratados con clofibrato han
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presentado mejoria clinica (10). Sin embargo, su efecto
no ha podido ser comprobado con animales
experimentales (6).

Comentario; No lo hemos usado.
Fenoxibenzamina:

Es un vasodilatador que al producir un bloqueo alfa
adrendrgico, quita el vaso espasmo, disminuye la
resistencia periférica v mejora la funcién cardiaca (20).
Larson ha reportado éxito en el tratamiento de pacientes
comatodos con Sindrome de¢ Embolia Grasa, con
fenoxibenzamina (35).

Comentario: no 1o hemos usado.
Enfriamiento superficial:
Se ha afirmado que el dafio cerebral, en pacientes con

Sindrome de Embolia Grasa, disminuye con hipotermia;
va que ¢l consumo de oxigeno se disminuye en cerca de

1/3 (20,60), poniendo al paciente a 359, (959F) (20).

La hipotermia disminuiri al consumo de 04 por ¢l cerebro
y por lo tanto, éste soportard mejor la hipoxia (20}).

Comentario: No lo hemos usado porque creemos que no
modifica la situacién. :

Vérios:
Ademis, ha sido sugerido el uso de:

Bicarbonato de Sodio
Dehidrocolato de Sodic
Cloruro-colina

Tween 80°

Fosfolipidos (lipostabil)
Azul de Metileno (30)
ACTH y Fenergan (54,55)
Ether (35)

Isuprel (38)

Co, (41)

Whiskey por boca, en lugar de alcohol TV (4)

Comentario: No los hemos usado.
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Como medidas de ayuda han sido sugeridas:

1. Digitalizacién, cuando se presenta insuficiencia cardfaca
(ver patofisiologia)

2 Uso de Ligaduras, en venas y colocacidon de torniquetes en
" 1a éxtremidad afectada, ya que se ha observafio_ que con
estos procedimientos se retrasa el apar_ecumento de
émbolos grasos en la circulacion (41, 59); sin embargo, €s

poco prictico y, por lo tanto, poro usado (41)

3. Cédmara hiperbdrica, para prevenir hipoxia. Ross reporta
malas experiencias (18).

Comentario: 1o 1a hemos usado.

Conclusion:

ca del éxito o fracaso de alghn

medicamento o medida terapéutica, tendréd solo capacidad aseverativa

condicionada; ya que la mayoria de experiencias se limitan a los casos

graves, la mayorfa de ellas de curso mortal. Mientras que los casos leves de
2

Embolia Grasa tratados sintomdticamente con éxito y que generalmente no
se diagnostican, no figuran en las estadisticas.

Lo expuesto anteriormente acer




DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El Diagnéstico diferencial deberd hacerse con enfermedades que
puedan dar un cuadro de dificultad respiratoria, y/o de alteraciones de la
conducta y de la conciencia (49).

El problerr}a del diagnéstico diferencial también es mayor cuando se
tr?ta de un pa_cwnte politraumatizado, en el cual, ademsés de fracturas de
miembros inferiores, presenta traumatismo toricico, cerebral o ambos, (21)

. Eﬂ general en el diagnéstico diferencial habri que considerar:

Shock™ en general, especialmente el asociado a condiciones traumaticas:
Embolia pulmonar secundaria a tromboflebitis, Bronconeumonia, Delirium’
Tremens, “Sindrome de Abstinencia”, Septicernia, Diabetes Mellitus
descompensada, Envenenamientos, Reaccion alérgica, Embolismo por aire y
en general casi cualquier causa de coma y dificultad respiratoria (1).

Comentario;

El diagndstico diferencial tendrd que ser hecho, con enfermedades
que dan prol_:lemas rcf,splratorios ¥ cambios en el estado de conciencia de un
gacgntg ;Imhgaumatlzado; en especial con entidades que como el Sindrome

e Embolia Grasa, son manifestaciones del complejo sindrome que es .1
Enfermedad Traumaitica. P 1 .

Se hari énfasis con dos entidades:

1. Pt{lmnn Cerebral': En el que las manifestaciones pulmonares, son
consecuencia de! traumatismo cerebral. En esta entidad, la inconciencia es
de aparicién precoz, o inmediata después del traumatismo.

2. P_ulml'm himedo traumético: Las manifestaciones son una
consecuencia del edema pulmonar producido por el traumatismo. En esta

;;on'dj'cmn, S¢ presentard invariablemente el antecedente de un traumatismo
oricico, '

. En resumen, se puede decir que el diagndstico diferencial es dificil de
acer en paclente’s, que han sufrido de un traumatismo generalizado,
comprendiendo crineo, térax y extremidades inferiores; sin embargo, serd

Plosible hacerlo si se conoce el sindrome de Embolia Grasa, y se piensa en
él.

=

PRONOSTICO

El prondstico de Embolis Grasa, esta en relacién directa con el grado
de embolia. Y si el cuadro se convierte en un sindrome con todas sus
manifestaciones clinicas, el pronéstico empeorard; o sea que depende de la
severidad del flujo circulatorio anormal y anoxia tisular y subsecuente (18)

La mortalidad varia segin los diferentes autozes, y esde1Ga 20 o/o en
general; sin embargo, en ¢l grupo de pacientes que presentan sintomas
cerebrales y cardiopulmonares puede aumentarse hasta aun85% 90 ofo (38,

66).

También el {ndice de mortalidad varia con el diagnostico oportuno y
la terapéutica iniciada precozmente; pudiendo ser disminuido o eliminado
virtualmente, instituoyendo una terapia racional (20), dirigiendola
principalmente a solucionar el problema de hipoxia (20, 53). Ross afirma,
por lo tanto, que la gran mayorfa de pacientes sobrevivira si no se les deja
morir por hipoxia; por lo que en sus serics la mortalidad es de 10 ofo,
comparada con un 85 ofo de las series de Sevitt (52). Ambas series se
refieren a pacientes con sintomas cerebrales.

Hay que tener en .cuenta que es dificil establecer el verdadero indice
de mortalidad, porque muchos casos leves y muchos “severos no son
reconocidos (18). En general, en los pacientes que sobreviven, la’
recuperacion de la mayoria parece ser completa entre dos y cuatro
sernanas; aun después de un ataque clinico severo (60). Raramente algunos
signos neurolodgicos persisten mas de tres meses (41}, llamando la atencibn
que atn los impedimentos neuroldgicos severos presentados durante el -
estado agudo pueden ser seguidos por una recuperacién completa y rapida,
sin embargo, en algunos casos el edema cerebral produce dafio cerebral
residual (63).

La conclusion es, que a pesar de haber mejorado el diagnéstico y el
tratamiento, el Sindrome de Embolia Grasa es todavia una complicacién
severa; en pacientes con miltiples injurias, especialmente de los huesos
largos de las extremidades inferiores (51), y el paciente con el Sindrome
bien establecido morird si el tratamiento no es instituido precozmente. Es
imperativo, por lo tanto, hacer un diagnéstico precoz e iniciar el
tratamiento inmediatamente. '



52
HALLAZGOS DE AUTOPSIA EN ENBOLIA GRASA

Los hallazgos de Autopsia en la Embolia Grasa, varfan de acuerdo a
la severidad del caso, asi como con el tiempo transcurrido entre el
traumatismo, la aparicion de sintomas y la muerte (41)

Pulmones:

a)  Macroscopico: pueden encontrarse dreas de hemorragia que semejan a
las que se presentan en los casos de edema agudo del pulmoén, asi
como congestidn y aumento de peso.

b)  Microscépico: si la muerte ocurrid después de la injuria, no hay
respuesta pulmonar {Thompson, Williams, Salters, 1969) (41). Sin
embargo, en los pacientes que mueren algunos dias después de la
injuria, se pueden presentar:

1)  evidencia de gran hemorragia intraalveolar (41), difusa en todo
el parénquima pulmonar.

2)  grasa que se pone en evidencia al ser tefiida con sudan IV,

3) respuesta inflamatoria a los émbolos de grasa, manifestada por
la presencia de eosindfilos v neutréfilos (61)

¢)  Microscopia Electrénica: muestra que los émbolos grasos producen
marcada ruptura de la ultra estructura de la membrana alveolocapilar,
ademds vesiculacion y adelgazamiento, tanto de la pared capilar,
~como de la alveolar (47).

Ross concluye que 1a Embolia Grasa histolégica s¢ presenta en un 90
a 100 ofo de los pacientes después de fracturas (52), aunque no haya
presentado sintomas clinicos. -

Cerebro:

a)  Macroscopico: Konig encontrd hiperemia vy edema del cerebro con
multiples focos de reblandecimiento de tamafio variable,
predominando en la materia blanca; aunque también pueden
encontrarse en la materia gris (33). Ha sido también descrito el
hallazgo de petequias esparcidas en la materia blanca de los
hemisferios cerebrales (18), en pacientes fallecidos por Sindrome de
Embolia Grasa.

b)  Microscpico: ha sido descrito el hallazgo de gliosis inicial (33),
émbolos grasos intravasculares (18, 33), los que son mis numerosos
eq\la materia gris que en la blanca (50), con infartos hemorrégicos
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Corazon

a)  Macroscopico:  s¢ han encontrado petequias epicardicas (18,
miocardicas y endocArdicas frecuentemente (50).

grasos entre las fibras musculares del_

7 épico:  émbolos .
b)  Microscop eneracién grasa (18).

imiocardio con 4reas ocasionales de deg

o se presentan en todos los casos de pacientes que

‘Estos hallazgoes n (Robbins).

fallecieron por un cuadro de Embolia Grasa




NUESTRA REALIDAD FRENTE A EMBDLU-\ GRASA

En todo lo anteriormente escrito, hemos tratado de hacer un andlisis
del pr'oblema de la Embolia Grasa como una posibilidad y fuente de
complicaciones de las condiciones traumdticas y en especial de las fracturas
de los huesos largos o de gran amplitud, como la pelvis.

Por lo’s 14 casos que fueron observados, en el corto periodo de 26
meses 15 dias, en el Hospital de Traumatologia y Ortopedia del IGSS es
facil 'deducir que no es upa entidad rara y mucho menos ha]laz,gos
esporadicos en la evolucién de las condiciones traumaticas.

uHem?s podido observar que en el concepto que prevalece dentro del
gremio _medico, cuya actividad se encuentra alejada de las condiciones
traumiticas, no se concede importancia a los problemas de la Embolia
Grasa, y se persiste en considerarla como un proceso de incidencia tan baja
que no merece ser tomada en cuenta. Actualmente este concepto debe se1:
considerado erréneo, ya que estamos seguros que cuanto méas aumente el
por(‘:en_taje de los traumatismos; y si continda en el indice ascendente de los
10 dltimos zEﬁos; los problemas de la enfermedad traumatica aumentarin en
una progresion indeterminada, pero siempre creciente, y en consecuencia, es
imposible cerrar los ojos ante esta realidad. ,

Er} los hospitales en donde la actividad primordial se dirige a tratar el
traumatlsmo_ vy sus condiciones, s¢ viven tantos momentos de angustia
frente’ _al sinnGmero de urgencias que se derivan de estos factores
nosologicos, que el concepto de la enfermedad traumética se profundiza
_confm:me a la experiencia del médico se agranda en este campo Es
imposible seguir pensando en fractura, como es imposible seguir pensz;ndo
en !a _quemadura como un problema limitado a los tegumentos. La reaccion
orginica geperalizada, debe ser interpretada en todo su valor y la
desorganizacién funcional, reconocida en cada uno de sus elementos, para
gue al sumarlos se interpreten los sindromes, y la patofisiolog,ia se
comprenda como una base obligada indiscutible de la conducta terapéutica.

El problema del®shock®es una clara manifestacion de lo que hemos
expuesto; vy para comprenderlo es necesario seguir paso a paso, todo lo que
se conoce, y el resultado de las miltiples experiencias, qué a diario se
viven, porque es nuestra conviccidbn que apenas se ha principiado a
mterPretar la realidad; y la Embolia Grasa encierra cambios
pat(?blofisiolégicos de mis profunda oscuridad de lo que se supone;
posiblemente mas intrincados a los inherentes del “Shock” trauméti,cg
Puestq que la misma separacidn de estas condiciones se hace dificil y es,,
imposible deslindar la cadena que forma el traumatismo, *“Shock™
catecolaminas, serotoninas, Embolia Grasa. No nos cabe la menc;r duda quf,j
de una manera u otra, esta sucesidn nos lleva a un complejo de hipoxia
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tisular; y saber exactamente tal como se han venido sedimentando nuestros
conceptos, cuando el estado de “Shock” puede llegar a ser francamente una
causa desencadenante de la Embolia Grasa, y cuando el propio estado de
“Shock”, enmascarado o inadvertido, se esconde y deja que el médico solo
aprecic el estado que produce ¢l S{ndrome de Embolia-Grasa, es diffcil.

Siempre nos queda la duda, de como interpretar los momentos
inmediatos al traumatismo, y los motivos de hipoxia original. Como
consecuencia, tratar de conocer mejor el Sindrome de Embolia Grasa es un

imperativo.

La interpretacién clinica para nosotros, s ha hecho mucho mds clara
y hemos aprendido a actuar a tiempo, con los elementos que poseemos.
Infortunadamente, ante la enfermedad traumética siempre sentimos que hay
un algo que falta, no importa cuin grande o perfecto sea el nimero de
aparatos o el indice de capacidad de un laboratorio. '

Con mucha frecuencia tenemos la sensacion, de que por razbnes
diversas estamos llegando tarde, y la palabra de “jrreversible” nos viene a la
mente como una sensacidn, no necesariamente de incompetencia, sino de
imposibilidad; porque el factor habitualmente presente y lamentable, es 1a
pérdida de tiempo en el paciente traumatizado, sobre todo las dos o tres
primeras horas, que pudieron haber sido preciosas para una vida.

Tenemos que principiar por reconocer que el problema original se
encuentra en la prevencion de los accidentes. De una manera u otra, en este
sector se viene fallando, porque los elementos personales fracasan 2 su vez
y esto explica el indice creciente de los accidentes, en el mundo entero.
Este factor, considerado profundamente en todas las latitudes, sigue sin
solucién; porque hay tantos elementos que lo producen, que cuando
aparentemente se ha cerrado alguna de las compuertas, otra u otras

se abren..

 El segundo problema mayor s 1z atencién inmediata al individuo que
ha sufrido el accidente y sobre todo, encontrar el transporte perfecto del
polistraumatizado. No cabe la menor duda que el politraumatismo pide ¥
obliga, al uso de las instalaciones hospitalarias; pero el traslado del paciente,
habitualmente encierra un sinnimero de equivocaciones, que multiplican los
dafios que ya produjo el traumatismo original y en el concepto que debe
tenerse, para hacer el traslado de estos pacientes, posiblemente resida
algunos de los ¢lementos preventivos, ' ‘ '

30. Fl manejo del paciente al Llegar al hospital y la valoracion exacta
del caso continfia siendo un problema en todos lados, con frecuencia se
subvalora el traumatismo, ¥ ¢l establecimiento de los senderos de la hipoxia

quedan abiertos.
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De ‘los factores preventivos y de traslado, es mucho lo que puede )
hacuerse, pero infortunadamente, dificil de regularizarlos deatro de una
rutina invariable, porque lo habitual, en la vida civil, es que los primeros
auxﬂmf. y con mucha frecuencia el transporte, sean suministrados por
espontineos que tratan de hacer lo mejor que pueden, pero también
frecuentemente, hacen mucho dafio. ’

Ahora ‘tzien, la reglamentacién intrahospitalaria es diferente. No hay )
una usola razén para que el concepto que debe privar en el personal
hospitalario, desde el médico, hasta el auxiliar de enfermeria, ignore los
pasos obligados que deben seguirse ante todo politraumatizado.

Sabemos que ¢l manipuleo innecesario y el retardo en reconocer un
estado de ’gravedad incipiente, son los dos factores primordiales, y en
consecuencia es lo primero que debe evitarse. Las salas para los

tratamientos de urgencia deberfan ser manejadas con un ritmo sistemitico B
v df’- equilibrio, tal cual fuera un sistema de engranajes, como se mueven cn
el mteri:or de una méaquina de precision, con la {nica diferencia, que la
fuerz‘a impulsora de este cuerpo de trabajadores, es su alto g,rado de
conciencia; y el estimulo, los elevados conocimientos.

.Se deduce, por lo antes dicho, que el establecimiento de un sistema
hospitalario, frente a la conducta ante los traumatizados, es un imperafivo
sustargcial; pero como toda reglamentacidn, necesita ser interpretada, con la
capac‘{dad necesaria, puesto que no es un descubrimiento el decir, que la
reaccion de cada paciente presenta tantas variaciones personale’s como /
pueda concebirse. Y por lo tanto, las normas de conducta son excelentes
porque no s6lo traducen la mente que prevalece dentro de un hospital sino,
que invariablemente marcan el indice de superacién, el concepto,y Ia
ideologia, ,

_ El paciente politraumatizado es siempre un enfermo grave en potencia
e mum_tadamente, la proporcion de gravedad real, como un hecho
establecido, mas grande de lo que podria suponerse y es por ello, que no
nos cansamos en exponer, que la interpretacién del estado de “Sock”, &

cuanto.mas temprano sea hecho, mayores serin las buenas oportunidades
del paciente,

Nowcabe la menor duda que en cualquier parte del orbe, en donde se
ha orgam?ado un servicio para tratar a los accidentados, se ha ido llegando
a conclusiones muy parecidas, y éstas conclusiones, gracias al intercambio
frecuente de ideas, y a la relacidén profesional, han venido a completarse
siguiendo direcciones muy parecidas.

gl

) V1en_e inmediatamente la primera interrogacién a nuestra mente:
,Qué cualidades debe tener ¢! miédico que dirige un servicio de urgencia?
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esta pregunta merece U respuesta que no tiene duda, tiene que ser un
médico muy capaz, y duefio de conceptos muy amplios en todos 10s
campos de la medicina; pero naturalmente viene la segunda pregunta:
( Existen siempre? Esta contestacion también puede rendirse
inmedjatamente con una respuesta de duda o bien, francamente negativa.
La preparacion de los médicos que cubren los servicios de urgencia debe ser
orientada y dirigida por los mds capaces de todo e} hospital. Y sobre todo
debe abordarse el concepto de: no confundir una sala de urgencia con una
olfpica externa; que es el vicio més lamentable que se observa
habitualmente. Esta compenetracién de servicios, de una clinica externa
con un servicio de urgencias, es un concepto obsoleto que sdlo conduce a
la pérdida de tiempo, ¥ el paciente que llega a un hospital, deberia liegar
clasificado por los individuos encargados del transporte, segin su gravedad;
porque el mismo transporte de un paciente grave, debe ser considerado
como una proyeccién al exterior, de un servicio de urgencias; y es sdlo asf,
que un paciente com una hemorragia grave, o sufriendo de asfixia puede ser
asistido correctamente.

40, Al lograr que la clasificacion del paciente sea hecha
oportunamente, y que s¢ evite la pérdida de tiempo, se habrd dado el
primer gran paso.

Hemos insistido en todo lo anterior, porque CIeemos que aqui residen
la mayor parte de los problemas originales, y no pretendemos transformar
este trabajo en un proyecto de reglamento hospitalario; pero si queremos
dejar claro, que la conducta que logre concatenarse en el transporte del
paciente, adecuado en forma y tiempo, clasificacion intrahospitalaria
adecuada en forma y tiempo; examen médico adecuado en forma y tiempo;
manipulacién intrahospitalaria adecuada en forma y tiempo, un médico
capaz en la sala de urgencias,un buen servicio de tratamientos intensivos y
sobre todo, cirujanos que saben actuar en forma y tiempo; traduciran en ¢l
paciente su mejor actuacién, que habitualmente es muy superior a muchas
transfusiones tardias o a ahogar al paciente con soluciones ‘endove:

nOSas.

El diagnéstico de la hipoxia, en cualquiera de sus estados ¥ cualquiera
que sea su etiologia, es algo que no debe pasar inadvertido, y ¢l tiempo que
dure la hipoxia, se transformaré, en relacion directamente proporcionalen
adversidad al prondstico, y cada'vez que un politraumatizado s agrava sitbita-

tamente, algin eslabon ha fracasado en la cadena de servicios que luchan por
su vida. S : ‘ ‘

Somos los primeros en creer que un nimero crecido de traumatismos,
colocan al organismo mis alli de toda posibilidad terapéutica; pero también
estamos plenamente convencidos de que muchos estados Hamados
«“irreversibles”, con frecuencia encierran errores de concepto, errores de

1 ,

:
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intexpre_tacién y errores de conducta; y frente al diagnéstico de Embolia
Gra§a, casi podriamos decir que del indice de su diagndstico, se puede
cl'aSIﬁcar la capacidad y evolucién cientifica de un hospital; a mayor
niimero de casos, mejor concepto de la hipoxia; a un mejor concepto de la
hipoxia, mejor interpretacién de Ia patologia cardiorespiratoria.

Teqemos que reconocer que en nuestro medio, la orientacién de los
laborzlitonos, no estd necesariamente, apegada a la realidad de las
nt.aoem'dades que exige el conocimiento de la bioguimica, para llegar al
d1agno§tico con bases de evidencia. Y al seguir de cerca los casos de
Embolia Grasa, hemos podido comprobar, que este imperativo, debe ser
superadq para que los servicios.hospitalarios puedan favorecer al paciente
Edréréljordlalmente, y gomo un corolario obligado, se favorezca la Academia

ca,

e
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EMBOLIA GRASA EN GUATEMALA

Hasta la fecha la incidencia del Sindrome de Embolia Grasa en
Guatemala no ha sido determinada.

Con el objeto de conocer la frecuencia de morbilidad v mortalidad, asi
como el éxito o fracaso del tratamiento de pacientes con Sindrome de
Embolia Grasa, se hizo una investigacion, de los casos diagnosticados, como
tales, en los siguientes centros hospitalarios.

1. ‘Hospital de Traumatologia y Ortopedia del IGSS.

2. Hospital Roosevelt.
3.  Hospital General “San Juan de Dios”.

1. Hospital de Traumatologia y Ortopedia dei 1GSS

La revisibn de las estadisticas, buscando casos diagnosticados de
Sindrome de Embolia Grasa, fue hecha durante el periodo de 26 meses 15
dfas, comprendidos entre el lo. de septiembre de 1969 al 15 de noviembre de
1971. El periodo tan corto revisado es una consecuencia de que la
codificacién internacional de este Hospital se¢ empezara en septiembre de

1969.

Las estadisticas revelaron que durante el periodo mencionado, fueron

ingresados a dicho Hospital.

Casos NUEVOS . .ovevvnrcns L e 6,232

Durante ese tiempo se diagnosticaron:

Fracturas de FEMUT . ... .vovvvrvanoeancmananmvennes 251 casos

Fracturas de tibia y/o peroné, o tobillo ......oovennee , 624 casos
14 casos

Sindromes de Bmbolia Grasa .. ... . ovveeoroirens

Por lo tanto, puede decirse que la incidencia del Sindrome de Embolia
Grasa en el Hospital de Traumatologia y Ortopedia del IGSS, durante el
periodo mencionado de 26 mesesy 15 dias fue

a)  Conrelacién a casos nuevos ingresados .. ... ... .. 0210/0
b)  con relacion a fracturas de Témur, tibia y/o peroné o tobillo. 1.6 ofo

Sindromes de Embolia Grasa, los 14
casos correspondientes a las papeletas, en que se pudo comprobar el
diagnéstico. En dichas papeletas se hizo una revision buscando los datos que
nos pudieran dar una orientacién acerca de los sintomas y signos que més
frecuentemente se presentaron en los casos diagnosticados como Sindrome de
Embolia Grasa. Los resultados fueron: '

Se consideraron Onicamente como

1. Edad promedio: 27 afios.
7. Sexo: Masculino en todos los casos.
3. Fracturas que presentaron los pacientes:
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Fractura - No. 0/o > | 7. Hallazgos de Laboratorio:
casos
a)  Hemoglobina:
! Tibia y/o peroné: 6 42.85 Disminuida: 12 casos = 85.71 ofo
| Fémur, tibia y/o peroné 4 28 57 \ Sin cambio: 2 casos = 14.29 ofo
! Otros 1 _
: Promedio de disminucién:4.94 gr. sobre la hemogiobina
' . de ingreso.
; 4.  Fallecidos: 6 pacientes, 0 sea 42.85 ofo ’
5.  Tratamiento: ' 5 0
; rina:
: p Grasa positiva: 12 casos = 85.71 oo
. - . Grasa negativa: 2 casos = 14.29 ofo
g casos fallecidos © vivos : -
i ' c)  Esputo:
I Respiracion asistida
i P - - : 2 6 3 Grasa positiva: 9 casos = 64.28 ofo
| Solucién al 5 ofo de alcohol 13 5 8 no se hizo: 4 casos :
} Succinato de Hidrocortisona 12 5 7 grasa negativa: 1 caso
| 2 R .
| Dextran de bajo peso molecular 1 1 3 8.  Signos y Sintomas iniciales, encontrados por los Residentes:
Digitalizacion 1 R
Casos : o/o
Shnultégn todtos los pacientes se usaron dos o mas medicamentos
eamente. -
_ : Taquicardia 11 78.57
6. __l.nte'rpretacién por raditlogo de radiografia de térax, tomada a Hiperpirexia 5 35.71
pacientes que sufrieron Sindrome de Embolia Grasa. ! Cambios neurologicos 10 71.42
5 estertores 4 _ 28.57
| ' _ _ Casos _ o/o Dificultad respiratoria ' 21.42
X g _ — Petequias 6 42.85
! Neumonia o Bronconeumonia 2 14.28 ’
EmboHla Grasa 1 _ 7' 14 :
Nada 7 50.00 Las petequias se presentaron en 6 casos o sea el 42.85 0/o;
Otros 2 e siendo su localizacién en: -
14.28
No hay reporte 2 14.28




Torax: 3 casos
Axilas: 2 casos
Abdomen: 4 casos

A veces se presentaron en més de un lugar,

9, Hal]azgos en autopsia: de los seis pacientes fallecidos, los

hallazgos macroscopi
copic . :
como- picos en los pulmones fueron diagnosticados

Embolia Grasa: 1
Bdema agudo del pulmén: §

Desafortunadame i

nte no su pudieron co i
) L, nseguir
microscopicos. g reportes

2. Hospital Roosevelt:

Cenm]iln }:Ss ht{;;cos q\éz lleva e! depart_amento de Estadisticas de este
e ; s enfermedades estan codificadas segin la clasificacidn

rnacional; por lo que el sistema de recopilacién de los datos, para el
presente trabajo, se llevd a cabo de una manera diferente a la efec;:ur:lda €n

el Hospital General “San Juan de Dios” i [
Ortopetin ol 1685, S pa y del Hospital de Traumatologia y

a) _Nt}mero de pacientes que sufrieron fractura de fémur, como
primera causa de una enfermedad. ,

b) Nume{o de pacientes que sufrieron fractura de la tibia y/o
perone, como primera causa de enfermedad.

<) gu?:rp de pacientes en quienes se diagndsticé Sindrome de
m 'ha Grasa, secundariamente a alguna de las fractura
consideradas en 1y 2. i

d) gumerp de pacientes en quienes se diagnosticé Sindrome de
mbolia Grasa como primera causa de enfermedad.

Se hizo la revision de un 1 is aff
periodo de seis i
lo. de enero de 1965 al 31 de diciembre de 1973.n % comprendido entre !

Los Resultados Fueron: 1965 1966 1967 1968 1969 1970

Fractura de fémur 50 60 98 94 101 135
Fractura tibia

y/o peroné 38 54 51 40 67 69
S. Embolia Grasa como

complicacién 0 0 0 1 0 0
S. Embolia Grasa sola 0 0 0 0 0 0
Totales:

Fracturas de fémur: 538

Fracturas de tibia y/o peroné: 319

S. Embolia Grasa diagnosticado como complicacién: 1
$. Embolia Grasa diagnosticada sola: 0.

El resultado final, es que en el Hospital Roosevelt, durante un
periodo de seis afios se diagnosticaron 538 fracturas de fémur, y 319
fracturas de tibia yfo peroné, y en ese lapso se diagnosticod solamente un
sindrome de Embolia Grasa como complicacion de dichas fracturas.
Habiendo sido, por lo tanto, la incidencia del Sindrome de Embolia Grasa
como complicacién de fracturas de fémur, tibia y/o peroné, durante dicho
periodo en dicho centro de 0.11 olo,

3. Hospital General “San Juan de Dios”

Como se hizo notar en el capitulo “Material y Métodos™, por el
sistema de codificacién del hospital General, no fue posible obtener datos
oficiales del departamento de estadisticas. Asi que la informacién fue
tomada de los libros de Egreso que se llevan en las salas de:

a)  Traumatologfa de Mujeres.
b) Traumatologia de Hombres.

a)  Traumatologia de Mujeres:

Se hizo una revision del libro de egresos, que se lleva en esa sala,
buscando:

1. namero de pacientes atendidas.
2. nhmero de pacientes fallecidas.
3. namero de Embolias Grasas diagnosticadas.



La revisibn se hizo del periodo com rendido entre el 1
1965 al 31 de diciembre de 1970, F ro el 1a. ds enero do

Los hallazgos fueron:

1965 1966 1967 1968 1968 1970
Atendidas 492 442 380 394 307 288
Fallecidas 3 8 9 2 0 3
S. Embolia Grasa 0 0 Q 0 0 0
Totales:

Pacientes atendidas: 2303
Pacientes fallecidas: 27
Sindromes de Embolias Grasas diagnosticadas: 0

" Al no _ep‘contrar mngun Sindrome de Embolia Grasa diagnosticado; se
izo una revisidn del diagnéstico final de las pacientes fallecidas, habiéndose
encontrado: ’

Fracturadefémur .............. ... .......... 21
Fractura de Tibia 0 PETOns ...........ooooeoioiinin, 2
Fractura de PelVS .- .......oooooo 1
Otrascausas..............................::::: ........ 3

Llama la atencién que de ias 27 i i
lama la 10m personas fallecidas, 24 hayan tenido
como diagndstico principal final una fractura de fémur, tibia, perone o pelvis.

El resultado final es que de 2,303 paci endi
_ ) 1 ,303 pacientes atendidas en la sala de
Traumatologia de Mujeres durante un periodo de seis afios; no aparece en el

gl;rt; de egresos ningln caso con el diagnéstico de Sindrome de Embolia
asd.

b)  Traumatologia de Hombres:
Se siguid el mismo procedimiento que en la sala de mujeres, antes

descrito. La revisidn se hizo del periodo de seis afi i
os, comprendido entre el
To. de enero de 1965 al 31 de diciembre de 1970. Los hallazgos fueron: o
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1965 1966 1967 1968 1969 1970

Atendidos 751 710 577 601 481 458
Fallecidos 4 5 8 12 6 4
Embolias GGrasas 0 0 0 0 0 0
Totales:

Pacientes atendidos: 3,578
Pacientes fallecidos: 39
Embolias Grasas diagnosticadas: 0

Al no encontrar tampoco ningin caso de Embolia Grasa diagnosticada,
se hizo una revision del diagnostico final de los pacientes fallecidos,
habiéndose encontrado: :

Fractura de fOIMUD . ..o vvcnvvnesvnnereonancnesssentrnoeon

Fractura de tibia o peroné . ... ..o mmracreonanoerron s 4

OLXAS CAUSAS .+« o o s v s e mmesanonnenranessnsesessnnosscners 10
39

Llama la atencién que de los 39 pacientes fallecidos, 29 tuvieron como
diagnéstico final fractura de fémur, tibia peroné. '

Fl resultado final es que de 3,578 pacientes atendidos en la sala de
Traumatologia de Hombres, durante un periodo de seis afios, no aparece en el
libro de egresos, de dicha sala, ni un solo caso con el diagndstico de Sindrome

de Embolia Grasa,

El resultado final de la investigacién, hecha en el Hospital General “San
Juan de Dios”, es que entre 5,881 pacientes atendidos durante un perfodo de
seis afios en las salas de Traumatologia de Hombres y de Traumatologia de
Muijeres, no se encontré un solo caso diagnosticado del Sindrome de Embolia

Grasa.
Aclaracion:

Tal como se ha expuesto en la parte correspondiente a “Historia en
Guatemala”, el primer diagndstico clinico hecho en Guatemnala, fue en un

2
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hg)spital privado, asi que queremos hacer notar que hay numerosos ¢asos
diagnosticados y tratados en hospitales privados; algunos de los cuales
fueron citados como casos itustrativos. Sin embargo, no se hizo una
investigacion de todos ellos.

DISCUSION Y COMENTARIOS

o El' primer obsticulo que se presentdo al tratar de establecer la
mc1fien01a del Sindrome de Embolia Grasa, en la ciudad de Guatemala,
basandose en una investigacidn de tres instituciones, fue la falta de sistema;
comunes de codificacion de los diferentes hospitales.

El segundo problema, que a nuestro juicio es el de mds profunda

nnpqrtanma, es el hecho que el conocimiento de la entidad, no es lo
suficientemente claro y conocido para tenerlo en mente. :

Este fendmeno no es local y revisando la literatura se puede percibir
perfectamente que en todos los ambientes existe una falta de concepto. No
debe Tmrprendemos, porque. la evolucién del criterio que se sustenta en la
actualidad, sobre la fractura y la enfermedad traumatica, son dos cosas, que
llegan a un fondo comin; son resultado de la evolucion de los conce’ptos
aunque podrian parecer diferentes en una apreciacion superficial. ’

En apoyo a lo anteriormente expuesto, nos basta mencionar que Edwin
Cave: en su libro “Fracturas y otras injurias™, (1958); apenas dedica un cuarto
de pagina al sindrome de Embolia Grasa, v termina diciendo: “No se conocen
qulcl’as practicas cuando acontece esta posibilidad ... sies que realmente
e.x1ste . Y todavfa podemos ir un poco mis lejos cuando revisando la
literatura encontramos que Whitson en su trabajo (17), llegh a negar la
existencia de Embolia Grasa. , ’

. Ademztis se encuentra que los archivos de papeletas clinicas y los
dlffarentes sisternas de codificacion, que en nuestro medio no estin aln
umfif:ados, representa un gran problema para el investigador. En algunos
pospﬂalgs utilizan la codificacién americana y otros la codificacion
internacional; y por la dificultad creada por el concepto de Embolia Grasa
francament.e evolutivo, los codificadores afrontan grandes djficu]tades’
interpretativas para la clasificacién del mismo y no es nada raro que se
encuentre clasificada como Bronconeumonia traumética, simplemente como
neurnonia iobar, edema agudo del putmon, insuﬁcienci; cardfaca, “shock”
traumidtico, “shock’ irreversible, traumatismo - craneo-enceflico se:vero, etc.

1_&31’ encontramos que en el hospital General “San Juan de Dios”, la
Embolia Gra§a no aparece registrada en los libros de egreso de las salas de
Traumatologia de Hombres y Mujeres, ni una sola vez. En el Hospital

i
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Roosevelt aparece una sola vez; mientras que en el Hospital de Traumatologia
y Ortopedia del IGSS se diagnosticaron 14 casos de Sindrome de Embolia
Grasa en un corto periodo de tiempo (26 meses 15 dfas). Lo cual, puede ser
influido por muchos factores, entre los que se encuentran:

1. Mayor nimero de pacientes atendidos, lo que probablemente se debe al
hecho de que al hospital de Traumatologia y Ortopedia del IGSS
(Institucién estrictamenie dedicada al tratamiento de traumatismos),
afluyen pacientes de toda la repiblica y €stos son enviados con caricter
de urgencia por diferentes medios de transporte; desde helicépteros
hasta ambulancias. Por lo que podria considerarse, tal como lo explica
Peltier en una de sus Gltimas publicaciones (48), que en pacientes en
donde se encuentra el antecedente de haber sido transportados en una
ambulancia, en distancias de mas de 100 km., la Embolia Grasa es
mucho mis frecuente; este problema 1o tenemos nosotros.

2. Al hecho de que por ser un Thospital que cubre 2 los trabajadores del
pafs, la mayor parte de los pacientes que sufren accidentes son
trasladados, inmediatamente, a este hospital, y en el mismo se les presta
la atencion debida y ademds, que en todo caso de urgencia, los
pacientes graves 1o Se les mueve hasta que estan fuera de peligro, a
pesar de no ser afiliados al régimen.

Esto podria explicar en parte, la ausencia de casos en los otros
hospitales. .

De los datos obtenidos, por la revision de papeletas en el Hospital de
Traumatologia y Ortopedia del 1GSS, encontramos que el porcentaje de
Sindromes Clasicos de Embolia Grasa con relacion a los pacienies
accidentados atendidos en este hospital, fue de 0.21 oo, aparentemente bajo
frente a otras estadisticas; lo que interpretamos de la siguiente manera:

1. Unicamente hemos tomado los casos de Sindrome Clasico de Embolia
Grasa;, indudable.

5 No hemos tomado en cuenta, para este trabajo, todos los casos
considerados como Sindromes incompletos, porque existiendo dudas
razonables, la mayor parte debida a deficiencias de laboratorio, y 2 la
interpretacién anatomopatologicas de las autopsias; no los hemos
sumado y serd motivo de un estudio futuro. Sobre todo, ahora que la
modernizacién completa de los servicios de tratamiento intensivo,
principiardn a rendir los frutos esperados para el bien de los pacientesy
mejor rendimiento enla investigacibn cientifica.

Sjn embargo la incidencia con relacién a fracturas de fémur, tibia ylo
peroné, fue de 1.6 ofo, dato similar a los presentados en ia literatura

mundial.

Queremos hacer notar que la interpretacion de los resultados de
|aboratorio, de rayos X, autopsia, etc. deben ser pasados con mucho cuidado,




por personal médico que haya evolucionado hacia la comprension de la
fractura como una enfermedad traumitica y lo mas importante, valorar el
momento de la insuficiencia pulmonar aguda con todas sus posible causas y
sobre todo, comprender la incapacidad del alveolo como fuente de hipoxia,
asi como las causas de la propia hipoxia y los efectos deletereos de la hipoxia
prolongada.

Y es por esto que hemos decidido realizar esta investigacidn, sabiendo
que encontrariamos grandes dificultades al revisar las papelerias de los
diferentes hospitales, y lo que més nos ha estimulado, es comprobar que el
establecimiento de un concepto ante esta entidad, cada dia cobra una
importancia mayor e imperativa. Este déficit de realidad es un motivo mayor
en ¢l porque de este tragajo; ya que estamos seguros que al difundirse la idea
en nuestro medio, se repetird lo que sucedid en 1958, cuando Garr tt Pipking
publicd su trabajo, “Diagndstico temprano y tratamiento del embolismo

" . : g
Graso”, que repercutid en todos los ambientes médicos, despertando interés

en esta entidad.
Discusian de los datos obtenidos en las papeletas de los pacientes del 1GSS.

1. Edad promedio 27 afios, lo que es el reflejo dnicamente del promedio
de edad en la que una persona esti mis expuesta a los accidentes

2. Sexo masculino en todos los casos del IGSS, lo que pudo ser influido
por ell hecho de que las mujeres atendidas en este hospital representan
aproximadamente una cuarta parte de los pacientes masculinos.

3.  Mortalidad: fue de 42.85 oo en los casos clisicos diagnosticados, 1o

que estd acorde con los datos dados por la literatura mundial {ver

prondsticos}.

4.  Delos medicamentos empleados el més usado fue la solucion destrosada

al 5 ofo _con alcohol etilico al 5 ofo. No pudo hacerse una
cqmprobacmn_ estadfstica del resultado del tratamiento con los
d_1ferentes medicamentos, pues en la mayoria de casos se combinaron.

5. Hallazgos Radioldgicos: llama la atencidn que de los 14 casos revisados,

solamente se hubiera hecho diagnéstico radioldgico por parte del
radidlogo, una sola vez como Embolia Grasa puilmonar. Habiéndose
encontrado siete casos en que la radiografia de térax fue interpretada
como normal, a pesar de ser positiva, con cambios discretos al principio
fie la .evolucién de los casos. No pueden sacarse conclusiones de esta
11_1vest1gaci6n, ya que el hallazgo de cambios radioldgicos varia con el
tiempo en que sea tomada la radiografia, y ademds, la interpretacion de
éstos depende del radidlogo. Esto traduce ademds que el concepto de la
enfermedad traumditica, por lo menos en nuestro medio, no ha sido
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asimilado por todas las especiaiidides.,

En el concepto de los que seguimos los casos, no hubo duda de que la
imagen radioldgica en grado mayor © menor, correspondia a casos
patologicos similares a los que observan en las imagenes clasicas de la
Embolia Grasa del pulmén.

Hallazgos de Laboratorio: Se encontrd que los cambios més notorios
fueron una disminuci6én en et valor de hemoglobina en el 85.71 ofo, Asi
como la presencia de grasa en orina en un 85.71 o/o de los pacientes, y
en el esputo, grasa positiva en un 64.28 ofo de los casos. El valor de
estas pruebas se discute en el capitulo “Hallazgos de Laboratorio”.

Indiscutiblemente, en los hallazgos de laboratorio residen los mayores
problemas, El solo hecho de establecer técnicas invariables para las
tomas de orina nos llevan a ia primera dificultad. La interpretacién y
valorizacion de la presencia de grasa en la saliva, tal como fuera
expuesto previamente, su valor es relativo y prueba que los
procedimientos de laboratorio para confirmar por la simple presencia de
grasa en orina, esputo y saliva el diagnéstico de Embolia Grasa,

son discutibles.

Creemos que es mucho mejor ¢l concepto clinico, en relacion directa
con las manifestaciones electrocardiograficas, la dosificacion del paCO, -

'y Pa0y, la presion venosa central, el estudio de 1a capacidad cardfaca y

sobreitodo, procedimientos que se ¢scapan & nuestro alcance de
Josificaciones verdaderamente dificiles, como la investigacién de
catecolaminas, etc. que son las que tienen el valor para el diagnostico
més proximo a la realidad. Por lo tanto, nuestros hallazgos de
investigacion de grasa, como una prueba elemental, 1a consideramos de
valor mds que relativo.

Signos y Sintomas: El hallazgo mis frecuentemente encontrado en los
pacientes al iniciarse el Sindrome de Embolia Grasa fue taquicardia;
seguida en orden de frecuencia por cambios neurologicos. Estos
hallazgos son similares a los descritos por 1a literatur a mundial (25).

Este trabajo, que debe ser considerado estrictamente dentro de los
limites constructivos, deseamos que sea utilizado para dejar establecido,
haciendo el énfasis necesario sobre la importancia absoluta de la
interpretacion clinica, det cuadro de la Embolia Grasa.

Desde el punto de vista descriptiva, 1a clasificacion de Sevitt (60), tiene
una gran ventaja prictica, pero indiscutiblemente no ajustada a la
reatidad, como una fuente de indicativa d¢ conducta. En nuestra
opinién, todo cuadro clinico de Embolia Grasa sintomdtica; tiene los
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suficientes signos y sintomas para llegar a su diagndstico. No cabe la
menor duda que el sindrome fulminante existe, porque Io hemos visto y
comprobado - (ver cuadros clinicos).

La dificultad estd en hacer el diagndstico en el momente oportuno y no
dejarse confundir por otras entidades nosoldgicas que se presentan casi
en la misma forma; y lo cual no debe sorprendernos, puesto que son
multiples las entidades que producen la insuficiencia pulmonar
restrictiva aguda. Muchos de estos casos son calificados como “Shock™
irreversible, insuficiencia cardfaca aguda, edema agudo del pulmén;
porque en la realidad, se piemsa frecuentemente en una de estas
condiciones y se olvida que la Embolia Grasa de invasion masiva al
pulmén produce “Shock™, insuficiencia cardiaca aguda y el cuadro de

un edema agudo del pulmén.

El cuadro clinico de la Embolia Grasa, habitualmente, se manifiesta de
ta siguiente manera: Taquicardia, insuficiencia respiratoria vy
desorientacidn mental, que puede legar a la agitacién, el delirio, y
algunas veces al coma. Tendencia al estado de shock que debe ser
considerado como un “Shock™ cardiorespiratorio. La taquicardia puede
ser desusadamente elevada y el pulso manifestarse débil v depresible,
algunas veces incontable, Siempre debe ser considerada como causa de
alarma, en un paciente fracturado, porque puede ser comfin a otras
condiciones enmascaradas.

La insuficiencia pulmonar aguda (cuadro de desgraciarespiratoria), es
imposible de pasarla inadvertida en la mayor parte de las veces, y
taquicardia e insuficiencia respiratoria obligan al cuidado del paciente
en una sala para tratamientos intensivos; en donde necesaramente,
tendrin que ser hechos los exdmenes siguientes: electrocardiograma,
medida de capacidad respiratoria, valoracién de funcién cardiaca,
presion venosa central, dosificaciones de gases arteriales, lactato, Ph,
hemoglobina y hematoctito, capacidad productiva del rifién y andlisis
sistemiticos y completos de orina. Todos estos exdmenes deben ser
repetidos para comprobar los cambios y hacer comparaciones. Ademds
siempre tendra que hacerse radiografia de campos pulmonares, Estos
exdmenes obligados orientarén el diagnostico.

Las manifestaciones en los cambios de la personatidad pueden ser, en
algunas oportunidades 1a primera manifestacion cuando la taquicardia o
el cuadro de insuficiencia respiratoria es discreto o atin no se ha
establecido.

Fi

El cambio de la personalidad se puede manifestar por simple
desorientacién, que puede establecerse, algunas veces, exabruptamente
y otras paulatinamente; hasta volverse un paciente delirante.

Si el paciente tiene antecedentes de alcoholismo, no es nadg infrecuente
que pueda ser confundida con un sindrome de a!astgl’encm, y algunas
veces con un tipico delirium tremens; si la agitacion enmascara y
confunde al médico, frente a una taquicardia y disnea dlscret‘a ("de
principio), puede prestarse a confusion y lanzar al médico a la pérdida
de tiempo precioso para el tratamiento.

Esta sintomatologia en los terrenos mentales, puede hacer pensar en
{raumatismo craneocencefalico, y no es nada raro que las consultas sean
hechas inicialmente a un neurdlogo o neurocirujano.

Deseamos insistitr que en todo politraumatizado, en dopd_e‘ se
encuentren cambios de personalidad, habré que pensar en la posibilidad
de un cuadro clinico de Embolia Grasa,

Hace algunos afios, le llamaban a esta forma, Embolia Grasa de tipo
cerebral; en la actualidad sabemos que debe interpretarse, como un
reflejo de la hipoxia cerebral y éste es el concepto que NOSOLros
sustentamos.

Los hallazgos de Necropsia son discutibles pues no se encontraron
estudios histolgicos; sin embargo, llama la atencion, que en solo un
caso fue hecho el diagnéstico macroscdpico de Embolia .Grasa, ‘como
primera causa de muerte, mientras los otros cinco fueron diagnosticados
como edema agudo del pulmén.
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SUMARIO.

Hemos hecho una revision de la posible patofisiologia y del concepto
actual de la EMBOLIA GRASA, haciendo ademas una exposicién de la
sintomatologia, enfatizando lo que nos ha parecido lo méis sobresaliente del
cuadro _clinico, segin la experiencia que se ha logrado acumular en nuestro
medio; experiencia que suma un nimero considerable de caso$, én un pe-
riodo de doce dfios. '

En esta revision, solo se han tomado los casus que se presentaron en el

Hospital de Traumatologia y Ortopedia del Instituto Guatemalteco de
Seguridad Social, en los dos dltimos afios y dos meses mds, porque son los
casos que fueron observados durante el presente trabajo.

Hay que hacer notar que en los Comertarios,.se:ha eXpuesto la expe:
riencia de quienes me. han-prestado su Valiosa colaboracién en la elaboracion
del presente trabajo-de tesis. C

10.
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CONCLUSIONES

El Sindrome de Embolia Grasa, es una complicacién, que siempre debe
tenerse en mente como una posible complicacién de la Enfermedad
Traumdtica; sobre todo en aquellos casos asociados a fracturas de los
huesos largos, especialmente de los miembros inferiores. '

.Se observa a toda edad y en ambos sexos, pero en nuestro medio y

hasta el presente, ha sido predominante en el hombre joven. En el
trabajador, en plena edad productiva

Fl Sindrome clinico, se caracteriza por un cortejo de sintomas y signos,
que hacen su diagnostico posible.

El uso de procedimientos de laboratorio, no sblo completa el
diagnostico; deben ser considerados como elemento basico de
confirmacién y orientacion para el tratamiento.

Los resultados de laboratorio, deben ser iterpretados en intima relacion
a la cl{nica.

El Sindrome de Embolia Grasa, debe ser considerado como una entidad-
que principia a ser comprendida desde sus bases patofisiologicas, v en
consecuencia, muchos conceptos actuales deben ser considerados,
sujetos a cambios interpretativos.

La Enfermedad Traumdtica ha cobrado la suficiente personalidad
dentro de la Patologia, que no es posible ignorar en magnitud, en la
Medicina actual. Su desconocimiento,.conduce a la mala interpretacion
de un sin nimero de complicaciones que son causa de muerte. La
Embolia Grasa es una de estas.

La Fmbolia Grasa tiene su asiento patoldgico principal, en los:
pulmones, y el primer fracaso funcional se origina a este nivel,
produciendo hipoxia.

Tal como se encuentran nuestros conocimientos, la hipoxia creada, es el
gje central del cuadro patoldgico.

El tratamiento debe ser dirigido a dominar la hipoxia y la causa que ia
estd produciendo. Esto quiere decir:

o T e
a.  Corregir 1a insuficiencia respiratoria , rg R %
b.  Corregir las posibles causas de Embolia Grasa. E pnuor o
¢.  Corregir la patofisiclogia creada. T e it
%, v
R




11. Un plan de tratamiento se ha propuesto en esie trabajo.

75

BIBLIOGRAFIA

1- Acosta Rua, G.J., et al. Fat Embolism, J. Iowa Med. Soc. 61:145-51,
March 1966.

2.- Armstrong, HJ., et al. Lung lipase levels in normal rats with
experimentally produced fat embolism, Proc. Soc. Exp. Biol. Med.
124:954-961, 1967

3.- Ashbaugh, D.G., Petty T.L., The use of corticosteroids in the treatment
of respiratory failure associated with massive fat embolism, Surg.
Ginec. Obstet, 123:493-500, 1966.

4. Aufranc, O.E., et al. Fat Embolism, a complication of fréctures of the
femur and tibia, JAMA, 213:2249-53, Sep. 70

5. Baker, P.L., et al. Pulmonary limph in experimental fat embolism,
surgery, 686-91. May 71

6- Baker, PL., et al. Ethyl2- (p—chlorophenoxy)—2métil propionate
(clofibrate) in experimental fat embolism in rats (35193), Soc. Exp.
Biol. Med. 136:64-5, Jan,. 71. :

7- Baker, P.L., et al. Experimental Fat Embolism in dogs, J. Trauma,
9(7):577-83, Jul. 1969. .

8.- Benoit, P.R. et al. Respiratory gas exchange following fractures: the role
of fat embolism as a canse of hypoxemia, Surg. Forum, 28:214-6,
1968. '

9.- Bergentz, S.E. Studies on the genesis of post-traumatic fat embolism,
Acta Chir, Scand, Suppl. 281:1-71, 1961.

10.- Biron, G, et al. Fat Embolism ahd hemolytic anemia, Can. Med. Assoc. I,
104:227-9, Feb. 71. '

11- Bostrom, P., et al Experimental 'Fat Embolism  treatinent with
phenoxibenxamine, J. Trauma, 10:1145-71, Dec. 70.

12.- Bradford, D.S. et al Coagulation alteratio_né, hypoxemia, and Fat
Embolism in fracture patients, J. Trauma. 10:307-21, Apr, 70.

13- Cloutier, C.T., et al. Fat Enﬁboiism in Vietnam battle césuélties m
Hemorragic shock, Milit. Me., 135:369-73, May 70. -




76

i4.- Cross, H.E. Examination of CSF in fat embolism: report of a case, Arch.
Intern. Med. 115:470-70, 1965.

15.- Deriiagt,5 P.S., Fat Embolization: current status, J. Trauma 5:580-586,
S.

lé.- Enge, 5. EEG Examination in fat embolism, Electroenceph. Chin.
Neurophysiol. 28:326, Mar. 70.

17.- Evarts, CM. Emerging concepts of fat embolism, Clin. Orthop.,
33:183-193, 1964,

18- Evarts, C.M. Fat Embolism Syndrome, Amer Fam. Physician G.P.
1:78-86, Apr. 70.

19.- Evar‘tssg, C.M. The Fat Embolism Syndrome, Arizona Med. 26:155-6, Feb.

20.- Fat Embolism, Brit Med. J., 3:476-7. Aug, 70.

21.- Fourier, P., et al. Fat Embolism with special manifestations, Lyon Chir,
65:592-4, Jul-Aug. 69.

22.- Fuchsing, P., et al. A new and experimental concept on Fat Embolism,
New Engl. J. Med. 276:1192-1193, 1967.

23.- Gamer, J.H. Jr. and Peltier L.F. Fat Embolism: significance of provoked
petechiae, JAMA, 200:556-557, 1967 F

24.- Gelin, L.E. et al The plasma volume expanding effect of low viscous
dextran and Macrodex. Acta chir scand. 122:309-323, 1961.

25 Gurd, A.R. Fat Embolism: an aid to diagnosis, J. Bone Joint §
52:732-7, Nov. 70 R oint Surg. (B9

26.- Gustavson, A. et al. Serum Lipoprotein pattern in Fat Embolism in the
dog, Actha Me. Scand. Suppl. 499:19, 1969,

27.- Gutiérrez, M.S. Diagnéstico oftalmoscépico de la microembolia grasoso
cerebral, Neurocirugfa, 27:184-7, Jan, Sep., 69

28.- Halleraker, B. Fat Embolism and intravascular coagulation, Actha.
Pathol. Microbiol. Scand. 78:432-6, 1970.

29.- Haas, J.E., et al. Fat in cerebroespinal fluid: possible significance in the

77

diagnosis of Fat Embolism, J. Trauma, 8 (4):593-96, Jul. 1968.
30.- Heully, M.C. Fat Embolism, Presse Med. 78:1636-7, Sept. 70.

31.- Hoak, J.C. et al. Trombogenic effects of albumin-bound fatty acids,
Arch. Pathol. 81:136-139, 1966.

32.- Huaman, Antonio, et al. Fat Embolism Syndrome: pre-mortem diagnosis
by cryostat frozen sections, J. Kansas Med. Soc. 70:487-8, Dec. 69.

33.- Konig, P.A. Beitrag zur protahierten fettembolie, Mschr. Unfallheilk,
59:289.294, 1965.

34.- Pelzl, H., Clinica y profilaxis de 1a Embolia Grasa, Medizinische Klinik,
104:15-18, Jun. 70.

35.. Larson, A.G. Treatment of cerebral Fat Embolism with
phenoxybenzamine and superficial cooling, Lancet, 2:250-252,
1968.

36.- Lewis, Allen and Arthur M. Pappas. Experimental Fat Embolism
evaluation of treatment with low molecular weight dextran, J.
Trauma, 9(1):49-55, Jan. 1969

37.- McTazgart, D.M., et al. Cerebral fat embolism: Pathologic changes in the

brain after survival of 7 years, Acta Neuropath (Berlin), 15:183-7,
1970.

38.- Mokkhavesa, S., et al. Fat Embolism: clinical and experimental studies
with emphasis on therapeutic aspects, J. Trauma, %(1): 39-47, Jan.
1969.

39.- Murray, C. Fat Embolism and fat center, Amer. J. Surg., 100:676-681,
1960.

40.- Nuessle, W.F. Significance of fat in sputum, Amer, J. Clin. Path.,
21:430-435, 1951

41.- O’Higgins, JW. Fat Embolism, Brit J. Anaesth, 43: 163-8, Feb. 70.

.42.- Peltier, L.F. Fat Embolism: the detection of Fat Embolism in the
circulating blood, Surgery, 36:198-203, 1954,

43.- Peltier, L.F. Fat Embolism, III; the toxic properties of neutral fat and
free fatty acids, Surg. 40:665-670, 1956.



79

; : 50.- Scudese, V.A., et al. Fat Embolist, J. Med. Soc. New Jersey, 70:211-4,
May 70.

44. Peltier, L.F. The diagnosis of Fat Embolism, Surg, Gynec. Obstet.
121:371-379, Aug. 1965.

: i vth, 1959, pp. 1-223.
45.- Pelticr, L.F. Fat Embolism; 2 pulmonary disease, Surgery, 62 765-758, 60.- Sevitt, S. Fat Embolism, London, Butterwotrth, pPp

> 61.- Soloway, H.B., et al. Resolution of experimental fat embolism, Arch.

46.- Peltier, L.F, A few remarks of Fat Embolism, J. Trauma, 8:812-820, Pat. 90:2304, Sept. 70.

1968. ' 7 62~ Tedeschi, C.G. et al. Shock and fat embolism an appraisal, Surg. Clin. N.

47.. Peltier, L.F. Fat Embo}ism; a current concept, Chin. Orthop. 66: 241-53, Amer. 48:431:452, 1968.

Sept-Oct., 1963. 63.- Thomford, N.R. et al. Current concepts of Fat Embolism, Ohio Med. J.

65:1004-9, Oct. 69.

48.- Peltier, L.F. Trauma workshop report Fat Embolism, J. Trauma,
10:1074-7, Nov. 70. 64.- Wadstrom, L.B. Effect of trauma on plasma lipids, Acta Chit, Scand,
49.- Peterson, T.A. Fat Embolization, Minnesota Med., 45:1252-1255, 1962. ‘; 115:409-416, 1958.

65.- Wamer, W.A. Release of free fatty acids following trauma, J. Trauma.

50.- Rennie, A.M, Fat Embolism, Canadian J. Surg. 13:41-9, Jan. 70. o(8):692-699, Aug. 1969.

! 51.- Rokkanen, P., et al. The syndrome of Fat Embolism: analysis of thirty
: consecutive cases compared to trauma patients with similar injuries,

. 66.- Wright, B.D. Diagnostic features of fat embolism: results in six cases,
‘ J. Trauma. 1:299-306, Apr. 70.

Anesthesiology, 34:290-4, Mar. 71

52.- Ross, A.D. The Fat Embolism syndrome: with special reference to the Vo.Bo.
importance of hypoxia in the syndrome, ann. Roy. Coll. Surg. Eng. Ruth Ramirez de Amaya
- 46:159-71, Mar. 70 F Bibliotecaria
1

53.- Ross, AP. Hypoxia and the fat embolism syndrome, Proc. Roy. Soc.
Med. 63:756-7, Aug. 70.

54.- Sachdeva, H.S., et al. Fat Embolism: experimental study part I, Amer.
Surg. 35:250, 1969.

55.. Sachdeva, H.S., et al. Fat Embolism: experimentat study part II. Amer. ‘&
Surg. 35:257, 1969. - r

56.- Saldeen, T. The dissapearance of fibrin from the pulmonary vessels in

experimental fat embolism, Tromb Diath Haemorth. 22:360-371.
: Nov. 67.

57. Saldeen, T. Intravascular coagulation in the lungs in experimental fat
embolism, Acta. Ohir. Scand. 135:635-62, 1969.

58.- Saldeen, T. Fat Embolism and signs of intravascular coagulation in a
post-traumatic autopsy material, J. Trauma, 10(4):273-86, Apr. 70.




Br. Ricardo Federico Sotomora von Ahn

Dr. Jorge von Ahn
Asesor

Dr. Harold von Ahn
Revisor

Dr. Carlos Waldheim
Por el Director de Fase

Dr. Carlos Bernhard R.

Secretario

Vo. Bo.

Dr. César Vargas M.
Decano

B



	page 1
	Titles
	. I ~ 
	"EMBOLlA GRASA, SU CONCEPTO ACTUAL" 
	T E S I S 
	Por 
	RICARDO FEDERICO SOTOMORA van AHN 
	En el Acto de su Investidura de 
	MEDICO y CIRUJANO 
	Guatemala, Febrero de 1972 


	page 2
	Images
	Image 1

	Titles
	PLAN DE TESIS 
	1. PREFACIO 
	IV. HISTORIA 
	d) Embolia Grasa y Pequeña Circulación 
	VI. CUADROS CLlNICOS 
	b) En el Hospital Roosevelt. 
	XIV. SUMARIO 
	Ir-- 


	page 3
	Titles
	-- 
	PREFACIO 


	page 4
	Titles
	MATERIAL Y METOOOS 
	El presente trabajo está basado: 
	I. 
	lI. 
	1. 
	Hospital de Traumatología y Ortopedia del IGSS. 
	2. 
	Hospital Roosevelt 
	a) 
	b) 
	c) 
	3. 
	Hospital General "San Juan de Dios" 
	Por el sistema de codificación, no fue posible encontrar datos 


	page 5
	Images
	Image 1

	Titles
	Traumatología de Hombr;s ; f~=u:a~~~:í=n ¿~s :1Vicios 
	el 
	31 
	se 
	di 
	, 
	, 
	!~,I 
	INTRODUCCION 
	1. 
	Definición 
	a) 
	S{ndrome de Embo/ia Grasa 
	b) 
	EmboJía Grasa Asintomátíca 
	11. 
	Causas Desencadenantes 
	111. 
	Incidencia 
	que no es diagnosticada. 


	page 6
	Titles
	TABLA 1 
	ESTADO CLINICO 
	REPORTADA POR 
	Sistemática en un 23 %. 
	La incidencia en Guatemala, será comentada en el capítulo XIII. 
	Miller y Al, 1952 
	(28) 


	page 7
	Titles
	HISTORIA 
	Mundial 
	reporto 48 casos (60). ' Y 
	Posterionnente a la Primera Guerra 
	Mundial 
	se 
	bli 
	' 
	10 % de los soldados heridos en esa 
	gu 
	erra sufrieron 
	de 
	Emboli 
	(18). a rasa 
	Reportes de Payr (1960), Grondiihl (1911), Gauss (1916), y Warren 
	,En l ~24, estudiando la patogenia del cuadro, Gauss (38) sugirió la 
	-r' 
	que aparece en el cuadro de Embolia Grasa. 
	Grasa (60). 
	Embolia Grasa (58). 
	entidad. 
	de Heparina Y alcohol en el tratamiento del cuadro clínico (41). 
	Grasa (22). 
	HISTORIA EN GUATEMALA 
	En el congreso Médico en Costa Rica, 1961, fue presentado un 


	page 8
	Titles
	,,1 
	11 
	1 
	10 
	(D 
	En 1963, los doctores Gerardo Al d J 
	11 
	FISIOPATOLOGIA 
	EL ORIGEN OE LA GRASA QUE PROOUCE LA EMBOLlA 
	En 1965 se t' . . 
	En 1969 se presentó otro traba;o simila 
	origen mencionados anteriormente: 
	En mi impresión que actualment 1 
	1) 
	J) 
	Teoría Mecánica 
	hormona!. 
	Teoría Mecánica: 
	ósea en los pulmones (18, 19). 
	el traumatismo. 
	grasa (18, 19). 


	page 9
	Titles
	12 
	2J 
	.. 
	3) 
	Teoría de Movilización de la Grasa de Depósito: 
	13 
	, dos con la 1 eraclOn H " 
	"' 
	amm 
	la 
	. .' realizadas no ha sido posible, hasta 
	la gra~a q 
	oste 
	rior 
	30 
	lugar traumatizado (18, 19). 
	a a PO~ 
	etae 
	al 
	t nido en a regIO 
	atenclOn gran con e 
	' O 5 
	fémur sano (50), 
	dstrom 
	' q' 
	t1 
	cas 
	de cantida es pasma 
	ratas, observo aume~ o " lado; ue la grasa, que forma e 
	n. 
	nto de cateco aromas . ., 
	ece indicar que la liberación de la grasa ocurre por 
	a) 
	b) una alteración en la emulsión de los ¡¡pidas del plasma. 
	. on difíciles de resolver, como el hecho de 
	Se concluye, .con base en nuestros conocimientos actuales que no se 


	page 10
	Titles
	ndr 
	na aclara la génesis d 
	ame de Embo 
	lia 
	e os émbolos 
	V/A DE ACCESO OE LA GRASA 
	e ~ uera su origen 11 b ' consIdero qu 1 
	circulación linfática (~~ 
	PATOGEN'A 
	eanas: P mente discutida. 
	J) 
	Fue la 
	. , 
	produ 
	. e 
	sangre a través de los 
	puhn 
	os ca!,ilares, nnpidiendo 
	. ' CIen o e ones mte fi . 
	o~ ~xperimentaIes de B 
	aker 
	lca Sl.ntomas respiratorios 
	mecanlCa d 1 1 
	' en annnale . 
	2) BlOquímica 
	. Esta teoría es la m' 
	' blO gaseoso e h.ipoxia cU 
	.1 
	EMBOllA GRASA Y PEQUEÑA CIRCULACION 
	donde puede resultar: 
	1) 
	2) 
	EMBOllA GRASA Y PULMON 
	puhnón. 


	page 11
	Titles
	17 
	Comentario 
	EMBOLlA GRASA Y COAGULACION INTRAVASCULAR 
	fMBOLlA GRASA Y "SHOCK" 
	1. 
	2. 


	page 12
	Images
	Image 1

	Titles
	18 
	b) 
	unas pocas horas de ' 
	Todo parece indicar que h 1" 
	Para explicar la eliminación de la ra . 
	ons 
	egUldo varios días después de un 
	a) Hidrólisis de ,la grasa neutral (61), 
	c) Respuesta celular inflamatoria (61) . 
	Es probable que todos los mecan' ' 
	rod . 1S1ll 
	19 
	CUADROS CLlNICDS 
	clínicos principales (20): 
	a) 
	Síndrome fulminante 
	retardarse dos o tres días" 
	una hora antes de producir la muerte. 
	Comentario: 


	page 13
	Images
	Image 1

	Titles
	20 
	La evolución fue tan rápida u .. 
	rv 
	Cuando estos casos se prod ' . 
	O . ~ ga o es, mdefectiblemente, el de un 
	siendo la razón habít al l' . gnos ICO es el que domina' 
	all 
	r a que 
	b) Síndrome Clásico 
	Generalmente se presenta de 24 a 72 h ' 
	~rro an smtomas en las primeras 24 
	' e os pacIentes antes d 
	48 
	' 
	Los hallazgos clínicos pueden v' d . 
	~e~~:es e 
	~Sifi 
	ca~ 
	10n ~e los signos y síntomas, 
	~.. 
	2. 
	Erupción petequlal 
	cambIos radiográficos positivos. p onares bilaterales con 
	3. 
	Signos o síntomas cer b al . 
	4. 
	Pirexia 
	Cambios retinianos 
	Cambios urinarios 
	21 
	Caída súbita del nivel de hemoglobina 
	Trombocitopenia súbita, 
	Velocidad de sedimentación de eritrocitos aumentadao 
	Glóbulos de grasa en esputo 
	laboratorio para el capítulo respectivo o 
	Mayores: 
	diagrama 1). 
	(41). 
	El concepto más moderno es el expuesto por Ross, quien atribuye su 
	Trombocitopenia secundaria a la coagulación intravascularo 


	page 14
	Images
	Image 1

	Titles
	22 
	Comentario: 
	, 
	'" 
	, 
	23 
	Los síntomas pueden variar desde: 
	-dolor de cabeza, 
	déficit motriz, 
	incontinencia urinaria, 
	cambios en los reflejos tendinosos profundos, 
	parálisis, 
	y a veces convulsiones (40, 41, 63), 
	pulmones (63), 


	page 15
	Titles
	24 
	Comentario: 
	a) 
	La desgracia respiratoria 
	b) 
	El sufrimiento del corazón ante la barrera pubnonar 
	e) 
	La hipoxemia 
	d) 
	Embolia Grasa. 
	Menores: 
	Gutiérrez (27), ha resumido sus hallazgos en: 
	1. 
	red 
	sobhialoideo. 
	2. 
	3. 
	Pequeñas petequias retinianas. 
	grasosa cerebral). 
	4. 
	comprobación 
	.in~fiClen~~:re~~ones ~n la orina (25), que serán 
	os 
	"Hallaz 
	Comentario: 
	En nuestros casos hemos encontra 
	.: s en mente cada vez que se 
	dr 
	1) El cuadro pulmonar, con la,s siguientes características: 
	2) 
	a) Taquipnea 
	b .. saliente y según nuestro cnteno 
	odrl 
	'an hacer pensar en una 
	aliz 
	' un edema agudo del pubnon. 
	al nas veces muy marcada, con 
	uícardia es constante y gu , 
	160 
	or mmuto o mas. 
	. ., . stas manifestacíone~ pueden ser algunas 
	n O 
	veces los SInt01nas mICI al cuadro de la insuficIenCia 
	3) 


	page 16
	Titles
	27 
	26 
	CASO ILUSTRATIVO 
	. . aún no se había establecido el 
	hn 
	campos puhnonareso 
	enmascarada, por me o . . amente un brusco descenso de a 
	tarde se presen . . t tes con signos de isquemia mlOcar lca, 
	perdido un tiempo preclOSO, a?l~n o 
	La fractura femoral fue tratada conservadoramente, por ~stemas de 
	seguros, que Sl hubIer 
	c) 
	Síndromes Incompletos 
	:v 


	page 17
	Titles
	A) 
	28 
	HALLAZGOS OE LABORAT ORlO 
	En Sangre 
	1. 
	Hemoglobina y Hematocrito 
	2. 
	Todos los autores concuerdan en 
	Grasa (18 
	uienes no 
	hemorragia constante 
	da 
	a qUIenes se les ha 
	La explicación actualmente ace t da 
	tr 
	1) 
	a coagulación intravascular (20). nar , y 
	Wright (66), indica que sus . . 
	1. 
	g) 
	ulmon 
	Hipocapnia: Ha sido consid d "' 
	Hg (normal 40-50 mm H 
	g) 
	dari 
	.. a S1 o explicada co 
	. a 11poxla con hipoca 
	re 
	sube 
	manteniéndose 
	2. 
	.,. 
	}. 
	., 
	alcalótico con un promedio de 7.48 (66). 
	3. 
	duración de 7 a 8 días (1). 
	4. 
	Otros 
	prueba diagnóstica (20, 38). 
	Huaman presenta un estudio basado en coloración de grasa con 


	page 18
	Titles
	30 
	B) 
	En Orina 
	C) 
	En Esputo 
	D) 
	En Líquido Cefalorraquídeo 
	31 
	" 1 d e oss uien demostr6 recientemente gotas 
	confirmado posteriormente por Burger (29). 
	10. que los pacientes con frac~ra e a 
	~:fa1~raquídeo, que el grupo de con~rol; pero una vanedad de 
	20. 
	30. 
	E) 
	más constantes son: 
	1. 
	br 
	2. 
	1 cam 
	durar 
	ha 
	clínico (41). 
	all 
	3. 


	page 19
	Titles
	32 
	F) 
	Cambios Electrocardiográficos 
	Los cambios más constantes han sido, según los diferentes autores: 
	2. 
	3. 
	4. 
	G) 
	Cambios Electroencefalográficos 
	2. 
	Disritrnia generalizada (18). 
	3. 
	La especificidad de estos cambios no ha sido probada (1,18). 
	H) 
	Otros Hallazgos 
	33 
	2. 
	comprobar la presencia de grasa (41). 
	sido su eridas otras mediciones, especiahne~te del 
	30 
	4. 
	5. 
	ElECTROCARDIOGRAMAS 
	, los de los cambios electrocardiográficos, que 
	,ent 
	al 
	es " 
	c~n del Hos 
	HC: 2165-64 
	HC: 864-64 
	2. 
	Paciente en el cuadro agndo. 
	3. 
	4. 
	5. 


	page 20
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	r= S'l i.I o r o 
	34 
	~E:.:\';1I~IO DEl1tMCINA DIl'ERJIA 
	E1SC~\O~AftnI0GRAFICO 
	;--- , ,'---"' " ,-- 
	~.~~ :"Mr-f'-t';"::~ '" 
	18 
	rt~t~tY ~1-~~~IGT t~T__.:-¡ 
	AVR 
	r l,'li,_ 
	. -:i-+ .~-,--': ..~ 
	Free. ;.:¡:."ieul¿n 
	.- 
	Free. 1'J...¡tri~ula.~J 
	R1tffiO: :: ,.J.. 
	.q, 
	dI 
	p, (. 
	P-iH 
	",.,'1 
	Ir.t.::-pr',tac1óiU :-',,~: 
	'" 
	QRSc °, o~ ~,- 
	G¡-~" - ~ \ \ o 
	...!.... 
	~y", <J 
	QT. 
	ST. 
	o. 
	"'1-..) 
	,,,_u, 
	T. 
	Eje' 
	-'., ~, ,-,. "- 
	\0 
	<-.,:, ,." 
	~t "'- t, '"'>'\'" 
	, ;:: ;~'" < ,,-- ''-. 
	',..' 
	ELECTROCARDIOGRAMA 
	'~I-"',:~' 
	35 
	~CIO DfO: MEDICINA INTERU 
	..J':,,);;; 
	Free. Aurleularl 
	g~~ 
	(/...)Í';;' 
	QRSI V 0:-- 
	QT. 
	FJ"ec.Ventrlcula.J'1 ;) 
	-"." 
	, ,)---~ 
	S'TI -',':;: l,;.;:: t ,~; e ,,:.; 
	R1tmo~ 
	,",,) 
	\ ,- ':\;-,'-'¡" -t< 
	TI (1('1"'\;' 
	~ <ó- /1 { , ~ r--: 
	Po 
	L Q VI;- ~12 ,"-J ; 
	Ejeu 
	, ~,' ..J ~\ ,~ 
	~ ,~' ,,', ~ 
	~~ 
	,' ",--0, ,r. 
	\,1. 
	,~ 
	- )-..'~'/./v- "'- 
	.;, ,"..' , 
	,:,'-'" " 
	j-"" 
	«, "',o\.' ~>- 
	,-',/ 
	1"",""- 
	ELECROCARDIOGRAMA 2 
	, ' 


	page 21
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5
	Image 6
	Image 7
	Image 8
	Image 9

	Titles
	36 
	ESTUDIO 
	::1 
	:...- 
	1" 
	AVR 
	AVF 
	., 
	, , 
	-- U ' 
	,¡- 
	-'- 
	1, 
	Free. Auricu1ar~ 
	¡O! 
	-r, . ~ ,1- ~ 
	Frec. Ventrlculars ; - 
	Ritlllol 
	P. 
	. ~ ~--- L/, 
	,~---o-- 
	,-",': 
	ElJiCTROCARDJOGRA.M.i\. J 
	Ptnu ,.gel Mlku.co 
	.fII 
	~~., OGRJ.FICO 
	'~:'Il,~j~ 
	' II +' (I~ 
	~..-' - Da 
	37 
	;:it,",,;¡: 
	"- 
	... 
	Ir..~.¡,-.~..\Ct2.ci6::.¡ 
	,~,,: " J . 
	""', ( e 
	(l.'JJ-¡ 
	QT' 
	\\"~,, ",,-~ \ 
	ST, 
	-H; 
	T. 
	Ejes 
	.c.-.\., ,.~ 
	..' 
	,1 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 22
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5
	Image 6

	Titles
	r-- 
	1- 
	39 
	38 
	PETEQUIAS 
	deIIGSS. 
	P,-RI! ~.FI: 0.,pEJi:'--_~: .g;~l'\~n:~';1i~,,~ 
	B¡:;TUP;~O ~""O" 
	!i~ 
	:.VF 
	"I!I¡' 
	hJcrt 
	'1 '.'.: ! .,' 
	~ . ~ 
	'-,:': "';' 
	\'i'¡;'GQ, A\1,:;,L~1,\1("~'~~1~ ¡v..; '" v T -~- 
	FL~G. I;'r . ~~1.culC1~., -,. 
	. > ,~.. - 
	;'.~'~::'¡~-~ 
	51'1 
	.,; 
	~, 
	'ln<J.-!:r'-'~""'-'-"C.,[ ''' 
	. 
	... 
	ELECTROCA~DIOGF~R~ ? 
	-:i--;':~-éOl~i&d1co 

	Tables
	Table 1


	page 23
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	40 
	,1 
	FOTOGRAFIAS DE RADIOGRAFIAS 


	page 24
	Images
	Image 1

	Titles
	r- 
	42 
	43 
	TRATAMIENTO 
	esta entidad. 
	Comentario 
	diferentes procedimientos. 
	Básicamente las medidas y tratamientos propuestos comprenden: 
	Medidas Generales 
	2. 
	Tratamiento de la insuficiencia re-spir-atoria 
	3. 
	Tratamientos específicos 
	4. 
	a) 
	ventilación pulmonar (18). 
	b) 
	de 
	"Shock" , 
	de 
	acuerdo 
	las normas, 
	con 


	page 25
	Images
	Image 1

	Titles
	44 
	c) 
	d) 
	2. 
	Tratamiento de la Insuficiencia Respiratoria 
	45 
	3. 
	Tratamientos Específicos. 
	a) 
	b) 
	55). 


	page 26
	Titles
	46 
	c) 
	Sin embargo, se ha creido que la acción de la hepaOOa en el 
	.. 
	47 
	d) 
	comportamiento clínico de animales experimentales (36). 
	peligrosa para este tipo de pacientes. 
	1. 
	expansión del volúmen plasmático 
	2. 
	30 
	formación de un complejo dextrán fibrinógeno 
	sanguíneo (18). 
	4. 
	e) 
	horas (18). 
	1. 
	. ,. 
	(6, 
	20 
	'\ 
	la incidencia de Embolia Grasa despues 
	Síndrome de Embolia Grasa, tratados con cloftbrato han 


	page 27
	Titles
	49 
	48 
	Como medidas de ayuda han sido sugeridas: 
	1. 
	Comentario: No lo hemos usado. 
	2. 
	2. 
	Fenoxibenzamina: 
	3. 
	Comentarío: no la hemos usado. 
	Comentario: no 10 hemos usado. 
	Conclusión: 
	3. 
	Enfriamiento superficial: 
	se diagnostican, no figuran en las estadísticas. 
	4. 
	Varios: 
	Además, ha sido sugerido el uso de: 
	Dehidrocolato de Sodio 
	Comentario: No los hemos usado. 


	page 28
	Titles
	so 
	51 
	DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
	PRONOSTICO 
	Se hará énfasis con dos entidades: 
	Comentario: 


	page 29
	Titles
	52 
	HALLAZGOS OE AUTOPSIA EN EMBOllA GRASA 
	Pulmones: 
	a) 
	b) 
	1) 
	grasa que se pone en evidencia al ser teñida con sudán IV. 
	c) 
	Cerebro: 
	a) 
	b) 
	53 
	Corazón 
	miocárdicas Y endocárdicas frecuentemente (50)" 
	Estos hallazgos no se presentan en todos 10,s casoS de pacientes que 
	a) 


	page 30
	Titles
	54 
	NUESTRA REALIDAD FRENTE A EMBDLlA GRASA 
	55 
	imperativo. 
	quedan abiertos. 


	page 31
	Titles
	57 
	56 
	asistido correctamente, 
	primer gran paso. 
	nosas. 
	su vida.' ' 


	page 32
	Titles
	58 
	,,¡ 
	\o 
	59 
	EMBOLlA GRASA EN GUATEMALA 
	1. 
	Hospital de Traumatología Y Ortopedia dellGSS 
	1969. 
	Casos nuevos. . " . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . > . . . . . . . . . . 
	Durante ese tiempo se diagnosticaron: 
	6,532 
	Edad promedio: 27 años. 


	page 33
	Titles
	60 
	Fractura 
	Fémur 
	111 
	6. 
	61 
	7. 
	Hallazgos de Laboratorio: 
	a) 
	Hemoglobina: 
	b) 
	Orina: 
	c) 
	Esputo: 
	8. 
	Signos y Síntomas iniciales, encontrados por los Residentes: 

	Tables
	Table 1
	Table 2
	Table 3


	page 34
	Titles
	11I 
	62 
	9. 
	A veces se presentaron en más de un lugar. 
	halla2gos macroscoplCOS en los pulmones fueron dia 
	nostica 
	dos 
	como: 
	pudieron 
	conseguir 
	no 
	su 
	reportes 
	2. 
	Hospital Roosevelt: 
	a) 
	b) 
	Número de pacientes 
	ue sufrie 
	ron 
	fractura 
	c) 
	una de 
	consideradas en 1 y 2. as racturas 
	d) 
	63 
	3. 
	Hospital General "San Juan de Dios" 
	a) 
	Traumatolog/a de Mujeres: 

	Tables
	Table 1


	page 35
	Titles
	64 
	f!i 
	:11 
	Totales: 
	Pacientes atendidas: 2303 
	b) 
	Traumatología de Hombres: 
	65 
	Totales: 
	Total. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	39 
	Grasa. 
	Aclaración: 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 36
	Titles
	!I 
	" 
	1, 
	" 
	! 
	66 
	67 
	pesar de no ser afiliados al régimen, 
	DISCUSIDN y COMENTARIOS 
	2. 
	2. 


	page 37
	Images
	Image 1

	Titles
	68 
	l' 
	1;1 
	" 
	Discusión de los datos obtenidos en las papeletas de los pacientes deIIGSS. 
	1. 
	2. 
	3. 
	4. 
	5. 
	69 
	asimilado por todas las especialidades, 
	6. 
	7. 


	page 38
	Titles
	70 
	,. 
	8, 


	page 39
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	72 
	' 
	SUMARIO 
	73 
	CONCLUSIONES 
	1. 
	2. 
	3. 
	4. 
	5. 
	6. 
	7. 
	8. 
	9. 
	'::..~ . ~\ 
	10. 
	Corregir la insuficiencia respiratOr1il ' 
	c. 


	page 40
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	74 
	11. 
	Un plan de tratamiento se ha propuesto en este trabajo. 
	75 
	BIBLlOGRAFIA 
	124:954-961,1967 


	page 41
	Images
	Image 1

	Titles
	76 
	, 
	20.- Fat Embolism, Brit Med. J., 3:476-7. Aug. 70. 
	29.- Haas, J.E., et al. Fat lo cerebroesp1oal fluid: possible signilleance in the 
	77 
	35.- 
	41.- O'Higgins, J.W. Fat Embolism, BritJ. Anaesth, 43: 163-8, Feb. 70. 
	eireulating blood, Surgery, 36: 198-203, 1954. 


	page 42
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	78 
	79 
	60.- Sevitt, S. Fat Embolism, London, Butterwortli, 1959, pp. 1-223. 
	Vo.Bo. 
	.-J 


	page 43
	Images
	Image 1

	Titles
	.... 
	Br. Ricardo Federico Solomora van Ahn 
	Va. Bo. 



