
. I
~ .

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

"EMBOLlA GRASA, SU CONCEPTO ACTUAL"

T E S I S

Presentada a la Facultad de Ciencias Médicas
de la Universidad de San Carlos

Por

RICARDO FEDERICO SOTOMORA van AHN

En el Acto de su Investidura de

MEDICO y CIRUJANO

Guatemala, Febrero de 1972



~
~

PLAN DE TESIS

1. PREFACIO
11. MATERIAL Y METODOS
111. INTRODUCCION:

a) Definición
b) Factores
e) Incidencia

IV. HISTORIA
V. FISIOPATOLOGIA:

a) Origen de la grasa que produce la Embolia
b) Vias de acceso de la grasa
e) Patogenia
d) Embolia Grasay Pequeña Circulación
e) Embolia Grasay Pulmón
f) Embolia Grasay 'Shock"
g) Embolia Grasay Coagulación Intr{]J)ascular
h) Mecanismo de Eliminación de la Grasa

VI. CUADROS CLlNICOS
VII. HALLAZGOS DE LABORATORIO
VIII. TRATAMIENTO
IX. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
X. PRONOSTICO
XI. HALLAZGOS DE AUTOPSIA
XII. NUESTRA REALIDAD
XIII. EMBOLlA GRASA EN GUATEMALA:

a) En el Hospital de Traumatologia y Ortopedia del IGSS.
b) En el Hospital Roosevelt.
e) En el Hospital General "San Juan de Dios':
d) Resultados
e) Discusión y Comentarios

XIV. SUMARIO
XV. CONCLUSIONES
XVI. BlBLlOGRAFIA.

Ir--



--

PREFACIO

Guatemala, como todos los países del orbe, no se escapa de la
constante evolución. La civilización ha traído consigo profundos cambios
ecológicos, la industrialización obliga a una producción incesante y
progresiva; y para que la producción pueda sostenerse, obliga al factor
invariable que es la mente de la máquina, el HUMANO, a estar presente en
todos aquellos sitios en donde una máquina está en movimiento.

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

La industria ha creado la máquina, y la máquina necesita del técnico.
El técnico que dirige la máquina está 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 producción y las
guerras de destrucción.

La guerra de producción y la guerra de destrucción, de una manera u
otra, son creadoras del traumatismo; y cuanto más violento sea el
traumatismo, más profundos serán los cambios en el organismo que los
sufre y como consecuencia ineludible de todos estos trastornos de la
patofisiología, el problema de la "Enfermedad Traumática" cobra un
incesante y creciente interés; porque a medida que la civilización ha ido
evolucionando, se han venido dominando un grueso número de las
enfennedadest que hasta hace poco eran las causas mayores de mortalidad.

El dominio de la infección, endemias, epidemias y muchas causas de
incapacidad; la educación, la habilitación, la rehabilitación, etc., han
logrado que muchas noxas hayan ido desapareciendo; pero al mismo
tiempo que la civilización ha creado todas estas posibilidades
eminentemente positivas de lucha y ha logrado curvas descendentes
nosológicas, otras causas han aparecido con una curva peHgrosamente
ascendente, una de ellas es el traumatismo.

Así, en países que tienen una estadística apegada a la realidad, el
12.5 % 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 la "Enfermedad Traumática" y un d 1
graves manifestaciones de ésta es la EMBOLIA GRASA 1 a e as

conocer. - t a quepasaremosa
MATERIAL Y METOOOS

El presente trabajo está basado:

I. Para la redacción de los capítulos; En artículos de revistas de la
biblioteca de la Facultad de Ciencias Médicas, y de la biblioteca
personal del DI. Jorge van Ahn.

lI. Para Casuistica: En revisión de estadísticas de tres hospitales de
nuestra capital:

1.
2.
3.

Hospital de Traumatología y Ortopedia dellGSS.
Hospital Roosevelt.
Hospital General "San Juan de Dios".

1. Hospital de Traumatología y Ortopedia del IGSS.

Se hizo una revisión de las papeletas codificadas como de
pacientes que sufrieron de Embolia Grasa, por la oficina
durante un período de 26 meses 15 días, comprendidos entre el
lo. de septiembre, 1969 y el 15 de noviembre, 1971. De
papeletas se obtuvieron los datos que se presentarán en el
capítulo de casuística. Además se hizo el cómputo del número
de pacientes atendidos en ese centro durante el período
mencionado.

2. Hospital Roosevelt

Se hizo una revisión de los libros que lleva su departamento de
estadística, investigando:

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

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

c) Embolia Grasa diagnosticada como primera causa de
enfermedad.

La revisión fue hecha durante un período de seis años,
comprendido entre el lo. de enero de 1965 y el 31 de
diciembre de 1970.

3. Hospital General "San Juan de Dios"

Por el sistema de codificación, no fue posible encontrar datos
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INTRODUCCION

1. Definición

a) S{ndrome de Embo/ia Grasa

Es una entidad patológica caracterizada
por la invasión de grasa

a los órganos; en forma de glóbulos que se han defonnado
(20),

y cuyo tamaño es mayor de 7 micras
(41); cuyas

manifestaciones a nivel pulmonar crean un síndrome de
incapacidad respiratoria, con su repercusiónhipóxica en el
miocardio Y otros órganos vitales (47).

b) EmboJía Grasa Asintomátíca

Es el cuadro en que hay Embolia Grasa histológica, pero que la
relación de sujeto, medio ambiente Y

agente no se correlacionan

como para producir un cuadro clínico.

11. Causas Desencadenantes

Se ha asociado la entidad a fracturas,
especialmente de miembros

inferiores; interesando
primordialmente fémures, tibias, Y pelvis,

considerándosele como una complicación de éstas~ También ha sido
encontrada en numerosas entidades

patológicas Y alteraciones

metabólicas, como: traumatismo del tejido celular subcutáneo, en
personas gordas aunque no haya habido fractura; en lesiones por
machacamiento; traumatismos torácicos (masajes cerrados de

corazón), manipule os viscerales; alcoholismo
agudo, Y las resumidas

en la tabla lo Sin embargo, estas causas son consideradas exóticas y en
la mayoría sólo se han presentado en una ocasióno

111. Incidencia

La incidencia, en los diferentes centros
hospitalarios~ está en relación

con el conocimiento de Embolia Grasa; por lo tanto, eS básico tener
en cuenta que para poder hacer el diagnóstico de dicha entidad es
necesario conocerla y tenerla en mente.

Debe de hacerse notar que gran número de pacientes no llega a la
fase clínica de la enfennedad, quedando en forma subclínica; por lo
que no es diagnosticada.

Se han hecho varias revisiones sobre el asunto, variando la incidencia,
según los autores. Así, se ha reportado que en el 90 ojo de las
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autopsias de personas que mueren después de una fracturareciente, 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 %, o sea en
289 casos y como segunda causa de muerte en 10.8 %, o sea en 560
casos.

TABLA 1

Estados de Enfermedad en los cuales Embolia Grasa
ha sido reportada.

ESTADO CLINICO REPORTADA POR

Se han hecho estudios interesantes relacionando tiempo de
fallecimiento con incidencia. En los estudios post-mortem de 969
víctimas de accidentes (de todos los tipos), revelaron: Embolia Grasa
puhnonar en un 80 % de los muertos inmediatamente, un 96 % en
los que vivieron 6 horas y 100 % en los que sobrevivieron 12 horas
(18).

ReacCión a transfÚsión de plasma
Crisis de células falciformes
Carcinomatosis
Circulación extracorpórea
Quemaduras térmicas
Cólera .
Reacción de Schwartzmann generalIZada
Pancreatitis aguda
Tripsina 1. V.
Mordedura de serpiente
Arsfenamina 1. V.
Corrientes eléctricas
Reacción al frío ("frozen bit")
Intoxicación por NaOH
Embolia gaseosa
Accidentes de vuelo a elevadas alturas
Síndrome de machacarniento
Masaje cardíaco con tórax cerrado
Eclampsia
Septicemia

Sevit! señala una incidencia de Embolia Grasa puhnonar en un 45 %
de pacientes con fracturas (60).

Kuhne y Kreusser en una serie de 643 pacientes encontraron
evidencia de Embolia Grasa pulmonar en un 95 %

Y EmboliaSistemática en un 23 %.

Evarts en una revisión de diferentes autores encontró incidencia de 1
a 88 % <re.los traumatizados. Sin embargo, la mayoría de autores
concuerdan en que se presenta en 1 a 2 % de fracturas de miembros
inferiores (18), pero mientras esté sujeto el diagnóstico al
conocimiento de cada médico, la incidencia, lógicamente, variarácon
cada autor.

La incidencia en Guatemala, será comentada en el capítulo XIII.

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
J ackson, 1956
Virchow, 1886

Wagner, 1862

(28)
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HISTORIA

Mundial

~1 prinlerartículo, del que se tiene conocimientoescritoacerca de
Em1>."haGrasa, e~ de la Universidad de Lisboa, Portugal; en donde en 1694
se h1Z0un expenmento con perros inyectándoles, intravenosamente leche y
crema, del que pocos animales sobrevivieron (1)

El primer artículo escrito con relación a Embolia Grasa como
entidad patológica, fue de ~, Zenker en Alemania (1862); quien ~scribió
los h~azgos anaton;opatologic,OS encontrados en un paciente fallecido
despues de haber sufndo un politraumatismo (63), (60).

.

El primer cuadro clínico descrito, en la literatura mundial fue por
von Bergmann en Alemania (1863), (63). Pocos aftos después (1870) en
Es~ados Umd~s de América, Christian Finger y Salisbury describiero~ el
pnmer caso chnico en América (1),

En 1880, Scriba ruzo mención al hallazgo de grasa en la orina de
pacientes fracturados, y enfatizó la importancia del embolismo graso

cerebral.

A principios del pres."nte, siglo, Wagner ruzo la primera descripción
compl~ta de los cambIOs hlStologicos producidos por dicha entidad (63

)

reporto 48 casos (60).
'

Y

~n 1911, ~enestad describió por primera vez el aparecimiento de
peteqUlas, en pac.entes que sufrían del Síndrome de Embolia Grasa (63).

,
En 1913, Warthin descubrió la presencia de grasa en esputo de

pac.entes politraumatizados (56), Y pensó que si una pequefta cantidad de
grasa entraba a la circulación cerebral, podría causar disturbio severo o fatal
(60).

Posterionnente a la Primera Guerra Mundial se bli '

rt' l
'.

pu caron vanos

a lCUos, entre ellos el de Sutton, quien reportó que aproximadamente el
10 % de los soldados heridos en esa guerra sufrieron de Emboli G

(18).

a rasa

¡

1I

1:

I
I

(
Reportes de Payr (1960), Grondiihl (1911), Gauss (1916), y Warren

1946), . relacIOnaron Embolia Grasa pulmonar con los síntomas
respITatonos (60).

,En l ~24, estudiando la patogenia del cuadro, Gauss (38) sugirió la
Teona Mecan.ca, para explicar el modo de acción de la grasa, Más tarde

~"

"'

-r' 9

(1927), Lehman Y Moore propusieron la Teoría de la Alteración en la

Emulsión de la grasa plasmática, como explicación de la génesis de la grasa
que aparece en el cuadro de Embolia Grasa.

Otros reportes, entre ellos los de Godlee Y
Williams (1911), Gauss

(19l6'l924), Vance (1931), y Sndén
(1934.1938), establecieron que el

embolismo graso cerebral era una entidad clinicamente
importante (60).

También son clásicos los reportes de Garrett Pipking (1934), sobre Embolia
Grasa (60).

Después de la Segunda Guerra Mundial, se reportó que el 20 % de
las muertes de pacientes fracturados, fueron causadas por el Síndrome de
Embolia Grasa (58).

No fue sino hasta en 1962, cuando Sevitt (60), escribió su artículo,
ahora clásico, sobre Embolia Grasa, que renació el interés por dicha
entidad.

En el pasado decenio, 60.70, se escribió
y se hicieron numerosos

trabajos experimentales sobre Embolia Grasa. En 1964, Corn sugirió el uso
de Heparina Y alcohol en el tratamiento del cuadro clínico (41).

Evarts, en 1965, recomendó el uso de Dextran de bajo peso
molecu1ar (41), para tratar el síndrome. Ashbaugh Y

Petty recomendaron el

uso de esteroides en el tratamiento
(3).

P J. Ross atribuyó a la hipoxia el papel más importante en la
patofisio10gía del Síndrome de Embolia Grasa (20). Fuchsing asoció la
entidad al "Shock", suponiendo que éste era predisponente de Embolia

Grasa (22).

HISTORIA EN GUATEMALA

A pesar de que F. Zenker desGribió en 1862 el primer artículo con
relación a Embolia Grasa, como entidad

patológica (63). Parece ser que

hasta 1930 se hizo el primer diagnóstico de Embolia Grasa en Guatemala,
según refer~ncia personal del Dr. Arturo Carrillo, quien hizo el diagnóstico
mencionado, post.mortem, en un paciente que había sufrido de

machacarniento del miembro inferior derecho.

En el año de 1960 se hizo en Guatemala el primer diagnóstico clínico
comprobado de Síndrome de Embolia Grasa, en un hospital privado po~ los
doctores: Jorge von Ahn, Harold von Ahn, y Gerardo Alvarado, A partIT de
ese aí'ío han sido hechas varias revisiones Y

Teportes entre los que se,

encuentran:

En el congreso Médico en Costa Rica, 1961, fue presentado un
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En 1963, los doctores Gerardo Al d J
una revisión sobre Embolia G
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FISIOPATOLOGIA

EL ORIGEN OE LA GRASA QUE PROOUCE LA EMBOLlA

Es un tema que ha suscitado controversia Y
que a pesar de todos los

estudios efectuados, no ha podido resolverse defmitivamente. Básicamente
se han considerado 3 fuentes de la grasa:

En 1965 se t'
. .

Médico en Gu~tem~~e~~r °elu~
tr;baJo sobre Embolia Grasa en el Congreso

Médico Centroameric~o).
r. orge van Ahn y colaboradores, (Congreso

En 1969 se presentó otro traba;o similar
Centroamericano, celebrado en M

;J en. el Congreso

Ahn y Colaboradores.
anagua, Nicaragua por el DI. Jorge von

1)
2)
3)

Médula ósea
Grasa del plasma
Grasa de depósito

y el mecanismo por el cua! es liberada la grasa ha dado origen a tres
teorías, cada una de ellas correspondeen su ordena uno de los sitios de
origen mencionados anteriormente:

En mi impresión que actualment 1
profundamente defendido en el H sp'ta! d \ e concep,to se encuentra

IGSS. y que constantemente
o

'.
e raumatolog1a y Ortopedia del

complicación posible y grave de la~fr:C'::,~:.
en esta entidad como una

1)

1)
.1)

J)

Teoría Mecánica
Teoría de movilización de grasa de depósito de origen
hormona!.
Teoría de alteraciones en la emulsión de la grasa circulante en
el plasma.

Teoría Mecánica:

El primero que sugirió un origen y un mecanismo de liberación de la
grasa fue Busch en 1869, quien creyó que la grasa que producía el cuadro
de Embolia se originaba de la médula ósea. Estudios posteriores, de Mason,
han apoyado esta teoría (40), Y otros trabajos han demostrado que en

pacientes politraumatizados han sido encontrados fragmentos de médula
ósea en los pulmones (18, 19).

Pero fue Gauss, quien en 1924 (38, 50), propuso la teoría Mecánica,
según la cua!, cuando se produce una-fractura quedan capilares abiertos por
los cuales entra la grasa a la circulación. sistémica; al ser empujada por un
aumento de presión progresivo dentro del hematoma que circunda la
fractura, a causa de la hemorragia concomitante. La grasa estaría formada
en este caso, de médula ósea y de tejido adiposo cir,cundante destruido por
el traumatismo.

Otros investigadores, como Sevitt, han estado de acuerdo con la
teoría antes mencionada; suponiendo que los glóbulos de grasa se originan
en la región del trauma (20, 60). En contra de esta teoría existen trabajos
q",e demostraron que la trioleina impreguada con iodo radiactivo

(I131),

inyectada en el hematoma que rodea a la fractura fue poco absorbida,
llegando a la conclusión que el lugar traumatizado no es la única fuente de
grasa (18, 19).
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2J Teoría de Alteraciones en la Emulsión de la grasa circulante en el
plasma:
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Tres años después de que Gauss propusiera su teoría Mecánica,
Lehman y Moore (1927), dieron a conocer su teoría de la alteración en la
emulsión de las grasas que nonnalmente circulan en el plasma, como una
respuesta a la histamina producida por los tejidos necróticos, (59).

Creían, además, que la grasa del fémur no era suficiente como para
producir un cuadro de insuficiencia respiratoria, y que lo más probable que
ocurriera era un cambio en la grasa, que en forma de quilomicrones circula
normalmente en elpla"sma;'produeiendo cmilcscencia, dando como resultado la
formación de gotitas de grasa (41, 50). Este mecanismo ha sido defendido
por C.M. Evarts, M. O'Driscoll, F. J. Powell (20); así como por Bergentz
(50). Siendo el mecanismo el siguiente:

En el "shock"se intercambia la relación de las fracciones albuminoideas
y este cambio produce un descenso de la capacidad de solubilización de las
grasas plasmáticas. La concentración de grasas neutras insolubles en agua
aumenta en la sangre, simultáneamente la síntesis de los fosfátidos se frena
por lesión anóxica de los órganos que tienen por misión la síntesis de los
fosfátidos (hígado y pulmones). La consecuencia es la transformación de la
grasa, finamente dispersa, en grumos' mayores. Además con la disminución
de la velocidad de la corriente sanguínea en los capilares como se ha
observado en el "Shock", se produce la seudoaglutinación de los hematíes.
La viscosidad del plasma aumenta; los glóbulos de grasa ya no son capaces
de atravesar el torrente circulatorio terminal, a causa de la lentitud de la
corriente. Esto lleva a la aglomeración de grasa en los capilares; lo cual
conduce finalmente al cuadro de Embolla Grasa (34).

3) Teoría de Movilización de la Grasa de Depósito:

Posteriormente fue propuesta la teoría, según la cual, una
movilización de la grasa de depósito es la causa de la Embolia Grasa. Esta
opinión está relacionada cercanamente con la teoría de la Alteración en la
Emulsión de las Grasas; está basada en el hecho que una posible hormona
hipofisiaria "Movilizadora de lípidos", es activada por el trauma, dando un
aumento de los niveles plasmáticos de lípidos; a expensas de la grasa de
depósito (1,18).

Existen trabajos de Murray, quien experimentando con perros y
conejos, demostró que hay un centro en el hipotálamo que bajo ciertos
estados corno: ,IShock:' hipovolemia, toxemia severa, etc., tienen influencia
sobre la cantidad de grasa sanguínea (39).

,
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Se concluye, .con base en nuestros conocimientos actuales que no se
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EMBOllA GRASA Y PEQUEÑA CIRCULACION

Al producirse la Embolia a nivel de los capilares puhnonares, se
aumenta la resistencia al flujo sangufneo, produciendo una hipertensión
pulmonar aguda, hipoxemia e insuficiencia circulatoria izquierda (63), de
donde puede resultar:

1) Insuficiencia cardíaca, por el sobrecargo que sufre el corazón
por el aumento de presión en la arteria pulmonar (cor
puhnonale ).

2) Que la presión en la arteria pulmonar llegue a ser la necesaria
para hacer pasar a los émbolos de grasa, alojados en los
capilares pulmonares, hacia la circulación sistémica (61);
causando luego un bloqueo mecánico de las diferentes partes
del organismo, produciendo microinfartos (35), que podría ser
influido por el aumento de volumen sanguíneo que seguiría a
una terapéutica de reemplazo líquido en elllsllOck'lTraumáticoY
a la respiración asistida.

EMBOllA GRASA Y PULMON

Aunque desde un principio llamaron la ,atención los síntomas
pulmonares, ha sido discutido el papel que juega la grasa al llegar al
puhnón.

Fue sugerida la acción mecánica (63), por la cual la grasa impediría la
hematosis por su acción embolizante en los capilarespulmonares.

Sevitt en su interesantísimo trabajo sobre- Embolia Grasa, interpretó

que la forma pulmonar "per.sé", no tenía un significado predominante Y
que incluso, en casos de invasión muy considerable en los pulmones, la
forma pulmonar nunca tenía la importancia Y gravedad que le otorgó a la

fonua que el mismo llamara, Embolismo graso sistémico (20, 60).

Actualmente está aceptado que la EmboIia Grasa es una enfermedad
pulmonar predominante, que repercute sobre todo el organismo, creando
hipoxia (6); lo que ha sido apoyado en los recientes trabajos de Peltier
(47). La grasa que se aloja en los capilares puhnonares reacciona de la
manera siguiente: las células del parenquima pulmonar (neumocitos)
reaccionan ante la presencia de triglicéridos y cantidades variables de ácidos
grasas libres que circulan en la sangre (47), produciendo lipasa (47, 48). La
Bpasa actúa directamente sobre las grasas neutras de la manera siguiente:

Grasa neutra lipasa ácidos grasas libres + glicewl (2,63)

(triglicérido)
~
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Se ha comprobado que los ácidos grasos libres son extremadamente
tóxicos para el tejido pulmonar (6), produciendo una neumonitis química
con hemorragia, dalío celular y edema (46, 38).

Se ha supuesto que la liberación de catecolaminas como respuesta al
"Shock" está relacionada con la liberación de ácidos grasos (4). Sin
embargo, ninguna opinión ha podido ser demostrada experimentalmente
(38).

La injuria tisular más grave sería causada por la lesión de los
neumocitos tipo II que son las células productoras de "sunacíant",
(sustancia tensioactiva). La insuficiencia de éste (7, 11, 16), traería como
consecuencia la incapacidad alveolar (11), traduciéndose en edema,
hemorragia y atelectasias (47, 63); lo que produciría un cuadro de hipoxia
Usularen todo el organismo.

Comentario

La hipoxia creada por este mecanismo debe ser considerada como la
parte esencial, en toda la patología que se deriva del embolismo graso; y
que definitivamente actuará sobre los centros vitales como miocardio,
cerebro, hígado, etc. (57). Y a su vez la hipoxia, es el resultado de la
incapacidad funcional del pulmón, como un fracaso del alveolo, que es a su
vez la consecuencia de una deficiencia de "Surfactant" (sustancia
tensioactiva), que es el resultado de una incapacidad del neumocito n, que
al entrar en contacto con la grasa pierde su función (47).

La práctica nos enselía que fundamentalmente la Embolia Grasa
produce su cuadro clínico sobre bases de hipoxia, y el "Sho<:k" en
cualquiera de sus mecanismos indefectiblemente llegan a la hipoxia;entonces
se puede plantear una hipótesis en la siguiente forma: l,Juegael "Sock" en
cualquiera de sus formas un papel indiscutible c~mo. factor e~ la
producción de Embolia Grasa? Es muy probable, pero dIScutIble. .Actua 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.

EMBOLlA GRASA Y COAGULACION INTRAVASCULAR

fMBOLlA GRASA Y "SHOCK"

Bergentz fue el primero que creyó en existe una relación entre el
síndrome de Embolia Grasa y Coagulación lntravascular. Sugiriendo que la
embolización grasa mecánica "per-sé" es responsable, no de la enfermedad
clínica, sino de la regulación intravascularasociada y de un aumento de la
viscosidad sanguínea, que es secundaria a la injuria; resultando en un
bloqueo microcirculatorio (9) lo que ha sido afmnado también por Lasch
(59) y Saldeen (56, 57, 58).

La relación entre estado de "Shock" y Embolia Grasa es un problema
muy intrigante, si no enigmático (47).

Los diferentes autores han hecho énfasis en la alta incidencia de
"Shock" profundo en los pacientes que murieron rápidamente después de
una injuria presentando Síndrome de Embolia Grasa (47).

Asimismo Saldeen ha demostrado experimentalmente -que en ratas
con Embolia Grasa, se presenta coagulación intravascularen los puhnones
(56, 57).

Rennie supone que existe una relación entre los hipovolemia
producida por el cuadro de "Shock" que acompafia s una fractura del
cuerpo del fémur, en el cual el volumen sanguíneo circulante está reducido
en el lugar de la fractura, para aumentar el riego sanguíneo en áreasvitales;
y posiblemente cuanto más largo es el período de. estancamiento, más
tóxico se vuelve el producto. Por 10 tanto, cuando el volumen nonnal es
restablecido y la circulación es normalizada, los productos tóxicos
producidos por este mecanismo pasan al torrente circulatorio (50).

También se ha encontrado que en los hallazgos histológicos en los
pulmones de pacientes y animales de experimentación, que murieron
después de haber presentado un cuadro de "Shock", muestran gran
similitud con los encontrados en Embolia Grasa (47).

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

Los mecanismos que han sido propuestos como una explicación a esta
relación entre Embolia Grasay Coagulación Intravascularson:

1. Acción, por lo menos parcial, debida a la tromboplastina de la grasa.

Efectos del traumatismo sobre los capilares, que serán:2.

Fuchsing cree que el "Shock" predispone a Embolia Grasa (22), pero
Morton no lo pudo demostrar experimentalmente (38).

a) inmediatamente después de la injuria, las plaquetas y
quilomicrones se adhieren, produciendo formación de masas

, blancas.
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b) unas pocas horas de ' d I ,'"

formando masas.
spues e a lllJuna, los eritrocito s se agrupan

e)

~~:;~i~}~~le:;n:El~~~ó~
~:s~~t:~~ei~:t ~e~tu~~~e~~UI~:

, lpmua y aun anmua (18, 19),

Todo parece indicar que h 1"
y Embolia Grasa sin embar o

ay re aCl~n entre coagulación intravascular

existen trabajos ~xperiment~e's :~
ha podIdo ser c~mpletamente aclarada;y

relación (7), Peltier niega estas posi:~:;"~(.0)~dO
ser comprobada dicha

MECANISMOS DE ELIMINA CID N DE LA GRASA

En pacientes que sobreviven a un S' d
glóbulos de grasa desaparecen ro '

In rome de Embolia Grasa, los

total del cuadro clínico d nt
p JreSlvamen,te; llegando a una recuperación

(60),
e ro e un penado de dos a cuatro semanas

Para explicar la eliminación de la ra
.

los órganos afectados lo
g sa embolizante del plasma y de

problema embólieo (61) se
lue es C

d
ons

d
egUldo varios días después de un

. '
a sugen o iferentes mecanismos:

a) Hidrólisis de ,la grasa neutral (61),
b) Lavado mecanico del árbol vaseular ubn

de presión en la arteria pubnonar (61\
onar por un aumento

c) Respuesta celular inflamatoria (61)
.

d) Expectoración (41).
.

e) Excreción por la orina (41),
t) Fagocitosis (41).
g) Acción de lip~ sérica (41,50).
h) Proceso metabolico dentro del hígado (50).
i), Un proceso de emulsificación lenta (41).

Es probable que todos los mecan' '
con la eliminación de grasa que Prod

.
1S1ll

1
os antes cltad,?s tengan relación

uJo e cuadro de Embolia Grasa.
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CUADROS CLlNICDS

Como se ha hecho notar en los capítulos anteriores, hay diferencia
entre Embolia Grasa, en donde sólo hay cambios histológicos, Y

Síndrome

de Embolía Grasa, que representa al cuadro con todas sus manifestaciones
clínicas; el que se representa en una proporción de 1 a 88 % de los casos
de fracturas de las extremidades inferiores, según diferentes autores (18).

En los pacientes que presentan el cuadro clínico, varían las
manifestaciones, pero en general, se puede decir que hay tres estados
clínicos principales (20):

a)
b)
c)

Síndrome fulminante
Síndrome clásico
Síndromes incompletos

a) Síndrome fulminante

El cuadro clínico llamado Fulminante es aquél que se presenta
habitualmente en pacientes que, han tenidq severos

traumatismos,.Puede

aparecer precozmente después del traumatismo, pero algunas veces puede
retardarsedos o tres días"

Tal como su nombre 10 indica, las mannestaciones son violentas en su
aparición Y evolución. Aunque la mayor parte de las vecese~ consecutivo a
traumatismo s múltiples, también puede presentarse en fracturas
consideradas como benignas.

La característica principal del Síndrome Fulminante, es el cuadro de

una insuficiencia respiratoria aguda, y el cuadro puede ser fácilmente

confundido, con un edema agudo del pulmón, o bien con el cuadro de un
"Shock" irreversible, de aparición brusca Y

evolución rápida hacia la

muerte. El establecimiento del cuadro se hace algunasveces en cuestión de
pocos minutos, Y la evolución es de-pocas horas; algunas veces no tarda ni
una hora antes de producir la muerte.

Comentario:

En uno de los casOSque se pudo observar, el paciente era un hombre
joven. de unoS 25 años de edad

aproximadamente, que ingresó al hospital

de Traumatología Y Ortopedia del IGSS, presentando una fractura de tibia

y peroné, sin mayor desviación. Fue tratado por medio de un aparato de
yeso; sil¡ que mediara manipulación o procedimientos

anestésico s, Dos días

más tarde, habiendo evolucionado muy satisfactoriamente, se pensó en

darle alta del hospital, para que continuara su tratamiento como paciente
ambulatorio. Una hora aproximadamente

después, el paciente principió con
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b) Síndrome Clásico
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Mayores:
1.

I

Menores:
1.

~..

2.

Erupción petequlal

Síntomas respiratorios y signos uJm
cambIos radiográficos positivos.

p onares bilaterales con

3. Signos o síntomas cer b al .

cabeza (delirio y coma).
r es no relaclOnados con injurias de la

Taquicardia.4.

Pirexia

2)

3)

Cambios retinianos

Cambios urinarios
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4)

5)

Caída súbita del nivel de hemoglobina

Trombocitopenia súbita,

6)

7)

Velocidad de sedimentación de eritrocitos aumentadao

Glóbulos de grasa en esputo

En este capítulo se tratarán exclusivamente las manifestaciones clínicas
antes citadas, dejando los cambios que se encuentren en las pruebas de
laboratorio para el capítulo respectivo o

Mayores:

1.- Erupción Petequial, Benestad en 1911 fue el primero en
describida (63). Esta erupción aparece generalmente al segundo o tercer día
después del traumatismo (18); pero puede variar su período de aparición de
dos a nueve días (63) Y su duración puede ser de unas pocas horas o varios

días (63); pudiendo faltar a veces.

Las ,petequias se localizan en nuca, tórax 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 1).

Peltier en sus series refiere haber encontrado petequias en el 20 %
de los casos (44). Evarts reporta que se ha presentado en un 50 % de sus
pacientes (18).

Su origen ha sido discutido, habiéndose creído al principio que era el
resultado de émbolos de grasa localizados en los plexos vasculares de la
dermis (63), Y a un bloqueo en las terminaciones de los vasoS (50). Sin
embargo, no ha podido ser comprobado totalmente por biopsias de piel
(41).

El concepto más moderno es el expuesto por Ross, quien atribuye su
.

'
ongen a:

I)

2)

Trombocitopenia secundaria a la coagulación
intravascularo

al aumento de la fragilidad capilar por el efecto de ácidos grasas
libres (52).

Hasta el momento, la mejor posibilidad es consideradas como consecuencia
de una trombocitopenia por apelotonamiento de plaquetas en el pulmón:
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Comentario:
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En nuestro medio, la petequia puede pasarfácilmenteinadvertida,
porque la mayor parte de nuestrospacientes son de piel morena,y en
consecuencia hay que saberla buscar;y sobre todo, pensar en el diagnóstico
de Embolia Grasa, teniendo siempre en mente esta entidad, En los
íodividuos de piel blanca, es fácilmente distinguible y es posible obtener
buenas fotografias de la misma,

En nuestros casos, no hemos logrado una buena fotografía, debido a
lo anteriormente expuesto, pero queremos hacer.constar, como se expondrá
posterionnente, que la hemos encontrado en una proporción muy parecida
a la descrita por los autores clásicos. Creemos además, que la localización
de petequias, exclusivamente en tórax es debida, a que al producirse el
cuadro respiratorio, se produce un Rumpel-Leede fisiológico en la piel del
tórax, por el esfuerzo que asociado a la 'Trombocitopenia y el aumento
de la fragilidad capilar darían lugar a las petequias,

2-Síntomas Respiratorios, se considera que en el 75 % de los
pacientes que sufren de Embolia Grasa, solo están afectados los pulmones
(63), por lo que los signos y síntomas que se presentan más a menudo son
los respiratorios.

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

,
d

!'

Llama la atención que los pacientes presentan expectoración de
secreciones viscosas traqueobronquíales (41), y a veces hemoptisis (41,66),
A la auscultación de los campos pulmonares se encuentran estertores, que
pueden variar en sus características, pero que generalmente son crepitantes
(18,41, 61, 62)
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Como consecuencia del problema pulmonar aparece cianosis periférica
que no desaparece con la terapia con oxígeno (41), Todos los signos y
síntomas pulmonares son secundarios a las alteraciones que se producen en
el parénquírna pulmonar, y que ya fueron explicados en el capítulo de
patofisiología.

3- Síntomas Cerebrales, son variables, tanto en la forma de
presentarse, como en su frecuencia; han sido considerados como indicio de
mal pronóstico (20, 60),

En una serie de 45 pacientes, con Síndrome de Embolia Grasa, 28
presentaron signos de trastorno mental (53),
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Los síntomas pueden variar desde:

-dolor de cabeza,

-fotofobia,

-pérdida del afecto y la memoria, .

hasta psicosis francaY coma. Sin embargo,el síntoma ment:l1más comúl1es
confusión (63, 33), '

En ciertas ocasiones se han presentado otras manifestaciones
neurológicas, como:

déficit motriz,

incontinencia urinaria,

cambios en los reflejos tendinosos profundos,

parálisis,

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

También ha sido reportado el haliazgo de signos en las extremidades con
ocasional extensión postural y rigidez de descerebración (18), Todos estos
signos varían de paciente en paciente y aún en un mismo enfermo, cambIan
rápidamente (18),

Los sínto~as cerebrales fueron considerados en un principio como
una consecuencia de Embolía Grasa a nivel de los capilares cerebrales (60),
sin embargo, actualmente la opinión que prevalece, es que los síntomas
cere brales son una manifestación de hipoxia que se desarrolla
secundariamente a Embolia Grasa Pulmonar (51, 53); ya que los signos
neurológicos son idénticos a los que se presentan en los estadios tempranas
de insuficiencia respiratoria (B'ryant, 1967), (53),

4. Taquicardia, ha sido señalada como un~ de las primer~s
manifestaciones que se encuentran en pacientes con Sllldrome de Embolia
Grasa (66),

Muchos autores la consideran de origen desconocido (50), sin
embargo, ha sido explicada como el resultado de un intento por ~arie del
corazón;para vencerla resistenciaofrecidaal paso de sangrea travesde los
pulmones (63),

El pulso es variable, pero el promedio es de 140 p/m (18), Puede ser
relacionado con la pirexia (66),
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Comentario:

En nuestros casos, la taquicardia ha sido un síntoma de gran valor y
posiblemente el de mayor constancia, cuando principia a establecerse el
cuadro. Nosotros no creemos que sea un reflejo de la pirexia, y es nuestra
fmne convicción que es el resultado de:

a) La desgracia respiratoria

b) El sufrimiento del corazón ante la barrera pubnonar

e) La hipoxemia

d) El llene inadecuado del sistema coronarío, como resultado de
un círculo vicioso que se ha fannado.

En uno de nuestros casos, ]a taquicardia fue el primer signo que se
presentó, al establecerse en forma violenta un pulso de 160 p/m, y que fue
atribuido a la acción atropínica de la medicación preoperatoria.
Afortunadamente, se le dió la debida interpretación y habiéndose pensado
en la posibilidad de una Embolia Grasa se hicieron los exámenes
correspondientes, por lo que fué fácil llegar al diagnóstico de Síndrome de
Embolia Grasa.

Queremos hacer constar, que la taquicardia duró más de una hora sin
que el paciente presentara un cuadro pulmonar o cerebral.

Menores:

l~ Pirexia, es considerada también como uno de los primeros
hallazgos en pacientes que presentan Síndrome de Embolia Grasa (66). La
te~peratura puede llegar hasta 1030 F. (l8), ó sea 39.50C.

Aún no hay una buena explicación del origen de la fiebre, a pesar de
que algunos autores han sugerido: una neumonía concurrente, la acción de
toxinas secundarias a dafio tisular y posiblemente el efecto de anoxia en el
centro de la fiebre en el sistema nervioso central (SO).

2- Cambios Retinianos, han sido descritos gran variedad de cambios
retinianos, relacionados con Embolia Grasa; los más comunes son:
hemorragias retinianas, exudados, zonas edematosas, y en raras veces
émbolos grasos (l8, 63).

Gutiérrez (27), ha resumido sus hallazgos en:

v

T

1. redondeadas, aisladas y avasculares de tipozonas pequeñas
sobhialoideo.

corpúsculos pequeños refringente s en retina.2.

3. Pequeñas petequias retinianas.

d ti circunscritas, diseminadas enzonas pequeñas redondea ashID
y

~ ieas puntiformes aisladasretinas y pequeñas zonas
:mo~:ónicas de la microembolia(lesiones que parecen ser pa ogn

grasosa cerebral).

4.

lo anterior necesita más estudio para suEn nuestro concepto, todo
comprobación

. . .' ación de émbolos en vasos renales
3- Cambios Unnanos, la localiz

1(60) pero la mayoría de las vecespuede llevar hasta una
l
.in~fiClen~~:re~~ones ~n la orina (25), que serán

1 caro bias solo se umtan a. .
"

os
1 ' t 1 "Hallaz gos de Laboratonotratados en e capl u o

Comentario:

do ue los signos que dominan enEn nuestros casos hemos encontra
t .: s en mente cada vez que se

1 S
. drome clásico y que deben ser enl o ,e m

l .' ntes'trate a un traumatizado son os slgUle .

1) El cuadro pulmonar, con la,s siguientes características:

2)

a) Taquipnea
b) Disnea . .
c) ManifiestainsuficienciaresplIatona

.. . dommab .. saliente y según nuestro cntenoEl cuadro pulmonar, es so re
la escena.

.,
o en estertores crepitantes diseminados queA la auscultaclOn se Y

P f de estertores crepitantes gruesosprontamente toman la caract.en~ ~ca
odrl'an hacer pensar en unaaliz Al pnnclplO p ,que se gener ano

d ' un edema agudo del pubnon.bronconeumonía, pero espues en

al nas veces muy marcada, conLa taquícardia es constante y gu ,

O 160 or mmuto o mas.frecuencia de 14 a P

. ., . stas manifestacíone~ pueden ser algunasDesonentaclOn del paCIente, e e "

.,
Y en Oportumdades. se, . . .

ales de la aleCClOn . .veces los SInt01nas mICI
al cuadro de la insuficIenCiaadelantan durante algunas horas

3)
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CASO ILUSTRATIVO

.
. aún no se había establecido el

La taquicardia e~a n:uy re~at1va;~ era a la auscultación se oyeron
cuadro de gran inSUfiClenc¡ahn

reSP1Taton~:
~retos Y diseminados en ambos

los primeros estertores pu onares, 18
,

campos puhnonareso
, tratar la insuficiencia

respiratoria

Se procedió inmediatamente a .
"' asistida" Y las

di de un aparato de respnaclOn
,

1enmascarada, por me o . . amente un brusco descenso de a
muestras en sangre manife~taron categor~~o ráficamente, ocho horas más
Hemoglobina y Hematocnto. El:ctroca

d E
g
mbolia Grasa' estos cambios

tó un cuadro tlplCO e '. P

d'tarde se presen . . t tes con signos de isquemia mlOcar lca,electrocardiográficos fueron pe:sls en ,

que se prolongó por muchos dlas.
. OI ue los signos

originales, fueron
Este cuadro se descnbe, P ql . no se hubiera tenido tan

dominantemente en los terren?s
menta es, tY ~s seguros que se hubiera

claro el concepto de E.mboh~ <?ra~, :~~enes para buscar una lesión
perdido un tiempo preclOSO, a?l~n

o

cráneo encefálica de origen traumatlco.
. d'a1mente con respiración

asistida,

El paciente fue ~:atado pnm~r. ~voluciO~ó satisfactoriamente, y la

corticosteroides y sOIUclOnde a1co~ 1'0
d en parte en las primeras 48

gran insuficiencia respiratona fue o~ma
~icos persistieron durante un

horas, pero ..los cambios ~lectr~carin~~hcienci; menor duraronocho días,
período prolongado; Y los sIgnos e

La fractura femoral fue tratada
conservadoramente, por ~stemas de

tracción balanceada;Y actualmente el paciente se encuentra cura o.

il f orque fue gracias a una
Este caso es sumamente u~tra, IV~~diatamente el cambio de

observación de la n:~dre,
que v .<;? actuarprecozmente; y estamo~

personalidad d~ su. hiJo'h~~o P;::~d~ en la actuación médica, es caSi
seguros, que Sl hubIer

h
a ba

I
t

.do una evolución muy desfavorable
seguro que el paciente u lera em

~

respiratoria. Si el paciente presenta antecedentes de alcoholismo, no
es nada raro que se piense en un delirium tremenso

En otras oportunidades puede coexistir un pequeño traumatismo
CIanea encefálico y este antecedente obliga a pensar muchas veces,
que pueda tratarse de un cuadro traumático cerebral; por lo que el
diagnóstico puede volverse sumamente difícil, si la interpretación de
todo el cuadro clínico no se orienta debidamente. Afortunadamente
la aparición de los signos y síntomas de gran insuficiencia respiratoria
aclaran prontamente el diagnóstico. Aquí es bueno recordar que con
suma frecuencia, puede presentarse el erróneo concepto de interpretar
la insuficiencia respiratoria, como el cuadro de los grandes
traumatismos craneo~encefálicos, que producen el llamado "Pulmón
Cerebral";pero en esta eventualidad la inconciencia es muy precoz y
el cuadro clínico craneo~encefálico dominante es notorio,
contrariamente a la manifestación cerebral del Síndrome de Embolia
Grasa, descrita anteriormente o

c) Síndromes Incompletos

Son todos aquellos cuadros en que el síndrome de Embolia Grasa no
se establece plenamente, en los cuales los hallazgos son variables y
generalmente no se diagnostican, clasificándolos como; "Fiebre por
Fractura", "Fiebre por Hematoma", "Fiebre de Origen indeterminado",
Taquicardias de origen indeterminado, trastornos de la personalidad como
consecuencia del traumatismo, etc.

HvA, paciente de 15 años de edad, sano; quien manejando una
motocicleta, sufrió una fractura del fémur derecho, multifragmentaria, y
traumatismos múltiples.

Fue recibido en el hospital privado "Centro Médico",
aproximadamente 10 minutos después de acontecido el accidente, y visto
por médico especialista, quien encontró: Un paciente candente, con signos
vitales aceptables, habiendo sido colocado con una tracción de Russell.
reponiéndose1e líqnidos; síguiindo un cálculo a su péso, edad y tipo de frac-
tura.

:v

Sesenta horas después del accidente, el Médico tratante fue avisado
telefónicamente por la madre del paciente, que éste parecía desorientado o

Inmediatamente fue visto por el Médico, quien después de un examen
comPleto sospechó, que un Síndrome de Embolia Grasa se estaba
estableciendo.

i
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HALLAZGOS OE LABORAT ORlO

En Sangre

1. Hemoglobina y Hematocrito

2.

Todos los autores concuerdan en
laboratorio más constantes, es la cJ~: s~~~t

d~ 10~halla2gos de

hematocrito, en acientes
ti 1~a e emoglobma y

Grasa (18) A'
P .

que presentan smdrome de Embolia
. un en paCIentes en quienes no h

.
d

hemorragia constante Y
.

ay eVl encia de

d da
a qUIenes se les ha

a ecua mente sangre y líquidos (41).
repuesto

La explicación actualmente ace t da
secundaria a hemorrao;a d tr

P
d

a
l '

e.sque probablemente sea
.,. en o e parenquuna puhno ( 1)

a coagulación intravascular (20).
nar , y

PO2 Y PCO2 arterial

Se ha considerado que el diagnóstico de E
.

ser hecho precozmente basánd d
,?bolia Grasa puede

PCO '
ose en eterrrunaclOnes de PO Y

2 en sangre arterial para b 1
2

(8, 52, 53).
compro ar a presencia de hipoxia

Wright (66), indica que sus . .

alteraciones de ases.
paCIentes SIempre presentaron

Embolia Grasa gduran:t;s de. tener evidencia radiológica de

injuria (8). La,' alteracioneSa~o~~eras
72 horas después de la

1. Hipoxia: Se encuentran una P02 promedio de 50 a 55
mm. Hg. (8), (normal 100 g). .

enfennedad Pulmon ar . l.
rom. H , en ausenCIa de

cromca o trauma túr'
.

que es un reflejo de 1 hi'
. aClca mayor;

Síndrome de Embolia G:asa. ~~~a 6¿.}.e
se presenta en el

Hipocapnia: Ha sido consid d "'

que asociado al de hi
e~a o, tamblen un halla2go

diagnóstico precoz de l,o~a puede conducir a un

Generalment
m rome de Embolia Grasa

e, se encuentran valores de PCO . 20-28
.

Hg (normal 40-50 mm Hg) H .
d

2'.
mm.

sec dari
.. a S1o explicada co

un a a una respuesta refle' til.
IDO

la hipoxia tisular (66).
Ja ven atona secundaria a

Como consecuencia lógica de 1 h . .
secunda. l

. a 11poxla con hipoca pnia
na, e ph de la san gre sube manteniéndose

2.

r

.,.

}.

.,

alcalótico con un promedio de 7.48 (66).

A pesar de lo anterionnente
expuesto, hay estudios como

el de Cloutier, en Vietnam, quien concluyó que la Pa02
no fue de a yuda para predecir ni la mortalidad ni la
morbilidad del Síndrome de Embolia Grasa (13).

3. Lipasa Sérica: En 1940, Struppler notó un aumento de lipasa
sérica en pacientes fracturados, Y

desde entonces, ha sido muy

discutida la relación de lipasa sérica con el Síndrome de
Embolia Grasa. Se han encontrado que juega un papel
importante en el pulmón al reaccionar con las grasas neutras
(48,49), (ver capítulo de

patofisiología),

Basados en la gran liberación de lipasa sérica por parte de los
neumocitos, como reacción ante la grasa embolizante

(48), se

ha considerado como de valor para hacer diagnóstico (24)
encontrar una elevación de la lipasa sérica en mas de una
unidad (18); que aparece en el 50 % de los pacientes a los 3-4
días después del traumatismo

(18, 63), con un máximo de

duración de 7 a 8 días (1).

Sin embargo, la opinión de Cloutier, en Vietnam, es que la
lipasa no tiene relación con el cuadro clínico

y es más; Ross

(52) concluyó que no tiene ningún valor el aumento de lipasa
sérica en el traumatismo Y a veces confunde.

4. Otros
a) Plaquetas, la disminución de las plaquetas en la sangre, ha
sido señalada por Gurd y otros autores, como un halla2go de
laboratorio que se presenta en el Síndrome de Embolia Grasa
(20, 25, 63), lo que sería una consecuencia de la coagulación
intravascular asociada a dicho síndrome

(58),

b) Grasa, la determinación de cantidades de grasa anormal como
elemento de ayuda para hacer el diagnóstico de Embolia Grasa,
ha sido sugerida por Johnson ySvanberg, J956; O'Driscoll Y
Powell en 1967; sin embargo, otros autores como Scuderi 1941,
Warren 1946 y Bergentz 1961, han dudado de su valor como

prueba diagnóstica (20, 38).

Hay estudios más modernos que indican que la detenninación
de la grasa en la sangre, efectuada bajo ciertos

procedimientos,

permite la identificación de glóbulos de grasa patológicos, así
como hacer un cálculo cuantitativo de éstos (23, 32),

Huaman presenta un estudio basado en coloración de grasa con
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rojo congo, en secciones congeladas de coagulas sanguíneos;
concluyendo, que este método puede ser de ayuda en el
diagnóstico temprano de Embolia Grasa "in vivo" (32)0

c) Calcio, ha sido seiialada una disminución del calcio sérico que
probablemente sea una consecuencia de la [oonación de jabones
de los tejidos al reaccionar con los ácidos grasos (41),

B) En Orina

El hallazgo de grasa en la orina ha sido seiialado como un buen
indicio para determinar la presencia de Embolia de Grasa en la orina
de los politraumatizados, tres días antes del inicio del cuadro clínico
de Embolia Grasa; en el 50 % de los pacientes (17, 18).

La presencia de grasa en la orina sería el resultado de Embolia Grasa
a nivel renal (60). Sin embargo, Musselman demostró glóbulos de
grasa en la orina del 12 % de 50 pacientes hospitalizados por
enfermedades no traumáticas (1).

Se concluye, pues, que el valor del hallazgo de glóbulos de grasa en
orina como prueba para determinar la presencia de Embolia Grasa es
discutible (1, 20). Hay también que advertir que en muchos casos la
grasa que aparece en la orina puede ser el resultado del uso de
lubricantes al poner una sonda vesical (1).

C) En Esputo

La presencia de grasa en esputo, como el resultado de un intento por
parte del puhuón para liberarse de la grasa embolizante, ha sido
descrita (10), en un 93 % de los pacientes con síndrome de Embolia
Grasa (41). Sin emhargo, la mayoría de estudios de los últimos aftos,
sugieren que el hallazgo de grasa en esputo no es exclusivo de
Embolia Grasa, y es poco útil como examen para diagnosticar
Embolia Grasa (20, 38),

Musselman, encontró esputo positivo para grasa en un 80 % de
pacientes, sin Embolia Grasa (1), y Q'Higgins seiiala también, el
hallazgo de grasa en esputo del 80 % de las personas sanas. Neussie
en sus estudios concluyó que la grasa es un constituyente normal del
esputo (40), por lo que su valor como prueba de ayuda para el
diagnóstico de Emholia Grasa es discutible.

D) En Líquido Cefalorraquídeo I.,..
El hallazgo de grasa en el líquido cefalorraquídeo, en cuadros de
Embolia Grasa, ha sido discutido.

31

, dO h ue en padentes con Embolia GrasaAutores como SeVltt, han lC o q ,

sa en el LCR. (18, 60); ni
sistémica Y cerebral no hay presencIa de gr~ o, en el líquido
tampoco está asociado a un aumento e preslOn
cefalorraquídeo (63). o

"

1 d e oss uien demostr6 recientemente gotas
~:ygr:~~~:~~~~s~tiva:)? :n ~l~quido ~efalorr( ¡"t~: ~~t~~e~:~~
con Síndrome de Emboha Gras~

meqUlVQCa .

confirmado posteriormente por Burger (29).

Haas en un estudio con pacientes fracturados concluyó:

d 1 cadera tienen un aumento
10. que los pacientes con frac~ra e ad TI el líquido

1 incidencia de globulos e grasa e .

~:fa1~raquídeo, que el grupo de con~rol; pero una vanedad de
desordenes médicos pueden estar asoclados a este hallazgo.

el origen de la grasa en el LCR, no es claro,

la grasa en el líquido cefalorraquídeo es un hallazgo frecuente
en fracturas mayores (29).

20.

30.

E) Hallazgos Radiológicos
, . .. d n paciente a otro, y a veces en

;lo~~~:~~~i:~:~l~~~~S e~~~~~ío

e
c~nico; sin embargo, los hallazgos

más constantes son:

1.
broncovasculares y dilatación del

un aumento de las marcas
ventrículo derecho (38, 63).

2.
d a una tormenta de nieve,

infiltrados algodonosos semejan o

"Snow storm". (18, 38, 63),

1 campos puhnonares, con
punteados distribuidos por os
apariencia de copos de nieve, (8, 63).

durar hasta tres semanas después del cuadroEstos cambios puden
clínico (41).

dioló "cos son los más constantes
Ross concluye que los h¡

all
G
azgos ra

or fa tanto los de mayor ayuda
en el síndrome de Embola rasa,.

y
V"

,.

parasu diagnóstico (52), (ver fotograflas), o o

3.
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F) Cambios Electrocardiográficos

Han sido descritos diferentes cambios electrocardiográficos en
pacientes que presentan Síndrome de EmboJia Grasa; sin embargo,
aún no ha sido establecida la especificidad de estos cambios (66).

Los cambios más constantes han sido, según los diferentes autores:

L Alteraciones no específicas, (cambios del eje e inversión de T)
(66).

2. S prominente en DI, Q prominente en DIII, e inversión de la ,

onda T (50)

3. Alteraciones que muestran hipertrofia ventricular derecha y
ocasionalmente isquemia por obstrucción de las coronarias por
émbolos grasas (41).

4. Sobrecarga de la circulación menor y lesiones del miocardio. Es
típico un descenso aislado de ST y una negatividad de T en V
(34) (1, 2, 3, 4, 5, 6).

Muchos de estos hallazgos deben ser interpretados como de lripoxia
miocárdica, (ver electrocardiogramas).

G) Cambios Electroencefalográficos

Con los cambios electroencefalográficos en pacientes que sufren de
Embolia Grasa son variables. Se han descrito por algnnos autores los
siguientes:

L Lentitud de las ondas delta y beta en todos los puntos. El
ritmo normal alfa está ausente (1).

2. Disritrnia generalizada (18).

3. Paroxismos frontales lentos antes de que aparezca el cuadro
clínico (16).

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

H) Otros Hallazgos

L Aumento de la presión venosa, como consecuencia del recargo
del ventrículo derecho (1)

r

1
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2. Aumento del número de petequias.. al hacer la prueba de
Rumpel Leede, con un mango de preslOn (23).

Biopsia de piel en zona que presenta erupción pete~uial, ~~~
~l

objeto de encontrar grasa en capilares (1, 17). Smh:m oJd¿
actualmente es considerada SIDvalor porque no se p
comprobar la presencia de grasa (41).

Bio sia renal, recomendada por S~vitt, como método
dia

p
óstico (60) para determinar presencta de grasa en vasoS y

glo~éruloS renales. Considerada actualmente pehgrosa. (50).

sido su eridas otras mediciones, especiahne~te del
~'::'cionamientog respiratorio (66). Sin embargo, son conSlderadas. t

. ( 8) Por algnnos sin embargo, son muypoco prac 1.?as. ,

recomendables.

30

4.

5.

ElECTROCARDIOGRAMAS

,
los de los cambios electrocardiográficos, que

Algunos ejemp
el cuadro clínico de Embolia Grasa,presenta:on pac

I
,ent

al
es

"D
c~n

del Hos pital de Traumatología Y Ortopedia del
pertenecIentes a a s a
lGSS.

Electrocardiograma 1.

Paciente de 21 afios, masc., en el cuadro agudo. HC: 2165-64

Electrocardiogramas del 2 al 5

Paciente de 69 años, masculino, evolucionando. HC: 864-64

2. Paciente en el cuadro agndo.

Control a los 5 días de haber tomado el ECG 2

Control a los 10 días de haber tomado el ECG 2

Control a los 5 meses de haber tomado el ECG 2.

3.

4.

5.
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PETEQUIAS

Algunas fotografías de petequias axilares y torácicas de un paciente
con Síndrome de Embolia Grasa, del Hospital de Traumatología Y

Ortopedia

deIIGSS.
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FOTOGRAFIAS DE RADIOGRAFIAS

10. Radiografía de campos pulmonares de paciente
en el cuadro agudo.

!,
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RADlOGRAFIAS DE UN PACIENTE DEL HOSPITAL
DE TRAUMATOLOGIA y ORTOPEDIA DEL IGSS

.
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TRATAMIENTO

Es un tema que ha sido motivo de discusión, ya que por lo
complicado de la fisiopatología del síndrome es difícil decidir, en un
momento dado qué tratamiento debe darse a cada paciente afectado por
esta entidad.

Hay numerosos esquemas de tratamiento, ya que cada autor aconseja
usar los medicamentos que le han dado mejor resultado terapéutico.

Comentario

Peltier (47), ha hecho una revisión exhaustiva de la conducta que
debe seguirse y sería imposible, apartarse de estos senderos, por lo que
básicamente la conducta seguida por nosotros, se ha basado en los mismos
lineamientos; Y revisaremos la opinión que nos hemos formado frente a los
diferentes procedimientos.

Básicamente las medidas y tratamientos
propuestos comprenden:

L Medidas Generales

2. Tratamiento de la insuficiencia re-spir-atoria

3. Tratamientos específicos

4. Otras medidas (17,18).

Medidas GeneralesL

a) Mantener vías respiratorias libres, con el objeto de evitar que la
respiración sea entorpecida y, por lo tanto, conseguir una mejor
ventilación pulmonar (18).

Comentario: En nuestra experiencia, hemos podido aprender
que una traqueostomía hecha a su debido tiempo (20), y con
cánula descartable Y especial, para poder dar una respiración

asistida, gracias al sistema de cánulas de manguito que permite
establecer un circuito cerrado de asistencia respiratoria, hemos
logrado dominar-

casOS sumamente graves de insuficiencia
respiratoria; Y nos atrev.emos a decir que la traqueostomía es un
excelente recurso (ver tratamiento de insuficiencia

respiratoria).

b) Tratamiento
establecidas

de "Shock" , de acuerdo las normas,con
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c)

Comentario: Pero debe recordarse, que el gobierno del "Shock"
en un paciente con Embolia Grasa, está íntimamente
relacionado al estado de la capacidad productiva del corazón; y
la .administración de líquidos y transfusiones dirigido
estnctam:nte, en base de la presión venenosa profunda, del
heI?atocnto profundo, de la presión arterial, y de todos los
examenes de laboratorio que hemos indicado, especialmente la
detenninación de las cantidades de gases en la sangre arterial.

Administración de fluidos y sangre, es un tema que ha suscitado
controversia, ya que ha. sido indicado que existe una relación
entre Embolia Grasa y oligoemia (50), y a la vez se ha sugerido
que la terapéutica de reemplazo líquido después de un "Shock"
post-traumático puede ser un factor en la patogénesis de la
Embolia Grasa sistémica, por un aumento de presión en la
arteria pulmonar (61).

Comentario: Tenemos que insistir, en lo que hemos dicho sobre
la co~~~cta f~ente al es~ado de "Shock"; es indiscutible que la
repoSlclOllracIOnalde lIquidas es imperativa; pero siempre que
sea ~obemada, acorde con los exámenes propuestos y a la
funclOll renal. Teniendo siempre en cuenta que un gran
aumento de la volemia, puede favorecer el paso de émbolos
grasas a la circulación arteria!.

d) E~ita: movil¡z~ci~n innecesaria, se ha comprobado que se
disrmn.uye .~a mCldencia de Embolia Grasa pulmonar con la
mmovilizaclOllprecoz de la fractura, así como una elevación de
la región fracturada (miembros inferiores), a 300 (34, 59).

Ha sido también sefialado que la inmovilización inmediata y el
retraso. de la manipulación de 7 a 10 días después del
traumatismo, reduce la movilización precoz de la grasa del sitio
de fractura (59).

.
Comentario: Sobre esto insistiremos en capítulo aparte,
(Nuestra realidad sobre Embolia Grasa).

2. Tratamiento de la Insuficiencia Respiratoria

Se debe recordar que los efectos cerebrales del Síndrome de Embolia
Grasa son el resultado de hipoxia, y la hipoxia es la causa del deceso
del paciente, y que si ésta es corregida oportunamente la mayoría de
los afectados por dicho síndrome sobrevivirá (53). '

)
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Para mantener una buena oxigenación tisulaJ,y por 10 tantoj prevenir
la hipoxia, habrá que evitar la insuficiencia respiratoria,10 que puede
lograrse usando un aparato de presión positiva intermitente con
regulador de volumen (4, 41). Con este tratamiento se han logrado
buenos resultados, así Wetzberger y Peltier, reportaron que de una
serie de pacientes con Síndrome de Ernbolia Grasa, todos
sobreviviemn a pesar de que por la severidad de los casos se esperaba
hasta un 80 % de mortalidad (41).

3. Tratamientos Específicos.

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 además el endoteJio (3).

Ha sido demostrado experimentalmente que los esteroides
reducen el índice de mortalidad en ratas con Embolia Grasa, del
47 al 5 % (47). Sin embargo, Mokkhavesa no lo pudo
comprobar (38).

No se conoce, aun completamente, el mecanismo de acción de
los esteroides en el Síndrome de Embolia Grasa, pero no hay
duda de que si se dan precozmente en una dósis elevada, de 4 a
5 días, serán de beneficio para los pacientes afectados por dicho
Síndrome (47).

Debe administrarsesuccinato de. Hidrocortisona .a una dósis de
100 a 200 mg. LV. cada 6 horas al presentarse los síntomas,
hasta que se logre la mejoría clínica del paciente (3, 47)

Comentario: Creemos, que el uso de los corticosteroides
combinados, con la buena asistencia respiratoria,han cambiado
el pronóstico de muchos- casos, haciéndolos favorables; y. ,es
muy posible que los corticosteroides puedan tener una aCClOn
antiserotonínica, cosa que aún no hemos podido comprobaL

b) Alcohol, en 1933, Hennann introdujo el uso de alcohol etílico
al 5 % en una solución dextrosada al 5 % para el
tratamiento de pacientes con Síndrome de EmboJia Grasa (47,
55).

Se consideró al principio como un agente e¡nulsificante (10,
47). Sin embargo, se ha comprobado que hay una disminución.
del nivel plasmático de lipasasérica después de la
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administración de alcohol (47, 63); por lo que se ha
considerado que actúa básicamente como inhibidor de la lipasa,
y 'por lo tanto, disminuirá la reacción a nivel pulmonar, que
provoca la grasa embolizante (47, 63). También, se cree que
tiene acción como vasodilatador mejorando la perfusión tisular
(41), Y también disminuyendo la cantidad de ácidos grasas
libres (63), como consecuencia de la inhibición de la lipasa
sérica.

A pesar de todo lo que expuso antes, hay estudios
experimentales en que no ha sido posible demostrar la
efectividad del alcohol en el Síndrome de Embolia Grasa (20).
La dósis es de 1000 cc IV cada 12 horas; en los primeros días
después de las fracturas (63).

Comentarios: La solución de alcohol tal como ha sido descrita,
la hemos venido usando en los doce últimos años, en todo
paciente que ingresa al servicio con fracturas en las
extremidades inferiores; durante 5 días. Hemos logrado con ello
administrar líquidos por vía venosa y hemos notado que el
paciente acusa menos dolor, y cuando existe el antecedente de
alcoholismo, ayuda a prevenir el Síndrome de abstinencia.

c) Heparina, El uso de heparina en el tratamiento del cuadro
clínico de Embolia Grasa fue iniciado por Com en 1964 (41).

En un principio se creyó que la acción de la heparina era
quilolítica y lipolítica (10, 18). Basados en los hallazgos de
Halm, quien descubrió que la heparina reduce una lipernia
metabólica (47), probablemente activando la lipasa de las
lipoproteinas y promoviendo la hidrólisis de los quilomicrones a
ácidos grasos no esterificados (18).

Sin embargo, se ha creido que la acción de la hepaOOaen el
síndrome de Embolia Grasa es como anticoagulante, evitando la
aglomeración de plaquetas (18, 47); que ocurre en el Síndrome
de coagulación intravascular que aparece en dicha entidad (57,
58), dando como resultado una mejoría a nivel del flujo
microcirculatorio (18) y un bloqueo en la liberación de
serotonina. y otras aminas plaquetarias, secundarias a la
coagulación intravascular (47, 63). La dósis indicada es de 10 a
50 mg.I.\I. cada 6 a 8 horas, lo que se supone tendrá el efecto
deseado sin riesgo de hemorragia (18).

!

..
Hay además, trabajos en que se afirma que la h"parina no tiene
efecto benéfico alguno, ni en la cantidad de mortalidad, ni en el
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d)

comportamiento clínico de animales experimentales (36).

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

Dextrán de bajo peso molecular, ha sido sugerido por algunos
autores para ser usado en el Síndrome de Embolia Grasapor su
acción a nivel microcirculatorio (18), basado en:

1. expansión del volúmen plasmático

cambios en la carga eléctrica de las superficies de los
eritroci,tos, dando un aumento en la negatividad de estos

2.

30 formación de un complejo dextrán fibrinógeno

efecto siliconizante sobre la pared dafiada de un vasO
sanguíneo (18).

4.

e)

Evitando por lo tanto, la aglomeración de los ::en:entos
de la

sangre que secede en el Síndrome de coagulaclOnIDtr~vasc"ular
(47) Y dando como resultado una restauración de la vlScoSldad
nord,al de la sangre (10, 24). Los resultados de ~u

uso son

contradictorios, ya que autores como Heully y Gdln reportan
buenos resultados (24, 30). En Can\blO LewlS no pudo
comprobar experimentalmente su efectividad (36).

Peltier, concluye que para obtener buenos res~ltados con el
Dextrán es necesario iniciar el tratamiento despues de la IDJuna
(47, 48). Debe ser utilizado en dósis de 500 mI. LV. cada 12
horas (18).

Comentarío: No tenemos experiencia en el uso del Dextrán ~e
bajo peso molecular, pero conside.ramos;que tal vez podna
aumentar d problema de litrombocllopema.

Otros Medicamentos V Medidas Recientemente ~an sido

stigeridos diferentes medicamentos en el tratamlento del
Síndrome de Embolia Grasa, entre ellos:

1. Clofibrato:

Es una sustancia conocida por su acción disminuyendo ~a
l
. ,.

(6, 20 '\ Y la incidencia de Embolia Grasa despues¡perola,')'
,

"t n
del trauma (20). Se ha reportado, que paclen es co
Síndrome de Embolia Grasa, tratados con cloftbrato han
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presentado mejoría clínica (lO). Sin embargo, su efecto
no ha podido ser comprobado con animales
experimentales (6).

Como medidas de ayuda han sido sugeridas:

1. Digitalización, cuando se presenta insuficiencia cardíaca
(ver patofisiología)

Comentario: No lo hemos usado. 2. Uso de Ligaduras, en venas y colocación de torniquetes en
la extremidad afectada, ya que se ha observado que con
estos procedimientos se retrasa el aparecimiento. de
émbolos grasos en la circulación (41,59); sin embargO, es
poco prlictico y, por lo tanto, poro usado (41)

2. Fenoxibenzamina:

Es ur; vasodilat~dor que al producir un bloqueo alfa
a~ner~co, ~~l:a el vaso espasmo, disminuye la
reSIstenCIa perifenca y mejora la función cardíaca (20).
Larsan ha reportado ex.1to en el tratamiento de pacientes
comatodos con Síndrome de Embolia Grasa con
fenoxihenzamina (35). '

3. Cámara hiperbár;c8, para prevenir hipoxia. Ross reporta
malas experiencias (18).

Comentarío: no la hemos usado.

Comentario: no 10 hemos usado.
Conclusión:

3. Enfriamiento superficial:
Lo expuesto anteriormente acerca del éxito o fracaso de algún

medicamento o medida terapéutica, tendrá solo capacidad aseverativa
condicionada; ya que la mayoría de experiencias se limitan a los casoS
graves, la mayoría de ellas de curso mortal. Mientras que los casos leves de
Embolia Grasa tratados sintomáticamente con éxito y que generalmente no
se diagnostican, no figuran en las estadísticas.

S~ ha afinnado que el dai!o cerebral, en pacientes con
Smdrome de Embolia Grasa, disminuye con hipotermia;
ya que el consumo de oxígeno se disminuye en cerca de
1/3 (20,60), poniendo al paciente a 350C, (950F) (20).
La hipotennia disminuirá al consumo de 02 por el cerebro
y por lo tanto, éste soportará mejor la hipoxia (20).

Comentario: No 10 hemos usado porque creemos que no
modifica la situación.

4. Varios:

Además, ha sido sugerido el uso de:

Bicarbonato de Sodio
Dehidrocolato de Sodio
Cloruro-colina
Tween 80'
Fosfolípidos (lipostabil)
Azul de Metileno (30)
ACTH y Fenergan (54,55)
Ether (35)
!snprel (38)
CoZ (41)
Whiskey por boca, en lugar de alcohol IV (4)

Comentario: No los hemos usado.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL PRONOSTICO

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

El pronóstico de Embolis Grasa, está en relación directa con el grado
de embolia. Y si el cuadro se convierte en un síndrome con todas sus
manifestaciones clínicas, el pronóstico empeorará; o sea que depende de la
severidad del flujo circulatorio anormal y anoxia tisular y subsecuente (l8)

La mortalidad varía según los diferentes autores, y es de -1Qa 20 % en
general; sin embargo, en el grupo de pacientes que presen~ síntomas
cerebrales y cardiopulmonares puede aumentarse hasta aun 85,. 90 % (38,
66).

El problema del diagnóstico diferencial también es mayor cuando se
trata de un paciente politraumatjzado, en el cual, además de fracturas de
miembros inferiores, presenta traumatismo torácico, cerebral o ambos. (21)

En general en el diagnóstico diferencial habrá que considerar:
"Shock" en general, especiahnente el asociado a condiciones traumáticas;
Embolia pulmonar secundaria a tromboflebitis, Bronconeumonía, Delirium
Tremens, "Síndrome de Abstinencia", Septicemia, Diabetes Mellitus
descompensada, Envenenamientos, Reacción alérgica,Embolismo por aire y
en general casi cualquier causa de coma y dificultad respiratoria (I).

Se hará énfasis con dos entidades:

También el índice de mortalidad varfa con el diagnóstico opor~uno y
la terapéutica iniciada precozmente; pudiendo ser disminuído o .e~n:ninado
virtualmente, instituyendo una terapia racional (20), dITlgtendola
principalmente a solucionar el problema de hipoxia (20,. ~3). Ross afmna,
por lo tanto,..que la gran mayoría de paci~ntes sobrevl~lra SIno se les deja
morir por hipoxia; por lo que en sus senes la mortahdad es de 10 %,
comparada con un 85 % de las series de Sevitt (52). Ambas senes se
refieren a pacientes con síntomas cerebrales.

Hay que tener en cuenta que es difícil establecer el verdadero índice
de mortalidad, porque muchos casos leves y muchos -severos no son-
reconocidos (18). En general, en los pacientes que sobreviven, la
recuperación de la mayoría parece ser completa entre dos y cuatro
semanas; aún después de un ataque clínico severo (60). Raramente algu,:?S
signos neurológicos persisten más de tres meses (41), llamando la atenclOn
que aún los impedimentos neurológicos severos p~~sentados dura~te. el .
estado agudo pueden ser seguidos por una recuperaclon completa y rapIda,
sin embargo, en algunos casos el edema cerebral produce dafio cerebral
residual (63).

Comentario:

El diagnóstico diferencial tendrá que ser hecho, con enfermedades
que dan problemas respiratoriosy cambios en el estado de conciencia de un
paciente politraumatjzado; en especial con entidades que como el Síndrome
de Embolia Grasa, son manifestaciones del complejo síndrome que es la
Enfermedad Traumática.

1. Pulmón Cerebral: En el que las manifestaciones puhnonares, son
consecuencia del traumatismo cerebral. En esta entidad, la inconciencia es
de aparición precoz, o inmediata después del traumatismo.

2. Pulmón húmedo traumático: Las manifestaciones son una
consecuencia del edema puhnonar producido por el traumatismo. En esta
condición, se presentará invariablemente el antecedente de un traumatismo
torácico. La conclusión es, que a pesar de h"OOr mejorad~ el diagnóstko y.:1

tratamiento, el Síndrome de Embolia Grasa es todavIa una complicaclon
severa; en pacierttes con múltiples injurias, especia.1mentede los, huesos
largos de las extremidades inferiores (51), y el pacIe~te con el Sllldrome
bien estab1ecido morirá si e1 tratamiento no es mstitUldo precozmente. Es
imperativo, por 10 tanto, hacer un diagnóstico precoz e iniciar e1
tratamiento inmediatamente.

En resumen, se puede decir que el diagnóstico diferencial es difícil de
hacer en pacientes, que han sufrido de un traumatismo generalizado,
comprendiendo cráneo, tórax y extremidades inferiores; sin embargo, será
posible hacerlo si se conoce el síndrome de Embolla Grasa, y se piensa en
él.
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HALLAZGOS OE AUTOPSIA EN EMBOllA GRASA

Los hallazgos de Autopsia en la Embolia Grasa, varían de acuerdo a
la severidad del caso, así como con el tiempo transcurrido entre el
traumatismo, la apaÚción de síntomas y la muerte (41)

Pulmones:

a) Macroscóplco: pueden encontrarse áreas de hemorragiaque semejan a
las que se presentan en los casos de edema agudo del puhnón, así
como congestión y aumento de peso,

b) Microscópico: si la muerte ocurrió después de la injuria, no hay
respuesta puhnonar (Thompson, Williams, Salters, 1969) (41)" Sin
embargo, en los pacientes que mueren algunos días después de la
injuria, se pueden presentar:

1) evidencia de gran hemorragia intraalveolar (41), difusa en todo
el'parenquimapuhnonaL

2)

3)

grasaque se pone en evidencia al ser teñida con sudán IV.

respuesta inflamatoria a los émbolos de grasa, manifestada por
la presencia de eosinómos y neutrómos (61)

c) Microscopía Electrónica: muestra que los émbolos grasas producen
marcada ruptura de la ultra estructura de la membranaalveolocapilar,
además vesiculación y adelgazamiento, tanto de la pared capilar,
como de la alveolar (47)"

Ross concluye que la Embolia Grasa histológica se presenta en un 90
a 100 ojo de los pacientes después de fracturas (52), aunque no haya
presentado síntomas clínicos.

Cerebro:

a) Macroscópí'co: Konig encontró hiperemia y edema del cerebro GQn
múltiples focos de reblandecimiento de tamaño variable,
predpminando 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 Síndrome de
Embolia Grasa,

b) Microscópico: ha sido descrito el hallazgo de gliosis inicial (33),
émbolos grasas intravasculares (18, 33), los que son más numerosos
en la materia gris que en la blanca (50), con infarto s hemorrágicos

J
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Corazón

Macroscópíco: se han encontrado petequias epicárdicas (18),
miocárdicas Y endocárdicas frecuentemente (50)"

Microscópico: émbalas grasas entre las o

fibras musculares delb)
miocardio con áreas ocasionales de degeneraclOn grasa (18),

Estos hallazgos no se presentan en todos 10,scasoS de pacientes que
fallecieron por un cuadro de Embolia Grasa (Robbms),

a)
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NUESTRA REALIDAD FRENTE A EMBDLlA GRASA¡,
!

En todo 10 anteriormente escrito, hemos tratado de hacer un análisis
del problema de la Embolia Grasa como una posibilidad y fuente de
complicaciones de las condiciones traumáticas y en especial de las fracturas
de los huesos largos o de gran amplitud, como la pelvis.

Por los 14 casos que fueron observados, en el corto período de 26
~eses 15 días, en el Hospital de Traumatología y Ortopedia del IGSS, es
facil , deduClf que no es una entidad rara y mucho menos hallazgos
esporadicos en la evolución de las condiciones traumáticas.

1

',
;1

!!i

Hemos podido observar que en el concepto que prevalece dentro del
gremio médico, cuya actividad se encuentra alejada de las condiciones
traumáticas, no se concede importancia a los problemas de la Embolia
Grasa, y se persiste en considerada como un proceso de incidencia tan baja,
que no merece ser tomada en cuenta. Actualmente este concepto debe ser
considerado erróneo, ya que estamos seguros que cuanto más aumente el
porcentaje de los traumatismo s; y si continúa en el índice ascendente de los
10 últimos años; los problemas de la enfermedad traumática aumentarán en
~na p:ogresión indeterminada, pero siempre creciente, y en consecuencia, es
unposlble cerrar los ojos ante esta realidad.

En los hospitales en donde la actividad primordial se dirige a tratar el
traumatismo.y , sus condiciones, se viven tantos momentos de angustia
frente, .al smnumero de urgencias que se derivan de estos factores
nosologlcos, que el concepto de la enfermedad traumática se profundiza
~onfo:me a l~ experiencia del médico se agranda en este campo. Es
unposlble segun pensando en fractura, como es imposible seguir pensando
en ~a.quemadura.como un problema limitado a los tegumentos. La reacción
organlca. ge?:ralizada, debe ser interpretada en todo su valor y la
desorgamzaclOnfunclO~al, reconocida en cada uno de sus elementos, para
que al sumarios se mterpreten los síndrome s, y la pato fisiología se
comprenda como una base obligada indiscutible de la conducta terapéutica.

El problema del "shock" es una clara manifestación de lo que hemos
expuesto; y para comprenderlo es necesario seguir paso a paso, todo lo que

~ conoce, y el resultado de las múltiples experiencias, que a diario se
~Nen, porque es nue~tra convicción que apenas se ha principiado a
Interpretar la realidad; y la Embolia Grasa encierra cambios
patobiofisiológic~s de más profunda oscuridad de lo que se supone; y
posIblemente mas mtrmcados a los inherentes del "Shock" traumático
puesto que la misma separación de estas condiciones se hace difícil y e;
imposible deslindar la cadena que forma el traumatismo, "Shock"
cate calaminas, serotoninas, Embolia Grasa. No nos cabe la men~r duda qu~
de una manera u otra, esta sucesión nos lleva a un complejo de hipoxia

1
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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 sólo
aprecie el estado que produce el Síndrome de Embolia Grasa, es difícil.

Siempre nos queda la duda, de cómo interpretar los momentos
inmediatos al traumatismo, Y los motivos de hipoxia original, Como
consecuencia, tratar de conocer mejor el Síndrome de Embolia Grasaes un
imperativo.

La interpretación clínica para nosotros, se ha hecho mucho más clara
y hemos aprendido a actuar a tiempo, con los elementos que poseemos,
lnfortunadamente, ante la enfermedad traumática siempre sentimos que hay
un algo que falta, no importa cuán grande o perfecto sea el número de
aparatos o el índice de capacidad de un laboratorio.

Con mucha frecuencia tenemos la sensación, de que por razónes
diversas estamos llegando tarde, y la palabra de "irreversible"nos viene a la
mente como una sensación, no necesariamente de incompetencia, sino de
impoSibilidad; porque ei factor habitualmente presente y lamentable, es la
pérdida de tiempo en el paciente traumatizado, sobre todo las dos o tres
primerashoras, que pudieron haber sido preciosas parauna vida.

Tenemos que principiar por reconocer que el problema original se
encuentra en la prevención de los accidentes. De una manera u otra, en este
sector se viene fallando, porque los elementos personales fracasan a su vez
y esto explica el índíce creciente de los accidentes, en el mundo entero.
Este factor, considerado profundamente en todas las latitudes, sigue sin
solución; porque hay tantos elementos que 10 producen, que cuando
aparentemente se ha cerrado alguna de las compuertas, otra u otras
se abren..

. El segundo problema mayor es b, atención irunediata 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 y
obliga, al uso de las instalaciones hospitalarias; pero el traslado del paciente,
habituahnente encierraun sinnúmero 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 elementos preventivos,

30. El manejo del paciente al llegar al hospital y la valoración exacta
del caso continúa siendo un problema en todos 'lados, coh frecuencia se
subvalora el traumatismo, Y el establecimiento de los senderos de la hipoxia
quedan abiertos.
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Sabemos que el manipuleo innecesario y el retardo en reconocer un
estado de .gravedad inc~piente, son los dos factores primordiales, y en
consec~encla es lo pnmero que debe evitarse, Las salas para los
tratamIentos de urgencia deberían ser manejadas con un rítmo sistemático
y ~e eq~ilibrio, tal cual fuera un sistema de engranajes, como se mueven en
el mter~or de una máquina de precisión, con la única diferencia, que la
fuerza "-"pulsora ~e este cuerpo de trabajadores, es su alto grado de
conCIenCIa;y el eshmulo, los elevados conocimientos.

esta pregunta merece una respuesta que :no tiene duda, tiene que ser un
médico muy capaz, y dueño de conceptos muy amplios en todos los
campos de la medicina; pero naturalmente viene la segunda pregunta:
¿Existen siempre? Esta contestación también puede rendirse
inmediatamente con una respuesta de duda o bien, francamente negativa.
La preparación de los médicos que cubren los servicios de urgencia debe ser
orientada y dirigida por los más capaces de todo el hospital.

y sobre todo

debe abordarse el concepto de: no confundir una sala de urgencia con una
clínica externa; que es el vicio más lamentable que se observa
habitualmente. Esta compenetración de servicios, de una clínica externa
con un servicio de urgencias, es un concepto obsoleto que sólo conduce a
la pérdida de tiempo, y el paciente que llega a un hospital, debería llegar
clasificado por los individuos encargados del transporte, según su gravedad;
porque el mismo transporte de un paciente grave, debe ser considerado
como una proyección al exterior, de un servicio de urgencias; y es sólo así,
que un paciente con una hemorragia grave, o sufriendo de asfixia puede ser
asistido correctamente,

De los bctores preventivos y de traslado, es mucho 10 que puede
ha~erse~ pe~o mfortunadamente, difícil de regularizarlos dentro de una
rutI~~ mvanable, porque lo habitual, en la vida civil, es que los primeros
auxjho~ y con mucha frecuencia el transporte, sean suministrados por
espontaneos que tratan de hacer lo mejor que pueden, pero también,
frecuentemente, hacen mucho dañoo

Ahora ~ien, la reglamentación intrabospitalaria es diferente. No hay
una .sola" razon para q~e. el concepto que debe privar en el personal
hosp¡tala~o, desde el medico, hasta el auxiliar de enfermería, ignore los
pasos obligados que deben seguirse ante todo politraumatizado.

40. Al lograr que la clasificación del paciente sea hecha
oportunamente, Y que se evite la pérdida de tiempo, se habrá dado el
primer gran paso.

. E! paciente politraumatizado es siempre un enfermo grave en potencia
e mUSltadame~te, la proporción de gravedad real, como un hecho
establecido, mas grande de 10 que podría suponerse y es por ello, que no
nos cansa~os en exponer, que la interpretación del estado de "Sock",
cuanto. mas temprano sea hecho, mayores serán las buenas oportunidades
del paciente.

Hemos insistido en todo lo anterior, porque creemos que aquí residen
la mayor parte de los problemas originales, Y no pretendemos transformar

este trabajo en un proyecto de reglamento hospitalario; pero sí queremos
dejar claro, que la conducta que logre concatenarse en el transporte del
paciente, adecuado en forma y tiempo, clasificación intrahospitalaria
adecuada en forma y tiempo; examen médico adecuado en forma y tiempo;
manipulación 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; traducirán en el
paciente su mejor actuación, que habitualmente es muy superior a muchas
transfusiones tardías o a ahogar al paciente con solucíones'endove~-
nosas.

. Se ~educe, por lo antes dicho, que el establecimiento de un sistema
hosplt~ano, frente a la conducta ante los traumatizados, es un imperativo
sust~clal; pero c~mo toda reglamentación, necesita ser interpretada, con la
capa~l,dad necesana, p~esto que no es un descubrimiento el decir, que la
reaCC10n de ~ada paclente presenta tantas variaciones personales como
pueda conceblIse. Y por lo tanto, las normas de conducta son excelentes
porq~e no sólo traducen la mente que prevalece dentro de un hospital, sin~
~ue m~ar1ablemente marcan el índice de superación, el concepto y la
Ideolog...

No cabe la men?r. duda que en cualquier parte del orbe, en donde se
ha organ~ado un seIV1C1O'para tra!ar a los accidentados, se ha ido llegando
a concluslOne~ muy parecldas, y estas conclusiones, gracias al intercambio
f~ec~ente ~e Ideas, y a la relación profesional, han venido a completarse
sIgUIendodirecciones muy parecidas.

El diagnóstico de la hipoxia, en cualquiera de sus estados y cualquiera
que sea su etiología, es algo que no debe pasar inadvertido, Y el tiempo que
dure la hipoxia, se transformará, en relación directamente proporcional en
a.dvcisidad al pronóstico, y cada"vez que unpofittimmatizado"se agrava súbita~
tamente, algún eslabón ha fraéasado en la caMna de servicios que luchan por
su vida.' '

,Vien~ inmediatamente la primera interrogación a nuestra mente:
¿Que cualidades debe tener el médico que dirige un servicio de urgencia?

Somos los primeros en creer que un número crecido c,ietraumatismos,
colocan al organismo más allá de toda posibilidad' terapéutica; pero también.
estamos plenamente convencidos de que muchos estados llamados
"irreversibles", con frecuencia encierran errores de concepto, errores de
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interpretación y ~mores de. conducta; y frente al diagnóstico de Embolia
Gra~a, CasI podna~os declf que del índice de su diagnóstico, se puede
c1;",ificar la capacldad y evolución científica de un hospital; a mayor
n~me~o de .cas~s, mejor ~~ncepto de la hipoxia; a un mejor concepto de la
hlpoxla, mejor mterpretaclOllde la patología cardiorespiratoriat.

Te~emos que reconocer que en nuestro medio, la .orientación de los
labor~tonos, no e~tá necesariamente, apegada a la realidad de las
n~ce~da~es que eXIge el conocimiento de la bioquímica, para llegar al
diagnostrco con bases de evidencia. Y al seguir de cerca los casos de
Embolia Grasa, hemos podido comprobar, que este imperativo, debe ser
su~erad~ para que los servicios -

hospitalarios puedan favorecer al paciente
pr:m:ordialmeI1te,y pomo un corolario obligado, se favorezca la Academia
Medica.
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EMBOLlA GRASA EN GUATEMALA

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

Con el objeto de conocer la frecuencia de morbilidad
y mortalidad, así

como el éxito - o fracaso del tratamiento de pacientes con Síndrome de
Embolia Grasa, se hizo una investigación, de los casos diagnosticados, como
tales, en los siguientes centros hospitalarioso

1.
2.
3.

Hospital de Traumatología Y Ortopedia deIIGSS.
Hospital Roosevelt.
Hospital General "San Juan de Dios".

1. Hospital de Traumatología Y OrtopediadellGSS

La revisión de las estadísticas, buscando casos diagnosticados de
Síndrome de Embolia Grasa, fue hecha durante el período de 26 meses 15
días, comprendidos entre ello. de septiembre de 1969 al 15 de noviembre de
1971. El período tan corto revisadoes una consecuenciade que la
codificacióninternacionalde este Hospital se empezaraen septiembrede
1969.

Las estadísticas revelaron que durante el período mencionado, fueron
ingresados a dicho Hospital.

Casos nuevos. .
"

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . >. . . . . . . . . .

Durante ese tiempo se diagnosticaron:

Fracturas de Fémur. . . . . . . . . . . . > . . . . . . . . . . >
. . . . . . .

Fracturas de tibia y/o peroné, o tobillo. . . . . . . . ., . . . . . ,
Síndromes de Embolia Grasa. . . . . . . . . . . . , . . . . . . . . . . .

6,532

251 casos
624 casos

14 casoS

Por lo tanto, puede decirse que la incidencia del Síndrome de Embolia
Grasa en el Hospital de Traumatología Y Ortopedia del IGSS, durante el

período mencionado de 26 meses y 15 días fue

a)
b)

Con relación a casos nuevos ingresados ,'."
o .. ., . . .,; .

con relación a fracturas de fémur, tibia y/o peroné o tobillo.

0.21 %
1.6 %

Se consideraron únicamente como Síndromes de Embolia Grasa,los 14
casos correspondientes a las papeletas, en que se pudo comprobar el
diagnóstico. En dichas papeletas se hizo una revisión buscando los datos que
noS pudieran dar una orientación acerca de los síntomas Y

signos que más

frecuentemente se presentaron en los casoS diagnosticados como Síndrome de
Embolia Grasa. Los resultados fueron:

1.
2.
3.

Edad promedio: 27 años.
Sexo: Masculinaen todos los casos.
Fracturasque presentaronlos pacientes:



casos fallecidos vivos

Respiración asistida 9 6 3

Solución al 5 % de alcohol 13 5 8

Succinato de Hidrocortisona 12 5 7

Dextrán de bajo peso molecular 2 1 1

Digitalización 2 1 1

Casos oio

Neumonía o Bronconeumonía 2 14,28

Embolia Grasa 1 7.14

Nada 7 50.00

Otros 2 '14.28
No hay reporte 2 14.28

Casos %

Taquicardia 11 78.57

Hiperpirexia 5 35.71

Cambios neurológicos 10 71.42

estertores 4 28.57

Dificultad respiratoria 3 21.42

Petequias 6 42.85

60

Fractura No.
casos

%

Fémur

Tibia y/o peroné

Fémur, tibia y/o peroné

Otros

3

6

4

1

21.42

42.85

28.57

4.
5.

Fallecidos: 6 pacientes, o sea 42.85 %
Tratamiento:

1,1

I

""
11'

"

111

En todos los pacientes se usaron dos o más medicamentos
simultáneamente.

6. Int~rpretación por radiólogo de radiografía de tórax, tomada a
pac1entesque sufrieron Síndrome de Embolia Grasa.

'
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7. Hallazgos de Laboratorio:

a) Hemoglobina:

Disminuida: 12 casos = 85.71 %

Sin cambio: 2 casos = 14.29 %

Promedio de disminución; 4.94 gr. sobre la hemoglobina

de ingreso.

b) Orina:

Grasa positiva: 12 casoS = 85.71 o{o

Grasa negativa: 2 casos = 14.29 o{o

c) Esputo:

Grasa positiva: 9 casoS = 64.28 %

fiase hizo: 4 casoS
grasa negativa:1 caso

8. Signos y Síntomas iniciales, encontrados por los Residentes:

Las petequias se presentaron en 6 casos o sea el 42.85 %;
siendo su localización en:



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

complicación O O O 1 O O

S. Embolia Grasa sola O O O O O O

Totales:

Fracturasde fémur: 538
Fracturas de tibia y/o peroné: 319
S. Embolia Grasadiagnosticado como complicación: 1
S. Embolia Grasa diagnosticada sola: O.

11I
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Tórax: 3 casos
Axilas: 2 casos
Abdomen: 4 casos

9.

A veces se presentaronen más de un lugar.

fIalla2gos en aut.ol'sia: de los seis pacientes fallecidos, los
halla2gos macroscoplCOSen los pulmones fueron diagnostica dos
como:

Embolia Grasa: 1
Edema agudo del pulmón: 5

Desafortunadamente
microscópicos.

pudieron conseguirno su reportes

2. Hospital Roosevelt:

e tr
En :os libros que lleva el departamento de Estadísticas de este

. en o,. as enfermedades están coclificadas según la clasificación
mtemaclOnal; por lo que el sistema de recopilación de los datos para el

~{e~O~~it~a~~~~r~ ~;:~ ~
cabo de .un,~manera dif~rente a la efectuada en

Ortopedia del IGSS. Se bus~:
de DIOs y del HospItal de Traumatología y

a) Número de pacientes que sufrieron fractura de fémur, como
primera causa de una enfermedad.

b) Número de pacientes que sufrieron fractura. de la tibia y/o
perone, como primeracausa de enfermedad.

c) Númer~ de pacientes en quienes se diagnósticó Síndrome de
Embolia Grasa, secundariamente a alguna de 1 f
consideradas en 1 y 2.

as racturas

d)
~ú:~o

de pacientes en quienes se diagnosticó Síndrome de
m a Grasacomo primera causa de enfermedad.

Se hizo la revisión de un período de . - .
lo. de enero de 1965 al 31 de diciembre de ~~;~os, comprendido entre el
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El resultado final, es que en el Hospital Roosevelt, durante un
período de seis años se diagnosticaron 538 fracturas de fémur, y 319
fracturas de tibia y/o peroné, y en ese lapso se diagnosticó solamente un
síndrome de Embolia Grasa como complicación de dichas fracturas.
Habiendo sido, por lo tanto, la incidencia del Síndrome de Embolia Grasa
como complicación de fracturas de fémur, tibia y/o peroné, durante dicho
período en dicho centro de 0.11 %.

3. Hospital General "San Juan de Dios"

Como .se hizo notar en el capítulo "Material y Métodos", por el
sistema de codificación de] hospital General, no fue posible obtener datos
oficiales del departamento de estadísticas. Así que la información fue
tomada de los libros de Egreso que se llevan en las salas de:

a)
b)

Traumatología de Mujeres.
Traumatología de Hombres.

a) Traumatolog/a de Mujeres:

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

1.
2.
3.

número de pacientes atendidas.
número de pacientes fallecidas.
número de Embolias Grasas diagnosticadas.



Los hallazgos fueron:

1965 1966 1967 1968 1969 1970

Atendidas 492 442 380 394 307 288

Fallecidas 3 8 9 2 O 5

S. Embolia Grasa O O O O O O

1965 1966 1967 1968 1969 1970

Atendidos 751 710 577 601 481 458

Fallecidos 4 5 8 12 6 4

Embolias Grasas O O O O O O
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La revisión se hizo del período comprendido entre ello. de enero de
1965 al3l de diciembre de 1970.

Totales:

Pacientes atendidas: 2303
Pacientes fallecidas: 27
Síndrome s de Embolias Grasas diagnosticadas: O

Al no encontrar ningún Síndrome de Embolia Grasa diagnosticado, se
hizo una revisión del diagnóstico fmal de las pacientes fallecidas, habiéndose
encontrado:

Fractura de fémur. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Fractura de Tibia o peroné ................................
Fractura de pelvis. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
Otrascausas. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

21
2

.1
3

Llama la atención que de las 27 personas fallecidas, 24 hayan tenido
como diagnóstico principal fmal una fractura de fémur, tibia, perone o pelvis.

El resultado final es que de 2,303 pacientes atendidas, en la sala de
Traumatología de Mujeres durante un período de seis años; no apareceen el
libro de egresos ningún caso con el diagnóstico de Síndrome de Embolia
Grasa.

b) Traumatología de Hombres:

Se siguió el mismo procedimiento que en la sala de mujeres, antes
descrito. La revisión se hizo del período de seis años, comprendido entre el
10. de enero de 1965 al 31 de diciembre de 1970. Los hallazgos fueron:

L
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Totales:

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

Al no encontrar tampoco ningún caso de Embolia Grasadiagnosticada,
se hizo una revisión del diagnóstico fmal de los pacientes fallecidos,
habiéndose encontrado:

Fractura de fémur. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
Fracturade tibia o peroné ".. "

. . . . . . . . . . . . . . . . .. O" . ,

Otras causas. .
"

. . , . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

25
4

10

Total. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
39

Llama la atención que de los 39 pacientes fallecidos, 29 tuvieron como
diagnóstico final fracturade fémur, tibia o peroné~

El resultado final es que de 3,578 pacientes atendidos eu la sala de
Traumatología de Hombres, duranteun período de seis años, no apareceen el
libro de egresos, de dicha sala, ni un solo caso con el diagnóstico de Síndr~me
de Embolia Grasa.

El resultado final de la investigación, hecha en el Hospital General "San
Juan de Dios", es que entre 5,881 pacientes atendidos durante un perío~o de
seis años en las salas de Traumatología de Hombres y de Traumatologla de
Mujeres, no se encontró un solo caso diagnosticado del Síndrome de Embol1a
Grasa.

Aclaración:

Tal como se ha expuesto en la parte correspondiente a "Historia en
Guatemala", el primer diagnóstico clínico hecho en Guatemala, fue en un
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hospital privado, así que queremos hacer notar que hay numerosos casos
diagnosticados y tratados en hospitales privados; algunos de los cuales
fueron citados como casos ilustrativos. Sin embargo, no se hizo una
investigación de todos ellos.

Roosevelt aparece una sola vez; mientras que en el H(jspi~alde Traumatologí,a
y Ortopedia del IGSS se diagnosticaron 14 casos de ,Srndrome de Embolia
Grasa en un corto período de tiempo (26 meses 1S dlas). Lo cual, puede ser
influido pOImuchos factores, entre los que se encuentran:

1. Mayor número de pacientes atendidos, lo que,probablemente se debe al
hecho de que al hospital de. Traumatologla. Y

Ortopedra del IGSS

(Institución estrictamente dedicada al tratamiento ~e
traumat1s~os),

afluyen pacientes de toda la repúblicay éstos son envIadosCO~<:aracter
de urgencia por diferentes medios"de tr~nsporte; desde hehcopte~os
hasta ambulancias.Por 10 que podna consIderarse,tal como l?

exphca

Peltier en una de sus ultimas pubUcaciones (48), que en paclentes en
donde se encuentra el antecedente de haber sido transporta~os en una
ambulancia, en distancias de más de 100 km., la Embolra Grasa es
mucho más frecuente; este problema lo tenemos nosotros.

Al hecho de que por ser un hospital que cubre a los trab~jadores del
país, la mayor parte de los paciente.s que sufren. accIdentes son
trasladados, inmediatamente, a este hospItal,Yen el mIsmo se lesyresta
la atención debida y además, que en todo caso de urgenc~a, los
pacientes graves no se les mueve hasta que están fuera de pehgro, a
pesar de no ser afiliados al régimen,

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

De los datos obtenidos, por la revisión de papeletas en el Hospital de
Traumatología Y Ortopedia del IGSS, encontramos ,\ue el porcentaJe de
Síndromes Clásicos de Embolia Grasa con relaclOn a los paC1ent~s
accidentados atendidos en este hospital, fue de 0.21 010, aparentemente baJo
frente a otras estadísticas; 10 que interpretamos de la siguiente manera:

l. Unicamente hemos tomado los casos de Síndrome Clásico de Embolia
Grasa" indudable.

DISCUSIDN y COMENTARIOS

El primer obstáculo que se presentó al tratar de establecer la
incidencia del Síndrome de EmboUa Grasa, en la ciudad de Guatemala,
basándose en una investigación de tres instituciones, fue la falta de sistemas
comunes de codificación de los diferentes hospitales,

El segundo problema, que a nuestro juicio es el de más profunda
importancia, es el hecho que el conocimiento de la entidad, no es 10
suficientemente claro y conocido paratenerlo en mente. 2.

Este fenómeno no e$ local y revisando la literatura se puede percibir
perfectamente que en todos los ambientes existe una falta de concepto. No
debe sorprendernos, porque la evolución del criterio que se sustenta en la
actualidad, sobre la fractura y la enfermedad traumática, son dos cosas, que
llegan a un fondo común; son resultado de la evolución de los conceptos,
aunque podrían parecer diferentes en una apreciación superficial.

En apoyo a10 anterionnente expuesto, nos bastamencionar que Edwin
Cave, en su libro "Fracturas y otras injurias", (1958); apenas dedica un cuarto
de página al síndrome de EmboUa Grasa, y termina diciendo: "No se conocen
medidas prácticas cuando acontece esta posibilidad. .. si es que reahnente
existe". Y todavía podemos ir un poco más lejos cuando revisando la
literatura encontramos que Whitson en su trabajo (17), llegó a negar la
existenciade Embolia Grasa.

Además se encuentra que los archivos de papeletas clínicas y los
diferentes sistemas de codificación, que en nuestro medio no están aún
unificados, representa un gran problema para el investigador. En algunos
hospitales utilizan la codificación americana y otros la codificación
internacional; y por la dificultad creada por el concepto de Embolia Grasa,
francamente evolutivo, los codificadores afrontan grandes dificultades
interpretativas para la clasificación del mismo y no es nada raro que se
encuentre clasificada como Bronconeumonía traumática, simplemente como
neumonía lobar, edema agudo del pulmón, insuficiencia cardíaca, "shock"
traumático, "shock" irreversible, traumatismo cráneo-encefálico severo, etc.

Así encontramos que en el hospital General "San Juan de Dios", la
EmboUa Grasa no aparece registrada en los libros de egreso de las salas de
Traumatología de Hombres y Mujeres, ni una sola vez. En el Hospital

No hemos tomado en cuenta, para este trabajo, to.d~s los casos
considerados como Síndromes incompletos, porque eXlstien~o dudas
razonables, la mayor parte de~ida a deficiencias de,1aboratono, Y

a la

interpretación anatomopato1ógicas. de las autopsIaS; no los hemos
sumado y será motivo de un estudio futuro. Sobre to~o, ahora que la
modernización completa de los servicios de tr~tanl1ento m~enslvo,
principiarán a rendir los frutos eS1?~radosp;rra el blen de los paclentes Y
mejor rendimiento en la illveshgaclOncIentlfica.

Sin embargo la incidenc~a con relación a fracturas de fémur, ~ibia y/o
peroné, fue de \'6010, dato similar a los presentados en la hteratura
mundial.

Queremos hacer notar que la interpretación de' los resultados de
laboratorio, dé rayos X, autopsia, etc. deben ser pasados con mucho cUIdado,

2.
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por personal médico que haya evolucionado hacia la comprensión de la
fractura como una enfermedad traumática y lo más importante, valorar el
momento de la insuficiencia pulmanar aguda.con todas sus posible causas y
sobre todo, comprender la incapacidad del alveolo como fuente de hipoxia,
así como las causas de la propia hipoxia y los efectos deletereos de la hipoxia
prolongada.

y es por esto que hemos decidido realizar esta investigación, sabiendo
que encontraríamos grandes dificultades al revisar las papelerías de los
diferentes hospitales, y lo que más nos ha estimulado, es comprobar que el
establecimiento de un concepto ante esta entidad, cada día cobra una
importancia mayor e imperativa.Este déficit de realidades un motivo mayor
en el porque de este tragajo; ya que estamos seguros que al difundirse la idea
en nuestro medio, se repetirá lo que sucedió en 1958, cuando Garr tt Pipking
publicó su trabajo, "Diagnóstico temprano y tratamiento del embolismo
Graso", que repercutió en todos los ambientes médicos, despertando interés
en esta entidad. '
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Discusión de los datos obtenidos en las papeletas de los pacientes deIIGSS.

1. Edad promedio 27 años, lo que es el reflejo únicamente del promedio
de edad en la que una personaestá más expuesta a los accidentes

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

3. Mortalidad: fue de 42.85 % en los casos clásicos diagnosticados, lo
que está acorde con los datos dados por la literatura mundial (ver
pronósticos).

4. De los medicamentos empleados el más usado fue la solución destrosada
al 5 % con alcohol etílico al 5 %. No pudo hacerse una
comprobación estadística del resultado del tratamiento con los
diferentes medicamentos, pues enla mayoría de casos se combinaron.

5. Hallazgos Radiológicos: llama la atención que de los 14 casos revisados,
solamente se hubiera hecho diagnóstico radiológico por parte del
radiólogo, una sola vez como Embolia Grasa pulmonar. Habiéndose
encontrado siete casos en que la radiografía de tórax fue interpretada
como normal, a pesar de ser positiva, con cambios discretos al principio
de la evolución de los casos. No pueden sacarse conclusiones de esta
investigación, ya que el hallazgo de cambios radiológicos varía con el
tiempo en que sea tomada la radiografía, y además, la interpretación de
éstos depende del radiólogo. Esto traduce además que el concepto de la
enfermedad traumática, por 10 menos en nuestro medio, no ha sido
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asimilado por todas las especialidades,

En el concepto de los que seguimos los casos, no hubo duda de que la
imagen radiológica en grado mayor o menor, correspondía a casos
patológicos similares a los que observan en las imágenes clásicas de la
Embolia Grasa del pulmón.

6. Hallazgos de Laboratorio: Se encontró que los cambios más notorios
fueron una disminución en el valor de hemoglobina en el 85.71 %, Así
como la presencia de grasa en orina en un 85.71 % de los pacientes, y
en el esputo, grasa positiva en un 64.28 % de los casos, El valor de
estas pruebas se discute en el capítulo "Hallazgos de Laboratorio".

Indiscuti'blemente"en los hallazgos de laboratorio residen los mayores
problemas. El solo hecho de establecer técnicas invariables para las
tomas de orina nos llevan a la primera dificultad. La interpretación y
valorización de la presencia de grasa en la saliva, tal como fuera
expuesto previamente, su valor es relativo y prueba que los
procedimientos de laboratorio paraconfirmarpor la simple presencia de
grasa en orina, esputo y saliva el diagnóstico de Embolia Grasa,
sbn disCutibles.

Creemos que es mucho mejor el concepto clínico, en relación directa
con las manifestaciones electrocardiográficas, la dosificación del paC02
y Pa02' la presión venosa central, el estudio de la capacidad cardíaca y
sobre-:-todq,procediinientos que se escapan a nuestro alcance de
dosificaciones verdaderamente difíciles, como la investigación de
catecolaminas, etc. que son las que tienen el valor para el diagnóstico
más próximo a la realidad. Por lo tanto, nuestros hallazgos de
investigación de grasa, como una prueba elemental, la consideramos de
valor más que relativo.

7. Signos y Síntomas: El hallazgo más frecuentemente encontrado en los
pacientes al iniciarse el Síndrome de Embolia Grasa fue taquicardia;
seguida en orden de frecuencia por cambios neurológicos. Estos
hallazgos son similares a los descritos por la literatur a mundial (25).

Este trabajo, que debe ser considerado estrictamente dentro de los
límites constructivos, deseamos que sea utilizado para dejarestablecido,
haciendo el énfasis necesario sobre la importancia absoluta de la
interpretación clínica, del cuadro de la Embolia Grasa.

Desde el punto de vista descriptiva, la clasificación de Sevitt (60), tiene
una gran ventaja práctica, pero indiscutiblemente no ajustada a la
realidad, como una fuente de indicativa de conducta. En nuestra
opinión, todo cuadro clínico de Embolia Grasasintomática; tiene los
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suficientessignosy síntomasparallegara su diagnóstico.No cabe la
menor duda que el síndrome fuhninante existe, porque lo hemos visto y
comprobado (ver cuadros clínicos),

La dificultad está en hacer el diagnóstico en el momento oportuno y no
dejarseconfundir por otras entidades nosológicas que se presentancasi
en la misma forma; y lo cual no debe sorprendernos,puesto que son
múltiples las entidades que producen la insuficiencia pulmonar
restrictiva aguda, Muchos de estos casos son calificados como "Shock"
ureversible, insuficiencia cardíaca aguda, edema agudo del pulmón;
porque en la realidad, se piensa frecuentemente en una de estas
condiciones y se olvida que la Embolia Grasa de invasión masiva al
pulmón produce "Shock", insuficiencia cardíaca aguda y el cuadro de
un edema agudo del pulmón,

El cuadro clínico de la Embolia Grasa, habitualmente, se manifiesta de
la siguiente manera: Taquicardia, insuficiencia respiratoria y
desorientación mental, que puede llegar a la agitación, el delirio, y
algunas veces al coma, Tendencia al estado de shock que debe ser
considerado como un "Shock" cardiorespn-atorio.La taquicardiapuede
ser desusadamente elevada y el pulso manifestarse débil y depresible,
algunas veces incontable. Siempre debe ser considerada.como causa de
alarma, en un paciente fracturado, porque puede ser común a otras
condiciones enmascaradas.

La insuficiencia pulmonar aguda (cuadro de desj¡radarespuatoria), 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 tratamientosintensivos;en donde necesariamente,
tendrán que ser hechos los exámenes siguientes: electrocardiograma,
medida de capacidad respiratoria, valoración de función cardíaca,
presión venosa central, dosificaciones de gases arteriales, lactato, Ph,
hemoglobina y hematocrito, capacidad productiva del rifión y análisis
sistemáticos y completos de orina, Todos estos exámenes deben ser
repetidos para comprobar los cambios y hacer comparaciones. Además
siempre tendrá que hacerse radiografía de campos pulrnonares.Estos
exámenes obligados orientaránel diagnóstico.

Las manifestaciones en los cambios de la personalidad pueden ser, en
algunas oportunidades la primera manifestación cuando la taquicardia o
el cuadro de insuficiencia respiratoria es discreto o aún no se ha
establecido,

,.

El cambio de la personalidad se puede manifestar por simple
desorientación, que puede establecerse, a1gu~asvece~, exabruptamente
y otras paulatinamente;hasta volverse un pacIente delIrante.

Si el paciente tiene antecedentes de alcoholismo, no e~nad~ infrecuente
que pueda ser confundida con un síndron:e de a?stI?encrn,y algunas

veces con un típico delirium tremens; SI la agItaclOnenmascara Y
confunde al médico, frente a una taquicardia y di~n~a discre~a (de
principio), puede prestarse a confusión y lanzar al medico a la perdida
de tiempo precioso para el tratamiento,

Esta sintomatología en los terrenos mentales, puede hacer pensar en
traumatismo craneoencefálico, y no es nada raroque las consultas sean
hechas inicialmente a un neurólogo o neurocirujano.

Deseamos insistir que en todo politraumatizado, en do~~e. se

encuentren cambios de personalidad, habrá que pensar en la posIbilIdad
de un cuadro clínico de Embolia Grasa,

Hace algunos años, le llamaban a esta forma, Embolia Grasa de tipo
cerebral' en la actualidad sabemos que debe mterpretarse, corno un
reflejo de la hipoxia cerebral y éste es el concepto que nosotros
sustentamos.

8, Los hallazgos de Necropsia son discutibles pues"no se encontraron
estudios histológicos; sin embargo, llama la atenclOn, que en solo un
caso fue hecho el diagnóstico macroscópico de Embolia Grasa, Goma
primeracausa de muerte, mientras los otros cinco fueron diagnostIcados
corno edema agudo del pulmón,
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SUMARIO

Hemos hecho una revisión de la posible patofisiología y del concepto
actual de la EMBOLIA GRASA, haciendo además una exposición de la
sintomatología, enfatizando lo que nos ha parecido lo más sobresaliente del
cuadro clínico, según la experiencia que se ha logrado acumularen nuestro
medio;experienciaque sumaun númeroconsiderablede C:lSOS,en únp e ~

riada de doce a1\os.

En esta revisión, solo se han tomado los casos que se presentaronen el
,.

Hospital de Traumatología y Ortopedia del Instituto Guatemalteco de
Seguridad Social, en los dos últimos años y dos meses más, porque son los
casos que fueron observados durante el presente trabajo.

I1,,1,

lil

I

Hay que hacer notar que en lós J:omeIifatió~,,;se-:ha expuesto la expec:
riencia de :quielles me,han-'prestado"su 'valiosa colaooración en la elaboración
del presente trabaja de tesis.

. .

L
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CONCLUSIONES

1. El Síndrome de Embolia Grasa, es una complicación, que siempre debe
tenerse en mente como una posible complicación de la Enfennedad
Traumática; sobre todo en aquellos casos asociados a fracturas de los
huesos largos, especialmente de los miembros inferiores.

2. ,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

3. El Síndrome clínico, se caracteriza por un cortejo de síntomas y signos,
que hacen su diagnóstico posible.

El uso de procedimientos de laboratorio, no sólo completa el
diagnóstico; deben ser considerados como elemento básico de
confirmación y orientación para el tratamiento.

4.

5. Los resultados de laboratorio, deben ser iterpretados en íntima relación
a la cHnica.

6. El Síndrome de Embolía Grasa, debe ser considerado como una entidad
que principia a ser comprendida desde sus bases patofisiológicas, y en
consecuencia, muchos conceptos actuales deben ser considerados,
sujetos a cambios interpretativos.

7. La Enfermedad Traumática ha cobrado la suficiente personalidad
dentro de la Patología, que no es posible ignorar en magnitud, en la
Medicina actual. Su desconocímiento, conduce a la mala interpretación
de un sin número de complicaciones que son causa de muerte. La
Embolía Grasa es una de estas.

8. La Embolía Grasa tiene su asiento patológico principal, en los
pulmones, y el primer fracaso funcional se origina a este nivel,
produciendo hipoxia.

9. Tal como se encuentran nuestros conocimientos, la hipoxia creada, es el
eje central del cuadro patológico.

El tratamiento debe ser dirigido a dominar la hipoxia y la causa que la
está produciendo. Esto quiere decir: r.I!W~~ . .

t/,f"."""
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10.

a.
b.

Corregirla insuficiencia respiratOr1il '
Corregir las posibles causas de Embolía Grasa.
Corregir la patofisiología creada.c.
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11. Un plan de tratamiento se ha propuesto en este trabajo.
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