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E M B O LI A GRASA. ESTLID IO RETROSPECTIVO EN LOS 
HOSPITALES MUNICIPALES DE EMERGENCIA DE LA CIUDAD 

DE MEXICO 

I N T R o D u e e I o N 

LA EMBOLIA GRASA (EG) ES UN SÍNDROME, 
BIEN RECONOCIDO COMO CONSECUENCIA DEL TRAUMA ASOCIA
DO CON FRACTURA DE HUESOS LARGOS, LA INCIDENCIA---
EXACTA ES DIFÍCIL DE ESTABLECER, PORQUE, DE LOS Dl-
FERENTES CRITERIOS PARA EL DIAGNÓSTICO, NO ES SOR--
PRENDENTE QUE HAYA UNA AMPLIA VARIACIÓN EN LA INCI-
DENCIA REPORTADA (1), 

LA EMBOLIA GRASA ES LA CAUSA MÁS FRE
CUENTE DE MUERTE SIGUIENDO A LESIONES ESQUELéTICAS Y 
LA CUARTA CONSECUTIVA A ACCIDENTES AUTOMOVILÍSTICOS 
(2). 

EL PRIMER DIAGNÓSTICO DE EMBOLIA GRA
SA SE REMONTÓ A 1874, DESDE ENTONCES LA PATOGéNESIS 
DEL CUADRO CLÍNICO FUE DESCRITA COMO UNA CONDICIÓN -
EFfMERA O MÍSTICA DURANTE MUCHOS A~OS (2), EL CON--
CEPTO DE ESTA ENFERMEDAD SE REVOLUCIONÓ EN 1964, --
CUANDO, SPROULE Y COLABORADORES OBSERVARON AUMENTO -
DEL CORTOCIRCUITO PULMONAR E HIPOXEMIA, EN PACIENTES 
CON EMBOLIA GRASA (2), 
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LA EMBOLIA GRASA SE CONOCIÓ PRINCl--
PALMENTE COMO UNA COMPLICACIÓN, SECUNDARIA A FRACTU
RAS DE HUESOS LARGOS, No OBSTANTE, ESTA ENTIDAD HA -
SIDO REPORTADA EN QUEMADURAS SEVERAS, OPERACIONES -
MAYORES, NEUMONfA POR INFLUENZA, DIABETES MELLITUS, 
INTOXICACIÓN POR DROGAS, INFECCIONES SEVERAS, ESTA-
DOS TÓXICOS, CRISIS DE CÉLULAS FALCIFORMES, ALCOHO-
LISMO CRÓNICO, DESCOMPENSACIÓN DESPUÉS DE TRANSFU--
SIONES, INHALACIÓN DE ANEST~SICOS Y CONTUSIÓN DE TE
JIDOS BLANDOS (3), 

LA MAYOR INCIDENCIA DE LA tMBOLIA --
GRASA, SE REPORTA EN LA SEGUNDA Y TERCERA D~CADA DE 
LA VIDA, DEBIDO A QUE, EN ESTE PERfODO SE PRODUCE -
MAYOR CANTIDAD DE FRACTURAS Y EL HUESO CONTIENE MÁS 
GRASA, LA INCIDENCIA CLÍNICA VARfA DEL 5 AL 44%, DE 
ACUERDO A LAS ESTADÍSTICAS REPORTADAS EN DIFERENTES 
PAÍSES (3,4), 

LA MORTALIDAD OSCILA DEL 10 AL 20% Y 
EN PACIENTES CON Sf NTOMAS CEREBRALES SEVEROS, SE --
ELEVA AL 85% (4), 

EXISTEN DIVERSAS TEORfAS PARA EXPLJ-
CAR LA ETIOLOGÍA DE LA flABOLIA GRASA, LAS DOS MÁS -
ACEPTADAS SON: 
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l, LA MECÁNICA, PROPUESTA POR GAUSS 
ES LA MÁS EVIDENTE, EXPLICA QUE SON NECESARIAS TRES 
CONDICIONES: LESIÓN DEL TEJIDO ADIPOSO, DAÑO DE LOS 
VASOS SANGUfNEOS LOCALES Y CONDICIONES QUE IMPULSEN 
LA GRASA DENTRO DEL TORRENTE CIRCULATORIO, 

2, LA BIOQUÍMICA, EXPUESTA POR LEH--
MANN y MooRE, EXPLICA EL PAPEL DE LAS CATECOLAMINAS 
EN LA MOVILIZACIÓN Y TRANSPORTE DE LOS ÁCIDOS GRA--
SOS, COMO CONSECUENCIA INMEDIATA DE LA RESPUESTA ME
TABÓLICA AL TRAUMA, A.sí, SE PERMITE LA EMULSIÓN DE -
LA GRASA HACIA LA CORRIENTE SANGUÍNEA, PARA FORMAR -
GRANDES GOTAS CAPACES DE PRODUCIR EMBOLIA GRASA, Los 
~MBOLOS GRASOS PROVENIENTES DE LA PERFUSIÓN SON PRE
CIPITADOS POR LOS TROMBOS DE PLAQUETAS (5), 

LA FISIOPATOLOGfA DE LA EMBOLIA GRASA 
SE ILUSTRA EN LA FIGURA l, 

LA FORMACIÓN DE ~MBOLOS GRASOS SE I-
NICIA INMEDIATAMENTE DESPU~S DE LA LESIÓN, CONTINÚA 
POR VARIOS DfAS, SIENDO ACENTUADA POR LA MOVILIZA--
CIÓN Y LA HIPOVOLEMIA (6), LA PRIMERA FAVORECE LA -
ENTRADA DE LA GRASA AL TORRENTE CIRCULATORIO PROCE-
DENTE DEL FOCO DE FRACTURA, LA SEGUNDA AUMENTA LA -
SECRECIÓN DE CATECOLAMINAS, LO CUAL FAVORECE LA UTI
LIZACIÓN DE ÁCIDOS GRASOS (5,6), 
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EN LOS PACIENTES CON FRACTURA DE HUE
SOS LARGOS, LA GRASA INGRESA A LA SANGRE COMO MACRO
GLÓBULOS, LOS CUALES OBSTRUYEN LAS ARTERIOLAS Y LOS 
CAPILARES ACTUANDO COMO ÉMBOLOS, EL PARÉNQUIMA PUL-
MONAR PRODUCE LIPASA, LO QUE REMUEVE LOS ÉMBOLOS --
GRASOS, LA HIDRÓLISIS DE LOS TRIGL!CÉRIDOS A GLICE-
ROL Y ÁCIDOS GRASOS PRODUCE NEUMONITIS QUÍMICA, ALI-
MENTO DE LA PERMEABILIDAD DE LOS CAPILARES, CON SA-
LIDA DE LÍQUIDOS Y PROTEINAS, ADEMÁS, LA ACTIVIDAD -
DEL SURFACTANTE SE DISMINUYE Y PROVOCA OBSTÁCULO A -
LA DIFUSIÓN, 

LA HIPOXIA SE PRODUCE POR DISMINUCIÓN 
DE LA DISTENS!BILIDAD PULMONAR, AUMENTO DEL TRABAJO 
RESPIRATORIO, CAMBIOS EN LA RELACIÓN VENTILACIÓN --
PERFUSIÓN Y DISMINUCIÓN DE LA CAPACIDAD FUNCIONAL -
RESIDUAL (6,7), 

POR LA ACCIÓN DE FILTRO, QUE EFECTÚA 
LA CIRCULACIÓN PULMONAR, EL NÚMERO DE tMBOLOS GRASOS 
EN LA CIRCULACIÓN SISTÉMICA ES MUY PEQUEÑO COMPARADO 
CON EL DE LA PRIMERA. Los ÉMBOLOS GRASOS EXPLICAN -
LAS ALTERACIONES EN EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL Y -
LAS HEMORRAGIAS PETEQUIALES (5), 

LA EMBOLIA GRASA MASIVA DE LAS ARTE-
RIAS PULMONARES PRODUCE INSUFICIENCIA CARDÍACA AGUDA 
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HIPOXEMIA Y MUERTE, DENTRO DE LAS PRIMERAS 24 HORAS, 

LA EMBOLIA GRASA NO MASIVA TIENE UN -
INTERVALO CARACTERÍSTICO DE 24 A 72 HORAS DESPU~S -
DEL TRAUMA, CUANDO NINGÚN SÍNTOMA O SIGNO ES EVIDEN
TE, Los PRIMEROS SIGNOS PULMONARES SON: DISNEA, TA-
QUIPNEA E HIPERVENTILACIÓN COMO RESPUESTA A LA HIPO
XIA (5,6), 

PARA ESTABLECER EL DIAGNÓSTICO CLÍNI
CO DEFINITIVO DE EMBOLIA GRASA SE REQUIERE LA CO---
EXISTENCIA DE LOS LLAMADOS DATOS MAYORES, EN LOS --
TRES Df AS SIGUIENTES A UNA LESIÓN ESQUEL~TICA Y ES-
TOS SON: 

l, SfNTOMAS RESPIRATORIOS, TALES COMO: 
DISNEA, TAQUIPNEA, ASOCIADOS A DATOS RADIOLÓGICOS DE 
DAAO PULMONAR E HIPOXEMIA MENOR DE 60 MM DE HG,, 

2, A.LTERACIONES DEL SISTEMA NERVIOSO 
CENTRAL, QUE PUEDEN SER DESDE LA INQUIETUD HASTA EL 
COMA, 

3, HEMORRAGIAS PETEQUIALES EN CONJUN
TIVAS, CUELLO, AXILAS, HOMBROS, PARTE SUPERIOR DE -
TÓRAX Y ABDOMEN (7), 
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Los DATOS MENORES QUE REFUERZAN EL -
DIAGNÓSTICO DE EMBOLIA GRASA SON: HIPERTERMIA, DIS-
MINUCIÓN DE LAS CIFRAS DE HEMOGLOBINA, TROMBOCITOPE
NIA, SEDIMENTACIÓN GLOBULAR ELEVADA, CAMBIOS RETl--
NIANOS, ETC, (7), 

LA RADIOGRAFfA DE TÓRAX EN EL 30% DE 
LOS PACIENTES MUESTRA INFILTRADO MICRONODULAR DIFUSO, 
EL ELECTROCARDIOGRAMA EN EL 80% DE LOS CASOS REGIS-
TRA DATOS DE SOBRECARGA DEL VENTRICULO DERECHO (7,8), 

EN LOS TRAUMATIZADOS HAY UNA RELACIÓN 
DIRECTA ENTRE CHOQUE QUE DURE MÁS DE SEIS HORAS Y LA 
APARICIÓN DE LA EMBOLIA GRASA, PORQUE EL AUMENTO DE 
LAS CATECOLAMINAS FAVORECE LA UTILIZACIÓN DE LAS 
GRASAS Y LA FORMACIÓN DE ~MBOLOS (8,9), 

LAS ALTERACIONES PULMONARES PUEDEN -
PROGRESAR O PERSISTIR DE CINCO A SIETE DfAS, POR LO 
QUE EL ANÁLISIS DE GASES EN SANGRE ES UNA INDICACIÓN 
ABSOLUTA, LO CUAL ES NECESARIO REALIZAR A INTERVALOS 
DE CADA 12 HORAS DURANTE LAS PRIMERAS 72 HORAS (10), 

LAS ALTERACIONES NEUROLÓGICAS SON DI
FUSAS Y SIN LOCALIZACIÓN, Su DURACIÓN Y SEVERIDAD -
ESTÁN DIRECTAMENTE RELACIONADAS A LAS ALTERACIONES -
PULMONARES, 
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LAS HEMORRAGIAS PETEQUIALES.PUEDEN -
APARECER A LAS 12 HORAS O A LOS 3 Ó 4 DÍAS, DESAPA-
RECEN A LAS ~8 HORAS, LA PRESENCIA DE 6 A 12 ESTA--
BLECE FIRMEMENTE EL DIAGNÓSTICO (7), 

LA TROMBOCITOPENIA MENOR DE 150,000 -
POR ML, ES CARACTERÍSTICA Y SE DEBE A LA AGREGACIÓN 
PLAQUETARIA ALREDEDOR DEL ~MBOLO DE GRASA, 

LA DETERMINACIÓN DE MACROGLÓBULOS DE 
GRASA EN SANGRE, LIPASA S~RICA Y LIPURIA NO SON ÚTI
LES EN EL DIAGNÓSTICO TEMPRANO, PUES SON POSITIVAS -
EN MÁS DEL 50% DE LOS PACIENTES FRACTURADOS SIN EVI
DENCIA DE EMBOLIA GRASA (11), 

LAS MEDIDAS ESPECÍFICAS PRECONIZADAS 
EN LA PROFILAXIS DE LA EMBOLIA GRASA COMPRENDEN: SO
LUCIONES DE ALCOHOL, HEPARINA, CORTICOIDES, ANTIA--
GREGANTES PLAQUETARIOS, DEXTRÁN DE BAJO PESO MOLECU
LAR, HIPOTERMIA, BARBITÚRICOS Y DEXTROSA AL 50% (12), 

LAS SOLUCIONES DE ALCOHOL INHIBEN LA 
LIPASA Y PRODUCEN VASODILATACIÓN CAPILAR, DIFICULTAN 
LA EVALUACIÓN NEUROLÓGICA Y LA EVIDENCIA DISPONIBLE 
SOBRE LA UTILIDAD ES INSUFICIENTE (12), 

LA HEPARINA ESTIMULA LA LIBERACIÓN DE 
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LIPASA, PUEDE SER DE VALOR PORQUE DISMINUYE LA FOR-
MACIÓN DE éMBOLOS GRASOS AL INICIO, PARA SER EFECTI
VA DEBE SER DADA INMEDIATAMENTE DESPUéS DEL TRAUMA -
DURANTE LAS PRIMERAS 24 HORAS, SIN EMBARGO, EN ALGU
NOS CASOS PUEDE ESTAR CONTRAINDICADA (6), 

Los CORTICOSTEROIDES TEORICAMENTE --
BLOQUEAN LA REACCIÓN INFLAMATORIA Y POR LO TANTO, -
MEJORAN EL FLUJO SANGUfNEO, lo QUE RESULTA EN MEJO-
RfA DE LA HIPOXIA Y DISMINUCIÓN DE LA ACIDOSIS, ADE
MÁS, FACILITA LA UNIÓN DE LOS ÁCIDOS GRASOS A LA AL
BÚMINA, SU ACCIÓN EN LAS COMPLICACIONES CEREBRALES -
ES LA MISMA, Su MEJOR INDICACIÓN ES EN PACIENTES CON 
ALTO RIESGO DE EMBOLIA GRASA, No OBSTANTE, SU USO -
PUEDE TRAER APAREJADAS COMPLICACIONES COMO SON: MA-
YOR INCIDENCIA DE INFECCIÓN, DEFECTOS DE LA CICATRI
ZACIÓN Y AUMENTO 6N LA APARICIÓN DE SANGRADO DEL TU
BO DIGESTIVO ALTO (2), 

EL DEXTRÁN DE BAJO PESO MOLECULAR 
DISMINUYE LA VISCOSIDAD DE LA SANGRE Y MEJORA LA --
CIRCULACIÓN HACIA LOS TEJIDOS ISQU~MICOS, POR LO QUE 
ES DE UTILIDAD, 

ÜTRAS MEDIDAS CAPACES DE REDUCIR EL -
CONSUMO DE OXfGENO CEREBRAL, TALES COMO, LA HIPOTER
MIA CONTROLADA Y LOS BARBITÚRICOS, DEBEN SER INSTI--



15 

TUIDOS PRECOZMENTE EN PACIENTES CON SÍNTOMAS CERE--
BRALES SEVEROS, PARA EVITAR QUE SE PRODUZCAN ALTERA
CIONES IRREVERSIBLES, 

HORNE Y HoRNE POSTULARON QUE LA DEX-
TROSA AL 50% PREVIENE LA EMBOLIA GRASA A TRAVÉS DE -
DOS MECANISMOS: l, PROPORCIONA MAYOR CANTIDAD DE --
GLUCOSA PARA SU UTILIZACIÓN CELULAR, LO CUAL, REDUCE 
MARCADAMENTE LA LIBERACIÓN DE ÁCIDOS GRASOS, LO QUE 
EVITA QUE ESTÉN DISPONIBLES PARA SU CONVERSIÓN A LI
POPROTEI NAS POR EL PROCESO EMBÓLICO, 2, DISMINUYEN -
LAS CATECOLAMINAS Y LOS ÁCIDOS GRASOS EN EL PLASMA -
(12), 

EXCEPTUANDO LA COEXISTENCIA DE DIABE
TES MELLITUS DESCOMPENSADA Y ALGUNOS OTROS ESTADOS -
DE HIPEROSMOLARIDAD, ESTE MÉTODO NO TIENE CONTRAIN-
DICACIÓN, Es SENCILLO, ECONÓMICO Y LA EVIDENCIA TAN
TO CLÍNICA COMO EN ANIMALES ES ALENTADORA, 

H 1 P O T E S 1 S 

DETERMINAR LA FRECUENCIA CON QUE SE -
ESTABLECE EL DIAGNÓSTICO DE EMBOLIA GRASA, EN PA---
CIENTES TRAUMATIZADOS, EN LOS HOSPITALES MUNICIPALES 
DE EMERGENCIA DE LA CIUDAD DE ~ÉXICO, 



16 

O B J E T I V O 

DEMOSTRAR LA UTILIDAD DE LOS PARÁME-
TROS CLfNICOS, DE LABORATORIO Y GABINETE NECESARIOS 
PARA ESTABLECER EL DIAGNÓSTICO PRECOZ Y EL TRATAMIEN
TO DE EMBOLIA GRASA, 

MATERIAL Y METODO 

SE ESTUDIARON SEIS PACIENTES DE AMBOS 
SEXOS CUYAS EDADES VARIARON DE 13 A 50 AÑOS, INTER-
NADOS EN LOS HOSPITALES MUNICIPALES DE EMERGENCIA DE 
LA CIUDAD DE ~~XICO, 

REQUISITOS DE INCLUSION 

TENER CUANDO MENOS, UNA FRACTURA DE -
HUESOS LARGOS DE EXTREMIDADES INFERIORES vio PELVIS, 

PRESENTAR LA COEXISTENCIA DE LOS DA-
TOS MAYORES DE EMBOLIA GRASA CON O SIN LA PRESENCIA 
DE LOS DATOS MENORES DE LA MISMA (PAGINAS 11, 12), 

CARACTERISTICAS DE NO INCLUSION 

DATOS SUGESTIVOS DE DETERIORO NEURO-
LÓGICO AGUDO, TRAUMATISMO TORÁCICO, DIABETES MELLI--
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TUS DESCOMPENSADA, INSUFICIENCIA RENAL, INSUFICIEN-
CIA CARDÍACA, EVIDENCIA DE TROMBOFLEBITIS E INTOXI-
CACIÓN POR DROGAS, 

CRITERIOS DE EXCLUS!ON 

PACIENTES QUE NO REUNAN LOS REQUÍSI-
TOS NECESARIOS PARA COMPROBAR EL DIAGNÓSTICO DE EM-
BOLIA GRASA, 

METODOLOGIA 

SE REALIZÓ UN ESTUDIO RETROSPECTIVO -
DE LOS PACIENTES CON EMBOLIA GRASA, TRATADOS EN LOS 
HOSPITALES MUNICIPALES DE EMERGENCIA DE LA CIUDAD DE 
México DURANTE EL PERÍODO COMPRENDIDO DEL lo, DE --
ENERO AL 31 DE DICIEMBRE DE 1979, 

SE RECOPILÓ LA INFORMACIÓN PREVIA A -
LA INCLUSIÓN DEL PACIENTE RELATIVA A ANTECEDENTES, -
CARACTERfSTICAS Y TERAPEÚT!CA DE LA FRACTURA, ADEMÁS, 
SE ANALIZARON LOS SIGUIENTES PARÁMETROS: 

CLf NICOS: PRESIÓN ARTERIAL, FRECUEN-
CIA CARDÍACA, FRECUENCIA RESPIRATORIA, TEMPERATURA -
AXILAR, DIURESIS, GLUCOSURIA, DISNEA, INQUIETUD, A-
PATfA, CQNFUSIÓN, SOMNOLENCIA, ESTUPOR, COMA, SITIO 
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Y NÚMERO DE PETEQUIAS, 

LABORATORIO: HEMOGLOBINA, HEMATOCRITO, 
PLAQUETAS, DETERMINACIÓN DE GASES EN SANGRE ARTERIAL 
Y VENOSA CADA 24 HORAS DE ESTANCIA EN EL SERVICIO, 

GABINETE: RADIOGRAFÍA DE TÓRAX PORTÁ
TIL Y ELECTROCARDIOGRAMA CADA 24 HORAS, 

Los PACIENTES INCLUIDOS EN EL ESTUDIO 
SE CLASIFICARON DE ACUERDO A SUS LESIONES ESQUELÉTI
CAS DE LA SIGUIENTE MANERA: 

l. PACIENTES CON FRACTURA DE PELVIS -
ASOCIADA A FRACTURA DE FÉMUR, 

2. PACIENTES CON FRACTURA DE PELVIS -
ASOCIADA A FRACTURA DE CLAVÍCULA Y HÚMERO, 

3, PACIENTES CON FRACTURA AISLADA DE 
DIÁFISIS FEMORAL CERRADA, 

4, PACIENTES CON FRACTURA EXPUESTA O 
CERRADA DE DIÁFISIS FEMORAL ASOCIADA A TRAUMA MÚLTI
PLE, 
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R E S U L T A D O S 

Se ENCONTRARON SEIS PACIENTES CON --
Sf NDROME DE EMBOLIA GRASA, CINCO FUERON DEL SEXO --
MASCULINO Y UNO DEL F.EMENINO: CUYAS EDADES VARIARON 
DE 13 A 50 AÑOS CON UN PROMEDIO DE 29 AÑOS, Se ESTU
DIARON EN LAS UNIDADES DE TERAPIA INTENSIVA DE LOS -
HOSPITALES MUNICIPALES DE EMERGENCIA DE LA CIUDAD DE 
México. De ACUERDO AL TIPO DE FRACTURA QUE D!Ó ORI-
GEN AL Sf NDROME DE EMBOLIA GRASA, SE AGRUPARON EN -
CUATRO GRUPOS (TABLA NO, [), 

Los PACIENTES CON EMBOLIA GRASA DESA
RROLLARON INSUFICIENCIA RESPIRATORIA PROGRESIVA DEL 
ADULTO (IRPA), AL INGRESO A LA UNIDAD LAS CONDICIO-
NES DE ~LLOS FUERON LAS SIGUIENTES: UNO DE SEIS PA-
CIENTES (16,6%) Y CINCO DE SEIS (83,3%), SE ENCON--
TRARON EN FASE !! Y lll RESPECTIVAMENTE, AL EGRESO, 
EN CAMBIO, DOS DE TRES PACIENTES (66,6%} ESTUVIERON 
EN FASE Il Y EL RESTO EN ETAPA l (TABLA NO, !!, GRÁ
FICA NO, 1), 

Tonos LOS PACIENTES EN ETAPA III DEL 
SfNDROME DE IRPA REQUIRIERON VENTILACIÓN MECÁNICA -
CON RESPIRADOR CICLADO POR VOLUMEN Y FRACCIONES INS
PIRADAS DE OXÍGENO (F102) DEL 40 AL 60%, TRES DE LOS 
SEIS PACIENTES, CON EMBOLIA GRASA, SOMETIDOS A VEN--



TABLA No, I, TIPO DE FRACTURAS ASOCIADAS A EMBOLIA GRASA 

EN SEIS PACIENTES, 

TIPO DE FRACTURA PACIENTES PORCENTAJE 

l, FRACTURA DE PELVIS ASOCIADA A 
2 33,33 FRACTURA DE F~MUR, 

2, FRACTURA DE PELVIS ASOCIADA A 
2 33,33 FRACTURA DE CLAVfCULA Y HÚMERO, 

3, FRACTURA AISLADA DE DIÁFISIS 
1 16,66 FEMORAL NO EXPUESTA, 

4, FRACTURA ABIERTA O CERRADA DE DIA-
1 16,66 FISIS FEMORAL CON TRAUMA MÚLTIPLE, 

NUMERO TOTAL DE . PACIENTES 6 100,00 

N 
o 



TABLA No, II. EVOLUCION DE LA IRA POR ETAPAS EN RELACIONAL TIEMPO 

ETAPAS DE N U M E R O D E P A C 1 E N T E S 

LA IRA 1 DIA % 2DIA % 3 DIA % 4 DIA % 

1 o 
ºº·º 1 16.7 1 20 1 33 .3 

I I l 16.7 2 33,3 3 60 2 66,6 

I II 5 83.3 3 . 50,0 1 20 o 
ºº·º 

IV o . ºº·º o 
ºº·º 

o 00 o 
ºº·º 

NUMERO DE 6 100,0 6 100,0 5 100 3 100,0 
PACIENTES 



GRAFICA No, l, EVOLUCION DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA. 
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TILACIÓN MECÁNICA SOBREVIVIERON, 

LA MORTALIDAD DE LOS PACIENTES CON -
MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE EMBOLIA GRASA FU~ DEL --
16 ,7% Y LA SOBREVIVENCIA DEL 83,3%, 

LA FRECUENCIA DE APARICIÓN DE LOS DA
TOS NEUROLÓGICOS SE MUESTRA EN LA TABLA No, III Y LA 
GRÁFICA No, 2, EL 50% DE LA POBLACIÓN ESTUDIADA MOS
TRÓ DATOS NEUROLÓGICOS SEVEROS A SU INGRESO, MIEN--
TRAS, AL EGRESO EN NINGÚN PACIENTE HUBO SIGNOS NEU-
ROLÓGICOS SEVEROS, EL.33% DE LOS ENFERMOS SE ENCON-
TRARON CON SIGNOS MODERADOS Y SOLO 16% CURSÓ CON DA
TOS LEVES A SU INGRESO, LAS CONDICIONES AL EGRESO -
FUERON: 33% PRESENCIA DE DATOS MODERADOS, 66,3% CON 
RECUPERACIÓN COMPLETA DEL ESTADO DE CONCIENCIA, 

DENTRO DE LOS SIGNOS CLÍNICOS MAYORES 
PARA ESTABLECER EL DIAGNÓSTICO DE EMBOLIA GRASA, LA 
APARICIÓN DE PETEQUIAS SE REPORTÓ CON MAYOR INCIDEN
CIA DENTRO DE LAS PRIMERAS 24 HORAS, YA QUE, DOS DE 
SEIS PACIENTES (33.3%) TUVIERON MÁS DE 6, Los DÍAS -
SUBSIGUIENTES, SE REPORTARON MENOS DE 6 PETEQUIAS EN 
EL 50% DE LOS ENFERMOS (TABLA No. IV, GRÁFICA No, 3), 

LA INCIDENCIA DE APARICIÓN DE LOS DA
TOS MENORES DURANTE EL PRIMER DfA FU~: CINCO DE SEIS 



TABLA NO, III, RELACION ENTRE FRECUENCIA Y SEVERIDAD DE LOS SIGNOS 
NEUROLGGICOS, 

MANIFESTACIONES DIA DE ESTANCIA EN El SERVICIO DE T. I, 
NEUROLOGICAS · 1 2 3 4 

LEVES 
APATIA-INQUIETUD 1 o o o 

MODERADAS 
2 CONFUSION-SONNOLENCIA 3 2 1 

SEVERAS 
3 ESTUPOR-COMA 3 o o 

AUSENTES o o 3 2 

TOTAL DE PACIENTES 6 6 5 3 
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TA B l A No , I V, NUMERO DE PETEQUIAS EN 6 PACIENTES 
CON EMBOLIA GRASA, 

NUMERO DE ESTANCIA EN·EL SERVICIO DE TERAPIA INTENSIVA 
PETEQUIAS .. l DIA 2 DIA · · 3 DIA 4 DIA 

AUSENTES 2 2 2 2 

l A 6 2 3 3. 1 

MAS DE 6. " 2 ,. l o o 
NUMERO DE 

6 6 5 3 PACIENTES 

N 
en 
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PACIENTES (83,3%) QUE PRESENTARON TAQUICARDIA..Y DA-
TOS DE SOBRECARGA SISTÓLICA, TALES COMO: ISQUEMIA -
SUBEPICÁRDICA Y SUBENDOCÁRDICA SEPTAL, LESIÓN SUBE-
PICÁRDICA Y SUBENDOCÁRDICA ANTEROSEPTAL Y DE CARA -
DIAFRAGMÁTICA, TAMBI~N SE ENCONTRÓ INFILTRADO MICRO
NODULAR DIFUSO BILATERAL EN TODOS LOS ENFERMOS, ANE
MIA PERSISTENTE EN TRES DE SEIS PACIENTES (50%) E -
HIPERTERMIA DE 38 A 392(,, EN UNO DE SEIS PACIENTES 
(16,6%), LA DURACIÓN DE LOS SIGNOS CLfNICOS MENORES 
VARIÓ DE 24 A 96 HORAS CON UN PROMEDIO DE 48 (TABLA 
No, V>. 

AL ESTABLECER LA CORRELACIÓN ENTRE EL 
TIPO DE TRATAMIENTO Y LA DURACIÓN DE LAS ALTERACIO-
NES, NO HUBO DIFERENCIA EN EL TIEMPO DE DURACIÓN DE 
~STAS, EN LOS TRES PRIMEROS GRUPOS, No OBSTANTE, SI 
EXISTIÓ DIFERENCIA EN EL PACIENTE TRATADO CON T!O--
PENTAL, QUIEN REQUIRIÓ MAYOR TIEMPO PARA LA MEJORfA 
DE SUS ALTERACIONES (TABLA No, Vl), 

D I S C U S I O N 

LA EMBOLIA GRASA ES UN Sf NDROME BIEN 
RECONOCIDO COMO UNA CONSECUENCIA DEL TRAUMA, ASOCIA
DO CON FRACTURAS MAYORES DE HUESOS LARGOS E HIPOVO-
LEMIA 1 SU INCIDENCIA EN LOS HOSPITALES MUNICIPALES -



T A B L A No, V, FRECUENCIA DE APARICION DE LOS DATOS MENORÉS 
DE EMBOLIA GRASA, 

SIGNOS MENORES . . 
NUM, DE PORCENTAJE DURACION' 
PACIENTES % PROMEDIO 

TAQUICARDIA . .. 5 83,3 38 Hs, 

SOBRECARGA SISTOLICA . 5 83,3 48 Hs, 

ANEMIA PERSISTENTE 3 50,0 48 Hs, 

FIEBRE 1 16.6 48 Hs, 

INFILTRADO MICRONODULAR 
6 100,0 56 Hs, RETICULAR PULMONAR 

N 
l.O 



TABLA No, VI. CORRELACION ENTRE EL TIPO DE TRATAMIENTO Y DURACION DE 
LAS MAYORES ALTERACIONES NEUROLOGICAS*,RESPIRATORIAS** Y VASCULARES**~ 

TIPO DE ALTERACIONES ALTERACIONES ALTERACIONES NUMERO NEUROLOGICAS RESPIRATORIAS 'ASCU ARES TOTAL DE TRATAMIENTO 
SI % DURACION SI % DURACION SI % DURACION PACIENTES 

MAXIMA MAXIMA MAXIMA TRATADOS 

DEXTROSA AL 50% 1 100 48 hs. 1 100 24 hs. o o - - - 1 
+ HEPARINA 

DEXTROSA AL 50% 2 100 48 hs. 2 100 48 hs. 2 100 48 hs. 2 
+ CORTI CD I DES 

DEXTROSA AL 50% 
+ HEPARINA o o - - - 2 100 24 hs. o o - - - 2 
+ CORTICOIDES 

TIOPENTAL 1 100 48 hs. 1 100 72 hs. o o - - - 1 

* ESTUPOR Y COMA, **FASE lll, ***MAS DE 6 PETEQUIAS; 
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DE EMERGENCIA DE LA CIUDAD DE M~XICO FUE MENOR QUE -
LA REPORTADA EN LA LITERATURA DE OTROS PAÍSES, DEBI
DO A QUE. LA DETECCIÓN CLÍNICA ES DIFÍCIL Y GENERAL-
MENTE SE REALIZA EN FORMA TARDfA, SIN EMBARGO, LA -
FRECUENCIA DEL DIAGNÓSTICO DE ESTE SÍNDROME ES MAYOR 
POST MORTEM (80 A 100%) (1,3), 

LA EMBOLIA GRASA FUE MÁS COMÚN EN EL 
SEXO MASCULINO QUE EN EL FEMENINO, PORQUE, LA MAYOR 
PREVALENCIA DE ACCIDENTES CON TRAUMA MÚLTIPLE Y/O -
FRACTURA DE HUESOS LARGOS SE REPORTA EN ESTE SEXO, 
CON RESPECTO A LA EDAD, APARECIÓ CON MUCHA FRECUEN
CIA, ENTRE LA 2A, Y 3A D~CADA DE LA VIDA, 

LA EMBOLIA GRASA ES UNA CAUSA DEL -
SíNDROME DE IRPA, POR LO QUE, LA MAYORfA DE LOS PA
CIENTES ESTUDIADOS SE ENCONTRARON AL INGRESO EN LA 
ETAPA III DE ~STE, SIN EMBARGO, LA MEJORfA CLÍNICA, 
DEMOSTRADA POR NORMALIZACIÓN DE LOS GASES EN SANGRE 
ARTERIAL, REGRESIÓN DE LOS CAMBIOS RADIOLÓGICOS Y -
DESAPARICIÓN DE LOS DATOS ELECTROCARDIOGRÁFICOS DE 
SOBRECARGA SISTÓLICA, APARECIÓ EN EL LAPSO DE 48 A 
72 HORAS, 

TRES DE SEIS PACIENTES (50%), MOSTRA
RON HIPOXEMIA SEVERA CON ALCALOSIS RESPIRATORIA, QUE 
SE CORRIGIÓ CON LA. APLICACIÓN DE VENTILACIÓN MECÁNI-



32 

CA, AUNADA AL TRATAMIENTO CON DEXTROSA AL 50%, HEPA
RINA, CORTICOSTEROIDES Y/O TIOPENTAL (12,13), 

LA MORTALIDAD DE LOS PACIENTES CON -
EMBOLIA GRASA QUE DESARROLLAN IRPA SEVERA Y REQUIE-
REN VENTILACIÓN MECÁNICA, VARfA DEL 10 AL 20%, SEGÚN 
LOS REPORTES DE VARIOS AUTORES (3,5, 14), EN ESTA -
SERIE NINGÚN PACIENTE SOMETIDO A VENTILACIÓN MECÁNI
CA FALLECIÓ, 

CUANDO LAS MANIFESTACIONES NEUROLÓGI
CAS FUERON DE LEVES A MODERADAS ESTUVIERON ASOCIADAS 
A HIPOXEMIA IMPORTANTE O SEVERA Y REVIRTIERON AD IN
TEGRUM CON EL TRATAMIENTO, MIENTRAS QUE CUANDO, LOS 
DATOS NEUROLÓGICOS FUERON SEVEROS, UNICAMENTE MEJO-
RARON, POR LO TANTO, ESTE TIPO DE ALTERACIONES TIENE 
VALOR PRONÓSTICO, PARA LA VIDA Y LA FUNCIÓN DEBIDO A 
QUE EL ESTUPOR Y EL COMA, SON PRODUCIDAS POR DA~O -
CEREBRAL IN SITU Y ESTÁN DIRECTAMENTE RELACIONADOS -
CON AUMENTO EN LA MORTALIDAD (4,8,16), 

EL HECHO DE QUE NO SE REGISTRARAN DE
FUNCIONES EN ESTA SERIE PUEDE ESTAR CORRELACIONADO -
A QUE LA OBSERVACIÓN SOLO SE SIGUIÓ CUATRO DfAS, 

EL TRATAMIENTO INMEDIATO PARA DISMI-
NUIR EL CONSUMO DE OXf GENO CEREBRAL CON HIPOTERMIA Y 
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TIOPENTAL (12) DISMINUYEN EL DA~O CEREBRAL Y EN CON
SECUENCIA MEJORAN EL PRONÓSTICO PARA LA VIDA Y LA -
FUNCIÓN,· Asf, EL PACIENTE MANEJADO CON BARBITÚRICOS 
MOSTRÓ MEJORfA NEUROLÓGICA, 

No HUBO RELACIÓN ENTRE EL NÚMERO DE -
PETEQUIAS Y LA SEVERIDAD DEL CUADRO CLfNICO DE EMBO
LIA GRASA, ESTO CONFIRMA QUE SU PRESENCIA EN NÚMERO 
MAYOR DE SEIS SOLO SIRVA PARA AFIRMAR EL DIAGNÓSTICO, 
PERO NO PERMITEN PREDECIR EL PRONÓSTICO, 

DE LOS DATOS MENORES: LA TAQUICARDIA 
LA SOBRECARGA SISTÓLICA Y LA APARICIÓN DE INFILTRADO 
MICRONODULAR RETICULAR DIFUSO, SUGESTIVO DE EDEMA -
INTERSTICIAL, SON LOS SIGNOS QUE APARECEN CON MAYOR 
FRECUENCIA 48 A 72 HORAS DESPU~S DEL TRAUMA (8,15), 

No HUBO RELACIÓN ENTRE EL TIPO DE --
TRATAMIENTO Y LA DURACIÓN DE LAS ALTERACIONES CLÍNI
CAS, 

EL DIAGNÓSTICO TEMPRANO Y EL TRATA--
MIENTO PROFILÁCTICO DE LOS PACIENTES CON FRACTURAS -
DE HUESOS LARGOS, EN PRESENCIA O AUSENCIA DE TRAUMA 
MÚLTIPLE CONDUCE A UNA DISMINUCIÓN EN LA MORBIMORTA
LIDAD OCASIONADA POR LA EMBOLIA GRASA, Es NECESARIO 
HACER UN INTENTO PARA DETECTAR EN FORMA PRECOZ AQUE-
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LLOS PACIENTES CON FACTORES DE RIESGO PARA PRESENTAR 
EMBOLIA GRASA COMO SON: ADULTOS MENORES DE 50 AÑOS -
CON FRACTURAS MÚLTIPLES, HIPOXEMIA SEVERA E HIPOVO-
LEMIA PARA INICIAR INMEDIATAMENTE DESPUÉS DEL TRAUMA 
UN TRATAMIENTO PROFILÁCTICO ENCAMINADO A REuUCIR EL 
PERIODO DE CHOQUE, INMOVILIZAR INMEDIATAMENTE LOS -
SITIOS DE FRACTURA, REALIZAR LA REDUCCIÓN Y OSTEO--
S!NTESIS TEMPRANA DE LA FRACTURA Y COMENZAR EL TRA
TAMIENTO CON DEXTROSA AL 50% v/o HEPARINA(l2,17), 

PARA EVITAR LA APARICIÓN DE EMBOLIA -
GRASA ELABORAMOS UN PROTOCOLO CON EL CUAL SE LOGRARÁ 
EL DIAGNÓSTICO PRECOZ Y EL TRATAMIENTO ADECUADO DE -
LOS PACIENTES CON POSIBILIDAD DE DESARROLLAR ESTE -
SfNDROME DESDE SU INGRESO AL SERVICIO DE ADMISIÓN -
(PAGINAS 35,36), 

EN EL PROTOCOLO SE SUGIERE LA DETER-
MINACIÓN DE GLÓBULOS DE GRASA MAYORES DE 8 MICRAS -
QUE QUEDAN RETENIDAS EN EL FILTRO MICROPORE Y PUEDEN 
SER IDENTIFICADQS MEDIANTi ANÁLISIS MICROSCÓPICO --
(18), DESPUÉS DE TEÑIRLOS CON SUDÁN IV ALCÓHOLICO, -
ESTA TÉCNICA SENCilLA, ECONÓMICA Y QUE ESTÁ AL AL--
CANCE DE CUALQUIER LABORATORIO, PERMITE VALORAR JUN
TO CON LA DETERMINACIÓN DE GASES EN SANGRE Y LAS MA
NIFESTACIONES CL!NICAS DE EMBOLIA GRASA: EL DIAGNÓS
TICO TEMPRANO Y EL MANEJO PROFILÁCTICO OPORTUNO, 



PROTOCOLO DE PROFILAXIS, DETECCION Y TRATAMIENTO 
TEMPRANO DE LA EMBOLIA GRASA 

HOSPITAL ----- NOMBRE --------
FECHA EDAD __ SEXO ___ CAMA ----

GRUPO __ EXP, HOSP, --- EXP, UTI , ---

DIAGNOSTICO DE LAS FRACTURAS ---.,...--------

HORA Y MECANISMO-------------

MEDIDAS EXTRAHOSPITALARIAS ---------

MEDIDAS INTRAHOSPITALARIAS --------,--

PATOLOGIA AGREGADA-----,.--,..----
cHoQUE s 1 ( ) NO( ) ' TI PO --------
DURACIÓN MANEJO--------

ANEMIA SI( ) NO( ) MANEJO--------

MANEJO DE LA FRACTURA ---------
REDUcc10N ABIERTA SI( ) NO( ) ' FECHA y HOR .. ____ _ 

REDUCCION CERRADA SI ( ) NO( ) , FECHA Y HOR"----

SISTEMA DE INMOVILIZACION -------TIPO ________________ _ 

FECHA Y HORA EN QUE SE INSTALO-------

EVALUACIÓN DE LA _EFICAC_IA ----------

TRATAMIENTO MEDICO PROFILACTICO -------

FECHA Y HORA EN QUE SE INSTALO--------



PARAMETROS CLINICOS, LABORATORIO Y GABINETE EN PACIENTES CON ALTO RIESGO DE EMBOLIA GRASA 
HOSPITAL EXP. HOSP. EXP. UTI. CAMA FECHA __ _ 
NOMBRE_·---- EDAD 

P A R A M E T R O S 
fU l :> N t A 

APAT:IA (A) I INQUIETUD (I) 

CONFUSION (C) / SOMNOLENCIA (S) 
ESTUPOR (E) / COMA (C) 
NUMERO DE PETEQUIAS 
CONJUNTIVAS / CUELLO I AXILAS 
HOMBROS / TORAX / ABDOMEN 
T. A. I P. V. C. I F. C. 
TEMP. AXILAR / FREC. RESP. 

.. 

DIURESIS/ GLUCOSURIA/ GLICEMIA· 
Hb / Ht / PLAQUETAS I ·TP / ·TPT 
pHa / PaC02 ·/ ·Pa02 ·/ Fi02 
pHv / PvC02 / Pv02 / 
GLOBULOS DE GRASA EN PLASMA 
FONDO·DE OJO I Rx. DE ·TORAX 
EL.ECTROCARDIOGRAMA 

SEXO 

.. 

HEPARINA / ·DEXTROSA·AL 50%·/·CORTICOIDES 

GRUPO 

SEIS HORAS 
DIAGNOSTICO ------

DIECIOCHO HORAS 
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e o N e L u s I o N E s 

l, EL DIAGNÓSTICO DE EMBOLIA GRASA SE 
ESTABLECIÓ EN MUY POCOS CASOS, PROBABLEMENTE POR IN
SUFICIENCIA DE LA BÚSQUEDA DE LOS DATOS CLÍNICOS --
PERTINENTES, 

2, EN LOS CASOS ESTUDIADOS LA MORBI-
MORTALIDAD ATRIBUIBLE A EMBOLIA PULMONAR FUE MUY BA
JA, 

3, EL DIAGNÓSTICO DE LA EMBOLIA GRASA 
ES DIFÍCIL, SE REALIZA EN FORMA TARDÍA O POST MORTEM, 

q, EL CRITERIO CLÍNICO ES LA BASE --
FUNDAMENTAL PARA ESTABLECER EL DIAGNÓSTICO AUNADO A 
LA DETERMINACIÓN DE GLÓBULOS DE GRASA Y DE GASES EN 
SANGRE ARTERIAL, 

5, EL TRATAMIENTO PROFILÁCTICO DE LA 
EMBOLIA GRASA DEBE HACERSE EN TODOS LOS PACIENTES -
CON FACTORES DE RIESGO PARA DESARROLLAR ESTE SÍNDRO
ME, CON EL OBJETO DE REDUCIR LA TASA DE MORBILIDAD Y 
DE MORTALIDAD, 

6, EL LOTE ESTUDIADO FUE PEQUEÑO, POR 
LO QUE, NO SE PUEDE EVALUAR LAS MODALIDADES TERAPEÚ-
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CAS EN FORMA COMPARATIVA, 

7, SE ELABORÓ UN PROTOCOLO PARA LA -
DETECCIÓN PRECOZ Y EL TRATAMIENTO OPORTUNO DE LA --
EMBOLIA GRASA, 

RESUMEN 
La Embolia Grasa es una complicaci6n bien -

reconocida del trauma, se asocia con fracturas de huesos y/o -
pelvis. Su incidencia varfa del 5 al 44% de acuerdo a las es-
tadfsticas reportadas en otros pafses. La tasa de mortalidad -
oscila entre el 10 y 20%, y cuando existen sfntomas cerebrales 
severos se eleva al 85%. 

Se realiz6 un estudio retrospectivo de seis 
pacientes con sfndrome de Embolia Grasa, que estuvieron inter
nados en las Unidades de Terapia Intensiva de los Hospitales -
Municipales de Emergencia de la Ciudad de M~xico, durante el -
perfodo de un año. Se encontr6 que el diagn6stico de Embolia -
Grasa se estableci6 en muy pocos casos , probablemente, por -
insuficiencia de la bOsqueda de los signos clfnicos pertinen-
tes, En los casos estudiados la mortalidad atribuible a Embo-
lia Grasa fué muy baja. El diagn6stico de este sfndrome es di
ffcil, se realiza en forma tardfa o post mortem porque muchos 
de los casos pueden estar ocurriendo subclinicamente debido a 
las alteraciones bioqufmicas •. El criterio clfnico, aunado a la 
determinaci6n de gl6bulos de grasa y de gases en sangre arte-
r1a1 es fundamental para establecer el diagn6stico temprano de 
este sfndrome. En todos los pacientes con factores de riesgo -
debe hacerse el tratamiento profiláctico para reducir la tasa 
de morbimortalidad. En este trabajo se elabor6 un protocolo -
para la detecci6n precoz y el manejo oportuno de este sfndro-
me. 
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