Embolia grasa sistémica *

INTRODUCCION

a frecuencia con que aparece la
LEmbolia Grasa Sistémica (EGS)
en los traumatizados no esta claramen-
te establecida en la literatura médica
y parece que su ocurrencia es mucho
mayor de lo que se reconoce habitual-

mente.

Segiin Scuderi (1) los primeros
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conocimientos sobre la EGS fueron los
obtenidos experimentalmente por
Lower en 1669, quien inyecté leche
por via venosa en perros. Zenker en
1862 describié la presencia de Embolia
Grasa Pulmonar en un hombre que
sufrié severas lesiones traumaticas y
en el mismo afio Wagner y Wirchow
describieron los mismos hallazgos
(citado por Sevitt). (2) Von Bergman
en 1873 fué el primer médico que
reconocid clinicamente la E.G. en un
paciente con fractura conminuta de
fémur y encontré6 en la autopsia
evidencia de émbolos grasos en el
pulmén (citado por Evarts). (3) Scriba
en 1880 (citado por Silverstein) (4)
distinguié la forma cerebral y la
pulmonar en la Embolia Grasa y
establecié el hallazgo de grasa en la

orina como método diagnéstico.

Segiun Peltier (5) fué Benestad en

1911 quien primero observé la asocia- .
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cién de petequias con la Embolia
Grasa. Walsh (1957) revisa las princi-
la Embolia

Grasa, con especial referencia a las

pales alteraciones en
Sevitt en
de 1962
analiza exhaustivamente los principa-
les aspectos de EGS (7) y en 1966

llama la atencidon sobre la disminucién

alteraciones retinianas, (6)

su completa monografia

del nimero de plaquetas circulantes.
(8).

En Colombia la dnica publicaci én
que conocemos es el trabajo de Miguel
(9)

oftalmoscopicos en pacientes trauma-

Gutiérrez sobre los hallazgos
tizados con EGS, por lo cual nos
parecid importante hacer una revision
de la literatura sobre los diferentes
aspectos de la EGS y presentar nuestra
experiencia en el Centro Hospitalario

San Juan de Dios de Bogota.
MATERIAL Y METODOS

Se presentan 11 casos de Embolia
Grasa Sistémica con manifestaciones
de encefalopatia observados en el
Centro Hospitalario de San Juan de
Dios de Bogota en el lapso de 1966 a
1970*.

De estos 11 casos 2 fueron fatales
y presentamos los hallazgos anatomo-

patolégicos de uno de ellos. El

* El Caso N? 6 fué estudiado por el Dr.
Aristizabal A. en el ICSS y

cedido para este trabajo.

Gerardo
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diagnéstico se establecié en 10 de los

pacientes, primordialmente por el
cuadro clinico de manifestacion de
encefalopatia en un paciente reciente-
mente traumatizado, la presencia de
grasa en orina y las alteraciones
Electroencefalograficas. En el caso
restante el diagnéstico no se hizo
clinicamente pero se establecié por

autopsia. (N29).

ANALISIS DE LA CASUISTICA
Se resume en los cuadros 1 y 2.

Edad y Sexo: Las edades fluctua-
ron entre los 20 a los 49 afios, 9 eran
hombres y dos mujeres.

Tipo de Traumatismo:Predominaron
las lesiones producidas en accidentes
automoviliarios (8 casos), los restantes
fueron traumas causados por diversos
agentes o mecanismos (caida de -
altura caso N2 5, puntapié caso N2 9,

aplastamiento caso N2 6).

Todos los pacientes llegaron al
Servicio de Urgencias entre pocos
minutos y pocas horas después de

ocurrido el traumatismo.

Clases de Fracturas: Se encon-
traron 7 casos con fracturas dunicas,
de los cuales 6 eran de fémur y una
de peroné caso(N2 9). En 4 se presenta-
ron fracturas maltiples y en 3 de ellos



abiertas (casos N%. 1 - 7 - 11), de

diversas localizaciones.

Shock Traumdtico o Hemorrdgico:
Se present6 en 4 casos(N%. 2 -3 -5
7)y en 2(3-7) requirié la administracién
de sangre total. En todos fué reversible
y se traté previamente a cualquier
manipulacién ortopédica.

Presencia de Traumatismo Cra-
neano: Solamente un caso de la serie
presentaba evidencia de traumatismo
craneano al ingreso(N? 4) simultaneo
con una fractura de fémur izquierdo;
el trauma craneano fué poco severo,
las radiografias de craneo no mostraron
fracturas y una angiografia cerebral
fue normal descartando la posibilidad
de

intracraneana.

hematoma o lesion traumdtica

En otro caso (N2 9) aunque no
habia de

craneano el cuadro neurolégico se

evidencia traumatismo
interpret6 como el de una severa
conmocién y edema cerebral, habiéndo-
se descartadola presencia de hemato-
ma intracraneal por estudio angiogra-
fico. En este caso el diagnédstico de
EG no se sospeché en vida aunque
tuvo una fractura de peroné un dia
antes de su ingreso y presentaba
petequias. El diagnéstico se demostré
por la autopsia.

Manejo Ortopédico: La inmovili-

zacién inicial de la fractura se hizo
en todos los casos en las primeras
horas del ingreso. La reduccién y los
procedimientos ortopédicos definitivos
ya fueran quirirgicos o inmovilizacio-
nes, se realizaron en diferentes épocas
después del trauma de acuerdo a la
Se
practicé cirugia en 8 casos, en los

indicacién particular del caso.
restantes se hicieron inmovilizaciones

con yeso.

10

parece haber una relacion directa entre

Solamente en un caso (N2

el procedimiento ortopédico y la
aparicién de la EG: a las pacas horas
de una osteosintesis con clavo de
Kuncher del fémur izquierdo aparece
el cuadro clinico de compromiso
sistémico y encefalopatia de gran
severidad y muere 4 dias después.
(La osteosintesis fué hecha 32 horas

después del trauma).

Cuadro Clinico

Tiempo de Latencia: El lapso

entre el traumatismo o el procedimiento
ortopédico y la aparicién de las
de E.G.

varié entre pocas horas(casos N%s.10 y

primeras manifestaciones
11) y varios dias, con un intervalo
maximo de 5 dias después del trauma
y 4 dias después de la cirugia( N2 5
En

los restantes aparecieron entre -

- 24 y 48 horas.
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Signos Neurovegetativos: Fue la
manifestacién inicial en 3 casos(N%%.
2 - 3 - ); aparecieron 24 horas antes de
las manifestaciones de encefalopatia
en 2(N%s. 2 - 7y en otro se noté pocas
horas antes (6 horas, N¢ 3). Consis-
tieron en

Taquicardia, Polipnea,

Sudoracion, Hipertemia.

En los demas casos estos signos
aparecieron simultaneamente con el

resto del cuadro clinico.

Petequias: Estuvieron presentes
en todos los casos con la localizacién
clasica (tronco, cuello, conjuntivas,

mucosa oral).

Su aparicién coincidié con la
iniciacion de los signos neurovegeta-
tivos y o el cuadro de encefalopatia
4-5-6-8-9-10} vy

aparecen posteriormente a las manifes-

en 6 casos (N%s.

taciones de encefalopatia en 5(NSs.
1-2-3-7-11), desde pocas horas hasta
24(Nes. 1-2-7).

Las petequias persistieron durante
un tiempo variable y continuaron
aparecieron durante 4 dias en 3 casos

(Nes. 2-10-1D-

Encefalopatia: Presente en todos
los casos, apareci6 entre pocas horas
(después del trauma o la cirugia) y 5
dias. Se caracterizé por depresion de
la conciencia que en 4 llegé al coma

profundo(N¢%s. 1-9-10-10) y en 7 consis-

ti6 en estado de confusién mental,

agitécién psicomotora y o somnolencia
(N%s. 2-3-4-5-6-7-8).

Signos Neurolédgicos Focales:
Se presentaron en 6 casos(N.s. 3-4-6-
8-9-11) y consistieron en déficit de
motilidad (paresias o paralisis) o la
presencia de reflejos patolégicos
(signo de Babinski). Estos signos
plantearon problemas de diagnéstico
diferencial en relacion a lesiones
traumaticas endocraneanas que se

analizaron atras.

El caso N2 5 presento una fractura
y luxacion de L2 que produjo una
paraplejia por compresion que fue
tratada quirdrgicamente por laminecto-

mia decompresiva con recupetracion.

Alteraciones en el Fondo de Ojo:
Se presentaron en 7 casos (N%. 1-2-3-
7-8-10-10) y su aparicién coincidié o se
observé por primera vez simulténeamen
te con las manifestaciones de encefa-
lopatia. Consistieron principalmente en
edema retiniano e ingurgitacion venosa
en todos los casos. Ademds, en dos
casos (N%s. 8-11) se presentaron exuda-
dos ya fueran grandes de tipo blando
amarillento, o pequeiios, miiltiples, de
tipo hialino, que persistieron, particu-
larmente los de tipo blando amarillento
durante varias semanas ain después

de la recuperacién neurolégica.

Signos Pulmonares: En 4 casos

=201-



(N%s. 6-9-10-11) se encontraron signos
clinicos de compromiso respiratorio
consistentes en disnea, aleteo nasal
y estertores broncoalveolares. Radio-
légicamente en un caso(N2 10) se
encontrd severo infiltrado de tipo
En dos

casos con signos clinicos positivos

bronconeuménico Dbilateral.

las radiografias de torax fueron norma-
les(N¢s. 6-11) En el caso nimero 9 no
se practicaron Rx de torax pero al
examen post-mortem se encontraron
multiples émbolos grasos y focos
bronconeuménicos. Los casos restantes
no presentaron alteraciones respirato-

rias.

Otros Signos Clinicos: En el caso
N2 1 se presenté durante la fase de
recuperacién de la encefalopatia,

ictericia marcada, hepatomegalia,
hiperbilirrubinémia, elevacion de trans-
aminasas, que hicieron pensar en una
posible hepatitis y ademés presentaba
hematuria y alteraciones del ECG
consistentes en trastormnos de repola-
rizacién que sugerian compromiso
miocdrdico. La biopsia hepatica reveld
un cuadro de severo edema sin ninguna
evidencia de proceso inflamatorio.
Esto hizo pensar que todos estos
sintomas, que posteriormente recupe-

raron, se debieron a la E.G.S.

Evolucién: La valoracion de la
evolucion clinica se hizo en base al

cuadro de encefalopatia. De los nueve
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casos que recuperaron, la mejoria se
inicié entre pocas horas después del
comienzo del cuadro clinico(N2 8 hasta
un maximp de 7 dias(N%s. 2-7% y la
recuperacién clinica total vario entre
6 dias(N%2s. 5-6) y un méximo de 25
dias(N? D) en los casos més graves.

Mortalidad: Dos casos murieron a
causa de la E.G. ambos 4 dias después
de iniciado el cuadro clinico, con
manifestaciones de severa encefalopa-
tia, edema cerebral y descerebracién,
con insuficiencia respiratoria aguda.
El caso N¢ 11 murié 40 dias después
de haberse recuperado totalmente de
las manifestaciones de E.G. durante
la induccién de una anestesia general
para cambiar espica de yeso, por paro
cardiaco irreversible. De estos casos,
a uno se le practicé estudio post-mor-
ten( N2 9)que hizo el diagnéstico de
E.G. y que se discutird en detalle
mas adelante; los dos restantes
requirieron la practica de autopsia
médico legal cuyos resultados no
conocemos.

Tratamiento:

Cuatro casos(N%s. 2-8-10-11)fueron
tratados con corticoides (Dexametaso-
na), un inhibider de proteinasas(Trasy-
lol) y diuréticos (Furosemida).

Otros cuatro casos(N%s. 4-5-6-7) con
inhibidor de proteinasesy corticoides.



Uno(N2 1)con corticoides y diuréticos;
uno( N2 3)solamente con corticoides y

el caso N2 9 solamente con diuréticos.

En todos
los casos se practicaron EEG a

Electroencefalograma:

excepci6én del N2 6. En los casos N¢s.
1-2-7-8 fueron seriados y en los demas
variaron de uno a tres EEG en el curso

de su evolucién.

En los pacientes con un compro-
miso clinico severo(N2s, 1-9-10-1D el
EEG fue severamente anormal de tipo
delta y la mayoria con caracter de
hipersincronia, lo que demostraba una
severa encefalopatia. En todos los
casos la gravedad del cuadro clinico
inicial y las anormalidades del EEG
corrieron paralelos; y asi a menor
compromiso clinico menos anormal era
el EEG, pero no se mantuvo esa
relacion directa entre la mejoria
clinica y la electroencefaldgrafica,
persistiendo anormalidades electre-
encefalograficas marcadas ain con

mejoria clinica(N%s. 1-3-7-8-11)

Laboratorio

Orina: El examen de laboratorio
que se practicé con mas frecuencia
fué el examen de orina para visualizar
glébulos de grasa por la técnica de

Sudén o a la luz polarizada.

Se practicé en 8 de los 11 casos
en los cuales fué positivo en 5(N9s.
1-2-3-10-11) y negativa en 3 (NSos.

«203-

5-7-8 La positividad persistié durante
4 dias en 2 casos(N%. 2.11).

Seis casos presentaron hematuria
(Nes. 1-3-6-7-9-10).

Hematolégicos: Hemoglobina: Las
variaciones de la Hb. y el Hcto. fueron
dificiles de comprobar en esta serie
por que no en todos los casos se
efectud su control seriado. Sin embargo
en 6 casos se presentaron bajas
sensibles de la Hb. coincidiendo con
la iniciacién del cuadro clinico de
E.G.S.(N¢s, 2-3-5-7-8-11), sin que se
pudiera relacionar a pérdidas sangui-
neas por otras causas.

Plaquetas: En los casos Nes. 1-7
en los cuales se hizo recuento de
plaquetas su nidmero siempre fué
inferior a lo normal en los primeros
dias, fluctuando los valores entre
180.000 y 200.000 x mm3.

Tiempo de Protrombina: Este
examen se efectué en tres casos
(Ngs,

fue marcadamente anormal. (20’' 39%).

2-3-4) y solamente en uno(N22)

PRESENTACION DE TRES CASOS:

CASO N? 1

(L.E.M. HSJD N? 488035). Obrero de 24
afios que ingresd al Servicio de Urgencias el
13 de Noviembre de 1967 inmediatamente
después de ser atropellado por un automévil.
Se encontraba conciente, con TA: 110/70 y
FC: 88/min. con fractura sbierta de fémur

derecho, fractura cerrada de fémur



y rama isquiopubica izquierdos. No habia
evidencia de traumatismo craneano. Se
suturaron las heridas, se inmovilizaron las

fracturas y se colocé en traccién esquelética
de miembros inferiores. Recibié 500 ce de
sangre total.

Veinticuatro horas después presentaba
vémito frecuente, la TA: era 90/60 y la FC:
146/min. Su estado de conciencia alternaba
entre obnubilacién y excitacién;se le aplicaron
entonces 2.000 cc de sangre totals

Al 3er.

superficial,

dia se encontraba en coma
respondia poco a los estimulos
dolorosos, presentaba midriasis bilateral,
hipotonia en el miembro superior izquierdo,
hiperreflexia en los miembros superiores y
signo de Babinski bilateral. El fondo de ojo
mostro edema retiniano. En
del térax, abdomen y regiones supraclavieula-
res aparecieron numerosas petequias (Figura

la cara anterior

N® 1), lo mismo que en las conjuntivas
palpebrales. L.a auscultaciéon pulmonar ylas
radiografias de torax eran normales. Se

diagnosticé encefalopatia por E.G.S. El E.E.G.
era lentificado de tipo delta no habia ritmos
normales y el mayor compromiso estaba en el
hemisferio derecho en donde la amplitud
sobrepasaba los 250 microvoltios sobre todo
en drea centroparietal (Figura N? 2). Las
muestrasde orina y esputos fueron positivas
para grasa con la técnica del Sudan IIl. Se le
inicié tratamiento con corticoides y saluréticos
(furocqmida).

Al 4to.
generalizada,

dia se encontré hipertonia
persistiendo los demés signos
neurolégicos. El E.E.G. mostro ritmo alfa,
lentificacién delta con mayor compromiso
derecho y periodicidad sugestiva de compro-
miso de tronco cerebral. El E.C.G. mostré
taquicardia y alteracién no especifica en la
repolarizacién ventricular. La grasa en orina
fué negativa ese dia.

Al 5to. dia se encontraba en coma més
superficial y respondia lentamente a estimulos
dolorosos. Persistia la midriasis bilateral y el
Babinski. El E.E.G. era discretamente menos
anormal que el anterior y revelaba mayor
compromiso de tronco cerebral (Figura N? 3).

Al 8vo. dia las petequias disminuyeron
y aparecié tinte ictérico en las conjuntivas.
Desaparecié la hipertonia pero persistia el
Babinski. E! E.E.G. continuaba sin modifica-
ciones.

Al  10mo. dia se encontraba alerta,
desorientado, y confuso. Aparecié intensa
ictericia en piel y conjuntivas y hepatomega-

204~

lia; la bilirrubina total fué de 6 mgrs% y la
directa de Smgrs%. Se tomé biopsia hepatica
que mostré edema sin signos de hepatitis. Se
le continué con corticoides.

Al duodécimo dia continuaba confuso vy
persistia la ictericia. En el E.E.G. habia
buena proporcion de ondas normales alfa y
algunas beta; persistia lentificacién theta
y delta con mayor compromiso derecho y la
amplitud era normal (Figura N? 4).

Al vigésimo dia desaparecié la ictericia,
El E.E.G. mostraba ritmos normales alfa y
beta y discreta lentificacion theta y delta
difusa. Al vigésimo cuarto dia se encontraba
orientado, confuso, amnésico y deprimido;
los reflejos y el fondo de ojo se habian
normalizado. E] dia 26 se practicé bajo
anestesia general, osteosintesis del fémur
izquierdo y se inmovilizé en espica de yeso.
El cuadro neurolégico y mental se normalizé.
Un control 6 meses después fué normal desde
el punto de vista clinico y un E.E.G. mostré
trazado espontdneo normal pero a la reactiva-
cién presentaba disritmia theta sin caréacter
paroxistico, de predominio derecho y anterior.
Continué en tratamiento ortopédico por
osteomielitis de fémur izquierdo que apareecié
como complicacién y su normalizacién
neurolégica era completa.

COMENTARIO: Los signos de E.G.S. y
encefalopatia aparecieron 24 horas después
del traumatismo y del tratamiento ortopédico
de la fractura abierta, en un paciente con
severo traumatismo y fracturas muiltiples. Las
manifestaciones clinicas fueron tipicas y se
comprobé la presencia de grasa en orina
(Sudan IHI) lo que permitié reconocer facil-

mente la entidad. En este caso llamé la
atencién la aparicion de ictericia y de
hepatomegalia 8 dias después, lo que

interpretamos como compromiso hepatico por
la E.G., ya que la biopsis no demostré un
proceso inflamatorio. Las manifestaciones
agudas de encefalopatia persistieron durante
9 dias y el paciente tardé 24 dias para su
recuperacién neurolégica. El E.C.G. sugirig
compromiso miocardico. Se le practicaron
E.E.G. seriados que mostraron inicialmente
severas alteraciones que concordaron con el
cuadro clinico de trastornos neurolégicos y

de conciencia, pero un control 6 meses
después, mostrd disritmia theta a la reacti-
vacién. Ignoramos si este cambio sea una

secuela o si se encontraba antes de la Embdia

CASO N' 8

(P.C. HSJD N? 542206). Obrero de 20



Caso l.- EEG a la iniciacién del
cuadro clinico muestra marcada
lentificacién delta de amplitud alta, con predo-
minio en el -hemisferio derecho.

FIGURA 2

Caso l.- EEG el quinto dia, mues-
tra lentificacion de tipo delta y
periodicidad, persistiendo discreto mayor com-
promiso del hemisferio derecho.

FIGURA 3

FIGURA 4 Caso 1.- EEG el décimo dia, mues-
tra ritmos normales de amplitud
baja, persistiendo discreta lentificacién y no

hay lateralizacién.
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afios que ingresa al Servicio de Urgencias
el dia 9 de Junio de 1969, por traumatismo
cerrado del muslo izquierdo al ser atropellado
por un vehiculo. A su ingreso se encontré
con TA: 150/90, FC: 80/min. FR: 20/min.,
conciente sin alteraciones neurolégicas y
presentaba fractura subtrocantérica del fémur
izquierdo. Se aplicé traccion esquelética
y se inmovilizé la fractura. Al dia siguiente
la Hb, era de 10.7 grs%, el Hecto. de 32%,
Leucocitos 15.000 mm3 la VSG 34 mm en la

hora. Al tercer dia se encontré marcada
somnolencia, desorientaciéon Y, confusién
mental, con TA: 110/0, FC: 114/min.,

FR: 66/min, Temp: 36.5°C.

La piel estaba palida y con numerosas
petequias en térax y abdémen y escasas en
conjuntivas palpebrales. En el fondo de ojo
se apreci¢ edema retiniano marcado, ingurgi-
tacion venosa y exudados amarillos peripapi-
lares. Presentaba arreflexia generalizada
y Babinski derecho. Reaccionaba adecuada-
mente a estimulos dolorosos. La Hb. era de
9.2grs.% el Hcto, 28% y los leucocitos
11.000 por mm3. Un E.E.G. mostré lentifica-
cion difusa e hipersincronismo. Se considerd
que el paciente presentaba signos de E.G.S.
con manifestaciones de encefalopatia. Se le
inicié tratamiento con corticoides (Betameta-
sona), un inhibidor de proteinasas (Trasylol)
y diuréticos (Furosemida) endovenosos,

Cuatro horas después se encontraba
conciente, licido orientado y bradipsiquico.
La TA: era 80/60, la FC: 120/min. la FR:
20/min. Persistian las alteraciones del fondo
de ojo, la hiperreflexia generalizada vy
presentaba petequias en la cara anterior del
torax, abdémen y brazos.

Un dia después (4 dia) se encontraba
licide, bien orientado, persistian las pete-
quias, las alteraciones del fondo de ojo y la
hiporreflexia. Varias muestras de orina fueron
negativas para corpusculos de grasa. Con-
tinué recuperando y el dia 7' se encontraba
conciente, sin alteraciones mentales, ni
neurolégicas, habian desaparecido las
petequias, pero en el fondo de ojo persistian
el edema retiniano, la ingurgitacién venosa
y los exudados paripapilares amarillos. Un-
E.C.G. mostré taquicardia sinusal y bloqueo
incompleto de rama derecha del haz de Hiss.
La Hb. era de 10.7 grs%, el Hcto. 32%, y los
leucocitos de 20.000 por mm3. Un nuevo
E.E.G. el dia 9° mostré discreta lentificacién.

El dia 14 continuaba sin alteraciones
neurolégicas, en el fondo de ojo persistia el
edema retiniano y  escasos exudados

«206-

peripapilares. El dia 16! bajo anestesia
general se le practicé reduecion de la
fractura y se inmovilizé con espica de yeso.
Recuperé satisfactoriamente y continué en
tratamiento ortopédico.

COMENTARIO: Los signos de E.G.S
aparecen tardiamente en relacién al traumatis-
mo (3er dia), el cuadro neurolégico fue poco
severo y de duracién fugaz. Lo mas notable
en éste caso son las alteraciones de fondo de
0jo, (edema retiniano, exudados peripapilares),
que persistieron durante todo el tiempo de
observacion.

A pesar de la negatividad de grasa en la
orina el diagndstico se corrobory por el
cuadro clinico, alteraciones del fondo de ojo

y del E.E.G.

CASO N? 9

(J.F. HSJD N® 454053). Hombre de 20
afios de edad, que ingrasé al Servicio de Ur-
gencias el dia 29 de Octubre de 1966, por
pérdida de conciencia de pocos minutos de
duracién y fractura del peroné derecho, que
ocurrieron al chocar violentamente con un
compafiero mientras jugaba balompie. Se lé
redujo la fractura, se inmovilizé con bota de
yeso y se le dié salida por no encontrarse
alteracién neurolégica. Reingresé 24 horas
después en estado de estupor, con discreta
paresia facial inferior derecha, hiperreflexia
generalizada, Babinski izquierdo y petequias
en las regiones laterales del térax. Solo
reaccionaba a estimuloes dolorosos con
movimientos de los 4 miembros. El fondo de
ojo era normal. Las radiografias del eraneo,
el LCR y una angiografia carotidea bilateral

fueron normales. Se diagnosticé contusién
cerebral. Fué tratado con diuréticos (salu-
réticos), antibiéticos, liquidos parenterales

y vasopresores.

Un E.E.G. tomado el tercer dia mostrg
lentificacion tipo delta, sin presencia de
ritmos normales. Cinco dias después la TA:
era de 130/70, la FC: 132/min, Temp: 392C,
Presentaba disnea, aleteo nasal, tiraje
intercostal y subcostal y estertores bronco-
alveolares en ambos campos pulmonares. Se
encontraba en estupor profundo, no reacciona-
ba a estimulos dolorosos, tenia midriasis
bilateral marcada y presentaba arreflexia
generalizada. Fallecid ese mismo dia en
un cuadro de insuficiencia respiratoria aguda
seguida de parc respiratorio. El diagnéstico
clinico fué de contusion cerebral y severo
edema cerebral post- traumatico.



CUADRO N? 2.- EXAMENES PARACLINICOS Y EVOLUCION DE 11 CASOS DE EMBOLIA GRASA

CASO INICIACION RECUPERACION
N DE LA TOTAL
MEJORIA
1 8 dias 25 dias
2 3 dias 11 dias
3 7 diaa 9 dias
4 5 dias 8 dias
5 5 dias 6 dias
6 3 dias 6 dias
K 7 dias 14 dias
8 4 horas 7 dias
9 = i
10 - -
11 5 dias 8 dias 1/

NSP: No se practico
PT: Intervalo Post-trauma
PC: Intervalo Post-cirugia

1/ Persisten Alteraciones de Fondo de Ojo.

MUERTE GRASA EN E.E.G.
ORINA
- H ) Anormal
= H Anormal
- (+) Anormal
- NSP Anormal
s (= Anormal
- NSP NSP
- 9 Anormal
- (= Anormal
5 dias PT NSP Anormal
5 dias PT ( Anormal
51 dias PT 2/ &) Anormal

2/ Muere en induccién de Anestesia para procedi miento ortopédico, después de

recuperacion completa de la E.G.

Hallazgos Anatomopatoldgicos:
En la piel se observaron hemorragias
petequiales en las regiones laterales
del térax y al microscopio algunos
capilares dérmicos mostraron micro-

émbolos de grasa.

El encéfalo (Figura N2 5) estaba

edematoso y aumentado de peso
(1.550 gmms.) con hemia de las
amigdalas cerebelosas y de los uncus,
con discreto predominio al lado

izquierdo. Habia congestién venosa de

la convejidad y presentaba hemorragias
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subaracnoideas minimas y difusas.

Los cortes coronales mostraron
numerosas petequias en el cuerpo
calloso, sustancia blanca cerebral y
en la corteza cerebelosa. Microscépi-
camente con tincién de Sudén (Figura
N2 6) se demostraron émbolos grasos
en el cerebro, especialmente en la
sustancia blanca. En el centro de la
lesion se observo el vaso ocluido por
un émbolo graso y edema de la pared.
Por fuera del mismo se apreciaba un
halo y por fuera de este halo, habia

frecuentemente una corona de eritroci-



tos extravasados del capilar obstruido.
El

émbolos grasos que llenaban la luz

cerebelo también presentaba
tanto en corteza como en
Ne 7).

Iguales cambios son muy obvios en el

capilar

sustancia blanca (Figura

puente.

Los 1.575
gramos y el lobulo derecho presentaba

pulmones pesaban

un absceso de 3.3 cms. Microscépica-
mente habia bronconeumonia aguda,
numerosos émbolos grasos en arterio-
las y capilares (Figura N2 8). Escasos
microémbolos grasos se observaron en

el corazén y en mayor cantidad en
capilares glomerulares (Figura N2 9).

COMENTARIO: Se trata de un paciente
que ingres6 en estado de estupor tras haber
sufrido una fractura de peroné derecho 24
horas antes. Clinicamente se considerd que
se tratabade una severa contusion cerebral y
edema cerebral postraumdtico y no se
sospeché la presencia de E.G.5. Murié en
severa insuficiencia respiratoria. No se
investigé grasa en orina. El diagnéstico
se hizo post-morten, encontrdndose un severo
edema cerebral y hemorragias petequiales
maltiples. Microscépicamente se demostraron
émbolos' grasos en capilares de cerebro,
corazén, rifién y piel. El cuadro clinico
analizado retrospectivamente y los hallazgos
anatomopatolégicos son muy tipicos de E.G.S.

DISCUSION

Etiologia: Los hechos que mas
predisponen a la EG son las lesiones
traumaticas del tejido éseo, especial-
mente de los huesos largos. Estas
fracturas pueden ser dnicas o miiltiples

y estar acompafiadas de otros tipos
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de lesiones. Sin embargo no sélo se
ha

fracturas,

encontrado E.G. en casos de
sino también en lesiones
traumaticas de tejido adiposo, inter-
venciones quirdrgicas .0 de visceras,
quemaduras severas y procedimientos
ortopédicos. Meyer (1945) (10) descri-
bié el caso de un paciente que recibié
terapia electroconvulsivante y sin
presentar ningin tipo de fractura, hizo
E.G. severa. Se ha descrito también
en otras condiciones como diabetes,
envenenamientos, eclampsia y toxemias
por destruccién celular e infecciones:
segin Lehman y Moore (1927) (11)
todas estas condiciones tienen en
comin las marcadas alteraciones
quimicas y fisiolégicas de la sangre,
Lynch y Col. (1959) (12) demuestran
E.G. cerebral en alcohdlicos crénicos
y creen que podria ser ésta una de las
posibles etiologias de las psicosis
alcohblicas y que embolismos grasos
repetidos podrian ser la base de
algunos de los cambios que se obser-
van en el cerebro de los alcohélicos
crénicos. En 1962, Miller y Col. (13)
encontraron E.G. en una serie de 94
pacientes que murieron después de
circulacion extracorpérea. Por
parte, Tedechi (1968) (14, 15) diferen-

cia entre E.G. masiva y la presencia

otra

de gldbulos de grasa intravasculares
(preferentemente en los pulmones) en
examenes post-morten de algunas de
las situaciones anteriormente mencio-
nadas, en ausencia de trauma y que él



FIGURA 1 Caso 1.- Petequias miiltiples en la
cara anterior del térax v del cuello,
que aparecieron a la iniciacién del cuadro clinico

de E. G. S.

FIGURA 5 Caso 9.- Corte coronal del cerebro;

se aprecian miltiples petequias
distribuidas en la sustancia blanca, el cuerpo
calloso y los niicleos basales y se puede obser-
var la herniacién de los uncus.

FIGURA 6 Caso 9.- Cerebro: en el centro se

halla un émbolo graso obstruyendo
la luz de un capilar aprecidndose necrosis de la
pared vascular, borramiento de estructuras alre-
dedor del capilar y por fuera de éste una corona
hemorragica (Sudan, x 450).
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FIGURA 7 Caso 9.- Cerebelo: se observan
multiples émbolos grasos, con
dibujo del contorno vascular y hemorragia

(Sudén, x 250).

FIGURA 8 Caso 9.~ Pulmén: los capilares
presentan émbolos grasos tefiidos
de rojo con Sudén (Sudén, x 450).

FIGURA9 Caso 9.- Corazén: se aprecian
numerosos microémbolos grasos en
los capilares (Sudan, x 250).
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prefiere llamar ‘‘macroglobulinemia
grasa intravascular’’ a la cual no le
clinica ni

atribuye  significacién

patolégica.

Fisiopatologia: A pesar de los
numerosos trabajos experimentales y
clinicos, hay considerable desacuerdo
tanto sobre el origen del material graso
como sobre el modo de entrar éste a
la circulacién. Para Silverstein (1952)
(4) el hecho esencial de la E.G. es la
presencia de glébulos de grasa en la
sangre lo suficientemente grandes para
obstruir los pequefios vasos sanguinecs
siendo el traumatismo 6seo la princi-

pal fuente de estos glébulos de grasa.

Rappaport y Col. (1951) (16)
describe cémo la médula roja sélo
esta separada por una capa simple de
células endoteliales de la luz de los
vasos sanguineos sinusoidales intra-
medulares, y como estos sinusoides
comunican libre y ampliamente con las
venas que pasan a través del hueso
cortical y que no se colpsan por estar
firmemente adheridas al canal éseo
cuando éstas penetran en la corteza.
Al producirse la fractura la estructura
de las células de la médula ésea se
rompe, liberandose grasa que penetra
a las venas, forzada por el aumento
de presién a nivel del foco. Algunos
autores (17, 18, 19) dan mucha impor-
tancia a esta hipertensién que explican
por la hemorragia, el edema y las

-211-

movilizaciones; y afirman que por esta
causa la E.G. es rara en fracturas
abiertas. Posteriormente estos glébu-
los de grasa son llevados a los
pulmones y alli pueden bloguear el
paso de sangre o pueden elongarse y
ser forzados a través de los capilares,
pasar a las arterias y luégo llegar al
cerebro y visceras, sobre todo el
rifion. Este paso se veria facilitado
por la vasodilatacién capilar pulmonar
a causa de un schok intenso, de una
anestesia general, o posiblemente a
la existencia de fistulas arteriovenosas
intrapulmonares. o a través de los
plejos venosos intrarraquideos.

Algunos trabajos han intentado
confirmar  experimentalmente estas
aseveraciones y asi Hallgren y Col.
(1966) (20) por medio de andlisis
hallaron

6seos

quimicos cuantitativos

después de traumatismos
producidos en conejos, grandes gotas
anormales de triglicéridos con una
composicién de 4cidos grasos muy
similares a la grasa de la médula
6sea. KElting y Martin (1925) (21)
encontraron que la cantidad de grasa
depositada en los capilares de los
casos fatales, aparentemente no es
proporcional a la cantidad normal de
grasa de las dreas traumatizadas, lo
que explicaria satisfactoriamente el
Caso N2 9 de nuestra serie que
presenté E.G. fatal a partir de una
fractura simple de peroné.



Por estos hechos se han sugerido
ademas otras fuentes de grasa distin-
tos al foco de fractura, asi Lehman y
Moore (11) sugieren que una posible

fuente sea la grasa sanguinea y
Nelson y Bowers (1956) (22) opinan
que posiblemente haya una serie de
cambios fisico-quimicos en la sangre
por la absorcién de productos de la
descomposicion protéica en el sitio
del traumatismo, que causan emulsifi

cacién y coalescencia de los lipidos

séricos en globulos de suficiente
tamafio para producir obstrucciéon
capilar y que el estado normal de

emulsién de los lipidos séricos se
ante la presencia de grasa
O’Driscoll y Powell (1967)

(23) creen que hay mucha evidencia

altera

anormal.

de que la E.G. no se debe enteramente
a la entrada mecanica de grasa a la
circulacion y que el grado de lipemia
no tiene relacién con la frecuencia de
la E.G. lo que esta de acuerdo con
los hallazgos de Peltier en conejos
(24). Finalmente, Gelin y Col. (1967)
(25) no creen que se pueda dar una
conclusion definitiva concerniente a
la composicion de los acidos grasos

del émbolo-graso.

En cuanto a los factores desenca-
denantes de la situacion patolégica
apta para que se desarrollen estos
fenémenos, se han aducido una serie
de hechos como causas principales.
Warren (1946) (26) cree que la E.G. no
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solamente se debe a los agregados de
grasa circulante sino también a la
liberaciéon de acidos grasos de los
depésitos del cuerpo.
Peltier (1965)
de

elevacion de la lipasa sérica en los

Mientras que
(27) basado en los

hallazgos Struppler, sobre la
pacientes traumatizados, cree que las
grasas neutras al entrar al torrente
sanguineo a partir del foco de fractura,
son convertidas en acidos grasos
libres por la lipasa, que es secretada
por el pulmon en presencia de embolia

pulmonar con grasa neutra.

Mas recientemente se le ha dado
importancia al shock en la patogénesis
de la E.G. (15, 28). Morl
(1967) (29) destaca el papel del shock
hemorragico en el origen de la E.G. y
Fuchsig y Col. (1967) (30) demuestran

cerebral

como en una fractura de fémur son
sustraidos de la circulaciéon en forma
de hematoma de fractura un promedio
de 600 ml. de sangre hasta el tercer
dia y a veces hasta 2.400 ml. Ademés,
segin Blumel (1967) (31) en el hemato-
ma de fractura hay aumento de enzimas
proteoliticas que conducirian a
de

biologicamente activos, las quininas

una

mayor liberacién polipeptidos

plasmaticas. Estas quininas segun
Bruck y Col. (1967) (18) producen un
aumento de la frecuencia cardiaca y
una vasodilatacion, con lo cual el
estado del shock se intensificaria y

se favoreceria la aparicion de E.G.



Estos mismos autores encontraron que
en el shock hemorrdgico se moviliza
la grasa de los depésitos llegando al
torrente sanguineo. Sin embargo, en
nuestra serie solamente 4 de los casos
presentaron shock clinicamente y uno
de los casos fatales(N2 9)no presentd
shock en ningin momento. Todos

estos datos parecen indicar que
ninguna de estas teorias tienen una
validez exclusiva y hasta ahora,
ninguna hipétesis se ha visto libre

de objeciones.

Sea cual sea la causa desencade-
nante, parece que el efecto de las
grasas a nivel capilar y arteriolar sea
doble: por obstruccion mecanica vy
por accion quimica. Peltier (1956) (32)
en un trabajo experimental encontré
que la toxicidad de las grasas neutras
y aceites minerales es una funcién de
su viscocidad y la muerte después de
la inyeccién intravenosa de estas
sustancias se debe a la obstruccién
mecanica del lecho vascular pulmonar;
y que la toxicidad de los acidos
grasos libres es una funcién del grado
de la no saturacion, esto es, de su
actividad quimica. Por lo tanto, se
produce una disrupcion del endotelio
capilar por su accién quimica que
puede resultar de la afinidad de los
acidos grasos por los iones de calcio.
(33) Las petequias mucocutaneas,
cardiacas,

pulmonares, renales y

cerebrales del caso N2 9 de nuestra
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serie corresponden microscépicamente
a un émbolo graso con edema de la
pared capilar y extravasacién de

elementos formes de la sangre.

Finalmente, los émbolos grasos
son retirados de la circulacion en
los dias

siguientes del episodio

embolico. El mecanismo de este
proceso es complejo, pero se sabe
que intervienen la hidrélisis de las
grasas neutras, el efecto mecanico
de la congestién del arbol vascular
pulmonar y la respuesta inflamatoria

(34).

Morbilidad y Mortalidad: Los datos
sobre morbilidad y mortalidad de la
E.G. varian significativamente de uno
a otro autor. Para Vance (1931) (35) el
5% de las E.G. son fatales. Robb-Smith
(1941) (36) entre 789 traumatizados
tiene 125 muertes de las cuales 41
presentaron E.G. pulmonar y de estos
en 29 la embolia fué considerada como
la causa de muerte. Wilson y Salisbury
(1944) (37) entre 119 fracturados de
los huesos largos hallaron 8 casos de
E.G. que fué la causa de muerte en 6
de ellos. Dunphy (1949) (38) opina que
el 50% de los casos fatales de trauma-
tizados se debe a la E.G. Musselman
(1952) (39) entre 109 traumatizados
tiene 13 muertes de las cuales 6 se
se deben a E.G. y cree que cerca del
10% de los pacientes con E.G. mueren
como resultado de ésta. Sevitt en
1960 (2) informa que de 117 casos,



100 fueron diagnosticados por autopsia
y solamente 17 (14.5%) clinicamente;
en 1962 (7) presenta 3 casos fatales
entre sus 25 casos personales y en
1966 (8) afirma que el 90 al 100% de
las muertes por traumatismos presentan
grados variables de E.G. pulmonar.

Evarts (1970) (3) comenta que el
problema de la  E.G. aumenta en
proporcién directa a la frecuencia de
‘los*  accidentes automoviliarios.

"Nosotros encontramos en nuestra
revision que la causa mas frecuente
de los traumatismos fueron los acci-
dentes automoviliarios ocurridos en

8 de los 11 casos.

~ En Colombia no hay estadistica
sobre este problema y nosotros no
pudimos relacionar nuestros casos con
el nimero total de traumatizados del
hospital para obtener un dato estadis-

tico de significacion.

Clinica: Quiza uno de los aspectos
mas importantes de la E.G. es el
intervalo libre o tiempo de latencia,
entre el traumatismo y la aparicidén
del cuadro clinico. Por esta razén
la teoria mecanica de la E.G. no
parece satisfactoria. Este tiempo de
latencia puede ir desde algunas horas
hasta varios dias. En nuestros casos
varié entre pocas horas y varios dias,
con un intervalo maximo de 5 dias.
Para algunos autores este tiempo de
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latencia es caracteristico y diagnds-
tico (40).

-‘Uno de los primeros sintomas que
aparece es una moderada alza de la
temperatura, presente en todos nuestros
pacientes y gque no pas6é de 38.72
Desaparece’ tempranamente, a menos
que el paciente haga algiin proceso
infeccioso sobreagregado.

La taquicardia es uno de los
trastormnos neurovegetativos mas
constantes y de aparicién temprana,
llegando a frecuencias de 150 por
minuto. Probablemente se debe, 6 a
una embolia grasa del miocardio que
se logré demostrar por autopsia en uno
de nuestros casos, . 6 a trastornos
neurovegetativos de origen central, 6
a alteraciones hemodinamicas por la

E.G.S. 6 a las tres causas en conjunto.

La presencia de petequias es el
signo clasico de E.G. y uno de los
elementos més firmes para su diagnés-
tico, pero su ausencia no lo descarta.
En ocasiones pueden pasar desaperci-
bidas al clinico si no se las busca
cuidadosamen te. La localizacién
caracteristica es el tronco, el cuello,
las conjuntivas y la mucosa oral.
Todos

petequias en las conjuntivas pero no

nuestros casos presentaron
todos en la piel; su aparicion en
algunos fué simultdnea con el resto del
cuadro clinico y en otros ocurrié
algunas horas después. Parece que se



deben  directamente al fenomeno
embdlico, o a la fragilidad capilar (41)
y al consumo de los factores de
coagulacion por el hematoma de
fractura y por el microembolismo,
constituyendo asi un cuadro de coagu-
lopatia de consumo (28). Estas pete-
quias deben ser buscadas durante
varios dias y se debe observar si
aumentan en nidmero, lo que indicaria
nuevos fenémenos de embolizacion.
En el caso N2 9 hallamos en el sitio
de las petequias émbolos grasos,

razén por la cual algunos autores
(3, 7) recomiendan como método

diagnéstico de E.G. hacer una biopsia
de piel practicando coloraciones para

grasa.

Aunque se afirma (5, 7, 27) que el
compromiso respiratorio es constante,
sélo lo vimos en 4 casos. Cuando esta
presente se manifiesta generalmente
por disnea, tiraje, aleteo nasal,
cianosis y estertores bronco alveolares
diseminados. Este cuadro, tanto
clinica como radiolégicamente semeja
mucho al de una bronconeumonia o un
edema pulmonar agudo. Las radiogra-
fias de térax pueden mostrar un infil-
trado pequefio de distribucion difusa

y uniforme.

Las manifestaciones neurolégicas
corresponden a una encefalopatia
difusa de mayor o menor severidad
(3, 4, 7, 27). Se inician por lo general

con un periodo de agitacion psicomoto-
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ra que rapidamente va seguido de
confusién mental, delirio, estupor y
coma. Ademas observamos en los
casos mas severos crisis de hipertonia
de descerebraciéon que evidenciaban
compromiso de tronco cerebral en 3, dos
de ellos fatales. En 6 casos se pre-
sentaron signos de compromiso focal
hemisférico, siendo el mas frecuente
las paresias faciales. Solamente uno
de nuestros pacientes presentd crisis
convulsivas y otro mostré actividad

paroxistica en el EEG.

Otros Sintomas: Aunque la E.G.
sea severa los otros Organos de la
economia como rifién e higado, se ven
clinicamente

pocos afectados. En

- efecto, en la literatura son pocos los

autores que han informado falla renal.
(26,42, 43) Las manifestaciones rena-
les en nuestros casos consistieron en
oliguria y hematuria. Solamente uno
(Ne 1)presenté sintomas que se inter-
pretaron como debidos a compromiso
hepatico por E.G. y consistieron en
hepatomegalia, ictericia, bilirrubinemia
alta y elevacién de las transaminasas,
sin ‘alteraciones inflamatorias en la

biopsia hepatica.

Fondo de Ojo: Las alteraciones
del fondo de ojo que se observaron con
mas frecuencia en nuestros casos
fueron un edema difuso de la retina,
congestion venosa y exudados grandes
de tipo blando amarillentos, o peque-

fios, miltiples, de tipo hialino. Ademas



se han descrito otros tipos de lesiones
como hemorragias en forma de rosetas,

areas blancas de necrosis retiniana

(6), atrofia optica (27). Gutiérrez
(1968) (9) describié ademds zonas
pequefias, redondeadas, aisladas y

avasculares de tipo subhialoideo y

también corpusculos birrenfrigentes
en la retina que dan el aspecto de
‘‘cielo estrellado’’. También se puede
encontrar el fondo de ojo normal (22)
Las

alteraciones pueden ser transitorias

como en 4 de nuestros casos.

y dificiles de detectar y se debe
observar el fondo de ojo con intervalos
cortos para reconocerlas (Figuras N%s.
10, 11, 12).

Sevitt (2, 7) resume las manifes-
taciones clinicas en las siguientes
categorias: 1.- Casos fulminantes,

usualmente asociados a traumatismos
maltiples que mueren en coma uno o
dos dias después del traumatismo y
que rara vez se diagnostican clinica-
mente. 2.- El sindrome completo o
clasico de E.G.S. con manifestaciones
respiratorias, neuroldgicas, rash
petequial y que usualmente tiene una
alta mortalidad. 3.-

incompletos y parciales,

Variedades de
sindromes
que incluyen los casos que no presen-
tan sintomas respiratorios o neurolo-
gicos, o en los cuales estos sintomas
son poco aparentes y que tienen baja
mortalidad.

Diagnéstico
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No siempre es facil reconocer
la E.G.S. en un traumatizado y con
frecuencia el cuadro clinico es muy
complejo por la presencia de shock,
fracturas  miltiples, traumatismos
craneoencefalicos, etc.; sin embargo
el elemento mas importante para el
diagnostico es el cuadro clinico. Por
otra parte algunos examenes paracli-
nicos pueden ayudar a confirmar el
diagndstico y entre ellos son importan-
tes el hallazgo de corpisculos de
grasa en la orina, las alteraciones
hematolégicas, la biopsia cutdnea y el

Electroencefalograma.

La observaciéon de corpusculos de
grasa en la orina es de gran valor
diagndstico aunque no siempre estén
presentes en la E.G., ni sean patogno-
ménicos de estaentidad. La técnica es
simple: (3,44)se colecta la orina del final
del contenido vesical, se centrifuga ydel
sobrenadante se hace un frotis que se
colorea con Sudén, apreciandose los
globulos de grasa tefiidos de rojo, o
bien se mira a la luz polarizada y en
este ultimo caso los corpusculos
birrefringentes se observan en forma
de ‘““‘Cruces de Malta’’ que correspon-
den a las grasas neutras. L.as muestras
de orina deben ser procesadas lo mds
rapidamente  posible para evitar
alteraciones de la grasa por la luz y
deben examinarse en forma seriada,
varias veces al dia durante varios

dias consecutivos.



FIGURA 10 Fondo de Ojo: zonas pequefias,

redondeadas y avasculares, de
tipo subhialoideo, en la retina por la embolia
grasa. (Dibujo original del Dr. Miguel Gutiérrez).

FIGURA 11 Fondo de Ojo: hemorragias mual-
tiples en forma de roseta vy
exudados de tipo blando amarillento, por la

embolia grasa. (Dibujo original del Dr. Miguel
Gutiérrez).

FIGURA 12 Fondo de Ojo: hemorragias reti-

nianas multiples por la embolia
grasa. (Dibujo original del Dr.Miguel Gutiérrez).
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Las alteraciones electroencefalo-
graficas (3, 27, 45) no son especificas
en la E.G. y corresponden a los
cambios difusos del encéfalo por el
compromiso vascular generalizado y el
edema que se presenta en la E.G.S.
Si se correlacionan estas alteraciones
difusas que comprenden la ausencia
delritmo alfa, la hipersincronia, y la
presencia de ritmos delta y theta, con
el cuadro clinico de una severa
encefalopatia con predominio de mani-
festaciones mentales o de depresiénde
laconcienciainstalados después deun
traumatismo o6seo, la posibilidad de
la E.G.S.
mayor. Igualmente el

es mucho
E.E.G. nos

parece un control adecuado tanto para

diagnosticar

seguir la evolucién de la encefalopatia
como para reconocer posibles secue-
las sobre todo de tipo paroxistico
con posibilidades de fendmenos

convulsivos.

En los estados iniciales de la
E.G.S. se presenta una baja de la
hemoglobina no bien explicada y
puede ser de ayuda diagnédstica el
control seriado de la hemoglobina
y el hematocrito en los primeros dias;
en caso de presentarse esta baja se
debe descartar la pérdida de sangre
por otras causas, para darle valor
como signo de E.G. Elevaciones de
la lipasa sérica, bajas significativas
del nimero de plaquetas, elevacion de
enzimas séricas, son datos menos

constantes y que no son especificos
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de la E.G.S. En una biopsia de piel
de las lesiones petequiales se puede
demostrar la

presencia de grasa

intravascul ar.

En conclusién, creemos que el
diagnéstico de la E.G.S puede hacerse
en base a los siguientes elementos:

1. Intervalo asintomatico de horas

a 4 6 5 dias, entre la ocurrencia
del trauma o un procedimiento orto-
pédico y la aparicion de los signos
clinicos.

2. Cuadro clinico inicial de alte-

raciones neurovegetativas carac-
terizadas por taquipnea, taquicardia,
hipertermiay diaforesis.

3. Aparicion de petequias mucocu-

taneas (torax, cara, conjuntivas).

4. Cuadro
encefalopatia difusa con predo-

neurolégico agudo de

minio de alteraciones mentales

(confusién, agitacion, delirio) vy

depresion de la conciencia, que
puede llegar rapidamente al estupor
y coma y finalmente descerebracién

y muerte por edema cerebral.

5. Alteraciones del fondo de ojo
(exudados, edema y hemorragias
de la retina).

6. Presencia de corpisculos de-

- (ACIONAL
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grasa en la orina. (No constante).

7. E.E.G.

compatible con severa encefalo-

lento, hipersincrénico,

patia.

8. En el estado inicial, baja rapida
de los valores de la hemoglobina
y hematocrito sin que haya pérdida

sanguinea que la justifique.
Tratamiento

Hasta el momento no se conoce
un tratamiento especifico para la
E.G.S. Al uso de la decolina sédica
o del etanol por via intravenosa ya
no se les concede valor en la actua-
lidad (7, 39). La heparina por: via
intravenosa ha sido usada desde
hace varias décadas en la E.G.S.
y aunque es objeto de controversia,
algunos autores (3, 28) todavia la
recomiendan con el objeto de aumentar
la microcirculaciéon y obtener un

efecto quilolitico, usada a désis
bajas para evitar el riesgo de hemo-
rragia. También se la indica como
tratamiento profilactico de la E.G.
en traumatizados. Consideremos que
su uso es peligroso por el riesgo de
hemorragias a nivel del microémbolo
especialmente en el cerebro y por
el aumento del hematoma de fractura,
lo cual podria favorecer la emboliza-

cién grasa (7).

Los corticoides (46) tienen

-219-

indicacion por su accién anti-infla-
matoria y por el efecto de combatir
el edema cerebral lo mismo que los

diuréticos para ésta iltima situacion.

Recientemente se viene recomen-
dando el uso de dextran de bajo peso
molecular (3, 46) por su accidn
expansora del plasma y por favorecer
la microcirculacién, sin embargo
debe tenerse en cuenta que su uso se
contraindica en situaciones tales
como edema pulmonar agudo, insufi-
ciencia cardiaca congestiva, deshi-
dratacion, trombocitopenia e hipofi-

brinogenemia.

El usode inhibidores de proteinasas
se ha recomendado (19) por su efecto
inhibitorio sobre las quininas plasma-
ticas, pero su resultado es de eficacia
dudosa y en nuestra experiencia
dificilmente valorable. También se ha
recomendado un vasodilatador, la
Fenoxibenzamina (47) usado simulta-

neamente con hipotermia.

En resumen, el tratamiento es
sintomatico y orientado a corregir las
manifestaciones de la E.G.S.: tratar
el shock, hidratacion adecuada por
via parenteral, inmovilizar la fractu
ra, asegurar una via aérea adecuada
y administrar oxigeno. En caso de
insuficiencia respiratoria se considera
de la mayor importancia la ventilacién
con oxigeno a presidén positiva, para

corregir el estado de anoxia tisular



y que se puede controlar con medicio-
nes frecuentes de niveles de PO2
arterial. (3, 5, 48). Se utiliza el
dextran de bajo peso molecular para
mejorar la microcirculacién y segin
algunos la heparina debe usarse a
dosis bajas. Por otra parte se utilizan
corticoides y diuréticos para controlar

el edema cerebral.

Profilaxis: Las medidas profilac-
ticas que se recomiendan para prevenir
la aparicién de E.G.S. en traumatiza-
dos o en

pacientes sometidos a

procedimientos ortopédicos son el
control de shock, la minima manipula-
cion posible del foco de fractura, la
reduccién temprana de éstas y el uso
de torniquetes en las intervenciones
ortopédicas, (17, 33) aunque quedan
dudas sobre su valor. Algunos indican
intravenosa a

el uso de heparina

dosis bajas.
Prondstico. El prondstico en la

E.G.S. es variable y depende de la

severidad de los sintomas, del grado
de anoxia tisular y de la anormalidad
de la microcirculacién. Los casos

pPoOCO severos recuperan e€n pocas

En

los casos con severas manifestaciones

horas inclusive sin tratamiento.

neurolégicas la mortalidad es alta
y de la utilizacién a tiempo de todas
las medidas terapéuticas mencionadas

depende la posibilidad de recuperacioén.

RESUMEN

Se presentan 11 casos de Embolia

Grasa Sistémica, post-traumatica,
dos de los cuales fueron fatales y se
mencionan los aspectos histopatolégi-

cos de uno de ellos.

Se discuten los aspectos fisio-

patolégicos, etiolégicos, clinicos vy
de diagnéstico y tratamiento de la
E.G.S. y se correlacionan los hallaz-
gos de los casos presentados con los

de la literatura.

SUMMARY

Eleven cases of post-traumatic
Systemic Fat Embolism (SFE), two
of them fatal, are presented and the
hystopathology  of is

one case

reviewed.
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