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Resumen

Se le denomina embolismo graso a la presencia de parti-
culas de grasa dentro de un vaso sanguineo que ocasiona
obstruccién del flujo, en cambio, sindrome de embolismo gra-
so es el conjunto de signos y sintomas que puede provocar
dicha obstruccién. El cuadro clinico se manifiesta prioritaria-
mente con alteraciones respiratorias, renales, neurolégicas y
vasculares con manifestaciones cutdneas. Es imprescindible
conocer su fisiopatologia que actualmente no es del todo
entendida, sin embargo se han documentado distintas teo-
rias como la mecdnica y la bioquimica, las cuales sustentan
y explican la etiologia y las manifestaciones del sindrome de
embolismo graso. Para su diagnéstico, aunque son antiguos,
los criterios de Gurd contintan siendo los mds aceptados y
una vez establecido, el tratamiento serd de soporte, dando
prioridad al apoyo respiratorio, el prondstico es generalmen-
te bueno con remisién del cuadro de tres a siete dias. LUXME-
DICA, A0 13, NUMERO 39, SEPT-DIC 2018, PP 29-37.
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Abstract

We present a review of fat embolism. It is defined as the pre-
sence of fat particles inside a blood vessel that causes obs-
truction of its flow; on the other hand, fat embolism syndro-
me is the set of signs and symptoms caused by obstruction.
The clinical findings include mainly respiratory, renal, neuro-
logical and vascular alterations with skin manifestations. It
is essential to know its pathophysiology, which currently is
not fully understood, however, different theories have been
documented, which are simplified in mechanical and bio-
chemical theory, which support and explain the etiology and
manifestations of the fat embolism syndrome. Although old,
Gurd's criteria continue to be the most accepted criteria
to diagnose fat embolism syndrome and once established
treatment should be started, giving priority to respiratory
support. Prognosis is generally good. LUXMEDICA, ANO 13, NU-
MERO 39, SEPT-DIC2018, PP 29-37.

Palabras clave: embolismo graso, manifestaciones clinicas,
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Introduccion

Keywords: fat embolism, clinical findings, mechanical and
biochemical theory, Gurd’s criteria

Se le denomina embolia grasa (EG) a la presencia de particulas lipi-
dicas o grasa en la circulacion sistémica, dentro de un vaso sangui-
neo, obstruyendo de esta forma su flujo; mientras que el término
de sindrome de embolia grasa (SEG) es la presencia de signos y
sintomas que se manifiestan secundario a dicha obstruccién, con
un distinto grado de severidad. Cabe mencionar que no necesa-
riamente se desarrollarad el sindrome y que puede ocurrir una EG
sin manifestaciones clinicas. La etiologia es variable, sin embargo,
la gran mayoria de las veces se debe a fracturas o procedimientos
ortopédicos de huesos largos.'?3
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Existe evidencia del conocimiento del SEG desde el siglo XIX. En
el afo 1862 se realiz6 la primera descripcion anatomopatolégica.
Se identifico a partir de una necropsia en un paciente ferrocarrilero
que, tras un accidente, presenté un traumatismo toracoabdominal,
lo cual le ocasion6 fracturas costales, y ruptura hepética y gastrica.

La clasificacion de la EG en sus formas clinicas, pulmonar y ce-
rebral fue propuesta en 1900. Lehman y Moore marcaron la pauta
para la formulacién de teorias del origen del émbolo, dentro de és-
tas, las de mayor relevancia fueron: a) teoria de la aglomeracién de
quilomicrones, plaquetas y fibrina, donde los quilomicrones fueron
considerados como origen alterno de la grasa embdlica, y b) teoria
del dano local, aun vigente. Ambas concluyeron que las gotas de
grasa eran el origen del SEG.*®

En la practica clinica actual, la principal etiologia de EG y SEG
son las fracturas femorales, tibiales y pélvicas, asi como los proce-
dimientos de artroplastias de rodilla, de cadera, los espinales, y en
clavos intramedulares. En menor proporcién, también se ha obser-
vado que existe relacion con traumas severos del tejido subcutaneo,
como puede ocurrir en traumas cerrados de partes blandas. En un
estudio post mortem, realizado en 53 casos de defuncién secunda-
rio a caidas y contusiones, Hiss y colaboradores, concluyeron que la
causa de muerte fue EG masiva en 32 casos (60%) y solo en 28%
de ellos (15 casos), el deceso fue secundario a hemorragia interna.

Seglin Masson y colaboradores, en el 93% de las autopsias de
soldados que murieron en la Guerra de Corea (afio 1951-52), se
observé EG en distintos grados, aunque no fue la causa de muerte.

En otra investigacion, en la que Mudd realizé autopsias en pa-
cientes con traumatismo grave determiné la aparicion de EG en un
68% . Capan determiné que la EG se habia detectado en hasta el
95% de las muertes causadas por traumatismos con fracturas de
huesos largos. Estébe, detectd, en otro estudio, la presencia de EG
en casos de muertes relacionadas con traumatismos. Una carac-
teristica que unifica a estos estudios es que el hallazgo de EG fue
accidental y no la principal causa de muerte. Lo que se requiere res-
catar con este recuento es que la presencia de EG se relaciona con
traumatismos como los expuestos anteriormente.> "

En los ultimos afnos, y debido al incremento de procedimientos
estéticos como la liposuccién y la inyeccién de grasa autéloga, se
han descrito casos de SEG en los cuales, a pesar del extenso trauma
causado por la canula de liposuccién, es frecuente que el EG resul-
tante sea pequeno comparado con el que se encuentra, por ejem-
plo, ocasionado por fracturas. Esto se debe a que, dentro del hueso,
las vénulas y los sinusoides, al tener sus paredes unidas a trabéculas
o6seas, tienden a permanecer abiertos después de la ruptura, mien-
tras que en el tejido subcutaneo esos vasos tienden a colapsarse, lo
cual dificulta la embolizacion. Mientras que en las fracturas y artro-
plastias, los émbolos grasos se originan a partir de la grasa del canal
medular, en los traumatismos de partes blandas provienen, como se
esperaba, de la grasa subcutanea.
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La formacion de émbolos de grasa sera siempre del mismo tipo
desde el punto de vista bioquimico en fracturas o artroplastias. In-
dependientemente de la situacion clinica, las particulas grasas for-
maran fragmentos de tamanos variables y pueden llegar a obstruir
vasos sanguineos en distintos 6rganos, siendo los pulmones los mas
frecuentemente afectados.

Por otro lado, no es raro que los trombos hematicos también se
formen, ya que puede ocurrir después de cualquier trauma severo
o cirugia mayor. En el caso de fracturas de fémur, tibia y cadera, la
formacién de trombos combinados es comun, y estdn compuestos
por grasa, plaquetas y glébulos rojos. Pueden estar compuestos por
otro material como en el caso de artroplastias, donde se describie-
ron embolizaciones de microfragmentos de hueso, médula ésea,
aire y cemento acrilico.'®-2°

Como se ha observado, la EG y SEG ocurren predominantemen-
te en pacientes ortopédicos; sin embargo, existe una amplia gama
de situaciones clinicas en las que pueden manifestarse espontanea-
mente, es decir, independientemente de trauma externo o quirurgi-
co. Aunque son eventos poco comunes, las siguientes posibilidades
de casos de aparicion de SEG no pueden dejar de mencionarse:
septicemia, infusién intralipidica, crisis de anemia falciforme, pan-
creatitis, diabetes, esteatosis hepatica; terapia con corticoides por
tiempo prolongado, quemaduras extensas, descompresién atmos-
férica repentina, transfusion sanguinea masiva, trasplante de mé-
dula ésea, trasplante de rifién, neoplasia 6sea intramedular.?'-23

CAUSAS MAS FRECUENTES DE EG Y SEG
Etiologia EG SEG
Fracturas (fémur, tibia, pelvis)

Unica  90% 05A3%
Mdltiple  100% 0.25 A 30%
Artroplastias
Rodilla 100% 0.10 A 12%
Cadera  100% 0.6 A10%
Clavos intramedulares ~ 80% 05A3%

Fisiopatologia

Una vez liberada la grasa, independiente-
mente de la etiologia dentro del torren-
te sanguineo, ésta tiende a viajar por el
sistema venoso hasta el lecho vascular
pulmonar (LVP), donde es muy probable
que cause obstrucciébn mecanica. La obs-
truccién condiciona un desequilibrio de la
relacion ventilacion/perfusiéon, mecanismo
productor de hipoxemia. El efecto de la
obstruccion del LVP y la vasoconstriccién
pulmonar hipéxica (VPH) produce incre-

mento de la resistencia vascular pulmonar
y, por ende, de la presion arterial pulmo-
nar (PAP), que constituye la postcarga al
ventriculo derecho (VD) que, en condicio-
nes de incremento, limitan su volumen.
Con el fin de incrementar la precarga al
ventriculo izquierdo (V1) y, por lo tanto, el
gasto cardiaco (GC), el VD se dilata, con-
dicién en la que el VD depende del retorno
venoso y, cualquier episodio de hipovole-
mia o hipotensién severa, puede alterar el
equilibrio hemodinamico lo cual conlleva
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que el paciente presente bajo GC y falla
aguda del VD.

A continuacion, se hablara de las diver-
sas teorias. Ninguna de ellas agota el sin-
drome por completo, menos aun cuando el
SEG sucede en ausencia de traumatismo:

a. Teoria mecénica: Se refiere al ingre-
so de grasa a la circulacién venosa
de forma forzada después del trau-
ma. Para esto debe haber una dife-
rencia de presiones entre el vaso y
el tejido adyacente y no necesaria-
mente una lesion de continuidad.
Esta condicion se presentaria en el
caso de fijacion de clavos o protesis
intramedulares, por el incremento
de la presion intramedular, al igual
que en el traumatismo con fractura
de hueso largo, con mas frecuencia
en fractura cerrada. En condiciones
fisiologicas, la presién en el inte-
rior de la médula ésea (MO) es de
30-50 mmHg; durante un procedi-
miento de fresado intramedular o la
preparaciéon del canal medular para
el reemplazo quirdrgico de cadera o
rodilla, la presién puede incremen-
tarse de 800 mmHg a 1,400 mmHg;
la consecuencia es la liberacién de
grasa de la MO hacia la circula-
cion sistémica a través del drenaje
venoso de las metéfisis distales. La
fijacion intramedular se asocia con
mayor frecuencia a SEG, debido a
que los dispositivos de fijacién intra-
medular generan mayores presiones
en la cavidad medular. En estudios
mediante ecografia trans-esofagica
trans-operatoria, se ha visto que la
mayoria de los émbolos ocurren du-
rante la apertura y manipulacion de
la cavidad intramedular y coinciden
con caidas en la saturacion arterial
de oxigeno.

b. Teoria bioquimica de la lipasa y los
acidos grasos libres. En condiciones
normales, los lipidos circulan en el
plasma como triglicéridos, colesterol
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y fosfolipidos. El colesterol y los fos-
folipidos tienen funciones de trans-
porte y no tienen participacién en la
generacion de energia. Ambos dis-
minuyen como respuesta al trauma,
y la lipasa sérica (LS) se incrementa,
precediendo a la elevacién de acidos
grasos libres (AGL); la enzima sepa-
ra mediante hidrolisis la grasa cir-
culante en compuestos que forman
triacilglicerol, el cual es un éster de
glicerol y acido graso. El 4cido graso
es una grasa neutra y no presenta,
por ende, toxicidad, mientras que el
acido graso, en su forma libre, tiene
muy alta toxicidad para las unidades
alvéolo—capilares. En las primeras
seis horas de haber sido liberados,
los AGL causan edema, hemorra-
gia y destruccién de la arquitectura
pulmonar, efectos que parecen estar
mediados por mecanismos depen-
dientes de la ciclooxigenasa. El 4cido
oleico es un AGL usado para el desa-
rrollo experimental de dafio pulmo-
nar; sin embargo, los mayores cons-
tituyentes de la MO son las grasas
neutras, no toxicas. Es probable que
exista hidrélisis in vivo de las grasas
neutras a AGL por una lipasa sérica,
y esto podria explicar el tiempo pro-
medio menor de 72 horas que debe
transcurrir para que se presenten las
manifestaciones clinicas.

c. Teoria de la EG de origen no trau-

matico. En ausencia de trauma, los
quilomicrones serian los principales
componentes del émbolo graso y
una sustancia no conocida rompe-
ria la estabilidad de la emulsion de
quilomicrones en el torrente sangui-
neo. Los factores propuestos como
desestabilizantes han sido: aneste-
sia, productos de descomposicién
proteica, alfatoxinas del Clostridium
welchii, secrecidbn incrementada
de hormonas adrenocorticales y la
administracion de esteroides a lar-
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go plazo. Se ha observado que los
quilomicrones y las lipoproteinas
de muy baja densidad (VLDL) cir-
culantes muestran aglutinacién de-
pendiente del calcio en presencia de
proteina C reactiva (PCR), proteina
de fase aguda normalmente presen-
te en el plasma en cantidades < 10
mg/ dL, que puede aumentar en un
periodo de 24 a 48 horas posteriores
al dafo tisular, en sepsis, trauma y
trastornos inflamatorios diversos. La
aglutinacién de los quilomicrones y
las VLDL formaran glébulos grasos
que finalmente habrian de causar la
embolia.

d. Teoria del choque y la coagula-
cion. La activacion del sistema de
coagulaciéon dentro del vaso medu-
lar ha sido descrita previamente. La
lesiéon de la intima que se produce
durante la colocacién de clavos y
protesis ortopédicas, y la estasis san-
guinea que ocurre por la posicién
de las extremidades inferiores en los
diversos procedimientos quirdrgi-
cos, son factores importantes en la
generacion de micro y macroémbo-
los mayores a 3 cm de diametro. La
relativa alta incidencia de trombosis
venosa profunda posterior a reem-
plazo de cadera, a pesar de una ade-
cuada profilaxis, podria ser explicada
por la relacion entre la hipercoagula-
bilidad debida a la liberacién de gra-
sa de la MO, la estasis y el dafio a
la intima. La hipovolemia puede ser

Manifestaciones respiratorias

El sistema respiratorio serd el més afec-
tado por los mecanismos fisiopatol6gicos
previamente explicados, lo cual ocasiona
la obstruccién de LVP. Por lo tanto, las
manifestaciones clinicas son debidas a la
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importante en el desarrollo de SEG,
ya que lleva a estasis circulatoria y
a la formacién de microagregados
de los elementos formes de la san-
gre. Bajo esta condicion, el trauma
a los tejidos puede activar estos
elementos por dafo a la intima vas-
cular, y a la activacion plaquetaria,
y la grasa de la MO puede ofrecer
una superficie en la cual se podrian
adherir las plaquetas activadas. Una
vez que ocurre la obstruccién me-
canica por el émbolo, se libera una
cascada de mediadores inflamato-
rios y de la coagulacién. Esta res-
puesta, considerada de proteccion,
permite crear una barrera contra el
agente agresor, remocion del tejido
dafado y la reparacién tisular. La
modulacién del proceso puede ser
llevada a cabo por mediadores an-
tiinflamatorios naturales. Hipotéti-
camente, el desequilibrio entre estos
mecanismos puede llevar a un esta-
do proinflamatorio, descrito como
sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SRIS), que llevara al dafio
celular endotelial, edema intersticial
y al sindrome de dificultad respira-
toria aguda (SDRA), que es conside-
rado como una manifestacion local
del SRIS; o bien, puede ocurrir su-
presion de la inflamacién y anergia,
sindrome denominado de respuesta
antiinflamatoria compensatoria, lo
que le daria cierta susceptibilidad al
desarrollo de sepsis.?*28

disminucién en la difusién alveolar de oxi-
geno. El signo cardinal pulmonar del SEG
es la hipoxemia refractaria y no corregible
a pesar de administrar altas dosis de oxi-
geno (60-100%). El grado de compromiso
respiratorio no se puede estimar sélo por
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el valor de la concentracién arterial de oxi-
geno, ya que la concentracion de oxige-
no inspirada depende de si se administra
mediante mascarilla o ventilador. Ante la
sospecha de SEG, se deben descartar diag-
nosticos diferenciales que conlleven hi-
poxia, tal como neumotérax, hemotérax
y embolia pulmonar. El cuadro respiratorio
puede presentarse en tres grados de seve-
ridad: subclinica, con manifestaciones cli-
nicas y una forma fulminante. Las formas
subclinicas y clinicas responden de forma
positiva al tratamiento, mientras que la
forma fulminante por lo general es fatal.
La forma subclinica no muestra signos ni
sintomas y so6lo es detectada con analisis
de gases sanguineos asociados con valores
de presion arterial de oxigeno (PaO2) me-
nores de 60 mmHg. La forma clinica apa-
rece dentro de las primeras 24 a 72 horas,
manifestada por dificultad respiratoria; es
un cuadro clinico de facil diagnéstico. Por
ultimo, la forma fulminante, con presenta-
cién aguda, se desarrolla en las primeras
horas, con un rapido deterioro a pesar del
soporte ventilatorio y otras medidas de re-
sucitacion, frecuentemente, resulta fatal.
Las caracteristicas clinicas incluyen disnea,
malestar tordcico, respiraciéon jadeante,
hemoptisis, taquipnea, estertores, crepita-
ciones y ronquidos. Los sintomas respirato-
rios predominantes son disnea y taquipnea
con estertores himedos.

Manifestaciones neuroldgicas
Se presentan en un poco mas del 80% de
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los pacientes que presentaron cuadro res-
piratorio; aparecen en un periodo de tiem-
po de 6 a 12 horas después de los sintomas
respiratorios; son usualmente secundarias
a la hipoxemia y pueden aparecer en au-
sencia de estos Ultimos. El cuadro clinico
se caracteriza por somnolencia, inquietud,
agitacion, desorientaciéon, afasia, edema
cerebral, movimientos coreoatetosicos, he-
miparesia, hemiplejia, tetraplejia, escoto-
mas, rigidez, hiperreflexia, respuesta flexo-
ra plantar uni o bilateral, descerebracién y
coma. La gravedad de la sintomatologia
serd proporcional al grado de embolismo
graso.

Manifestaciones dermatoldgicas

Aunque no en todos los pacientes que
desarrollan SEG se presentan, se pueden
considerar patognomonicas. Se manifies-
tan con lesiones petequiales que aparecen
generalmente entre el segundo y tercer
dia después del cuadro respiratorio. Se
presentan en aproximadamente en uno
de cada tres pacientes y son resultado de
la ruptura de la pared de los capilares. La
zona de manifestacién de las petequias
generalmente es en la regién anterosu-
perior del térax, de predilecciéon en la li-
nea axilar anterior, cara anterior y base
del cuello, la mucosa de la boca y la con-
juntiva. Esta distribucién en particular es
debida al suministro de sangre por parte
del conducto braquicefalico, la carétida
comun izquierda y la arteria subclavia iz-
quierda con émbolos de grasa.?*-'

Diagnéstico

Aunque son antiguos, aun se utilizan los criterios que Gurd y Wilson establecieron
en 1974, los cuales orientan ampliamente sobre la sospecha de SEG y hasta la actua-
lidad son los criterios mayormente aceptados. Se basan en la presencia de criterios
clinicos mayores (insuficiencia respiratoria, depresién del sistema nervioso central y
petequias) y menores (taquicardia, fiebre mayor a 39°C, cambios retinianos, cambios
renales e ictericia. Se requiere la demostracién de un criterio mayor, cuatro criterios
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menores y la presencia de glébulos de grasa en la circulacién. En 1987, Lindaque
propuso una serie de criterios respiratorios para el diagnostico de sindrome de embo-
lismo graso: 1) presion arterial de oxigeno sostenida menor de 60 mmHg, 2) presién
arterial de diéxido de carbono (PCO2) sostenida mayor de 55 mmHg o pH menor
de 7.3, 3) frecuencia respiratoria sostenida mayor de 35 respiraciones por minuto
aun con una adecuada sedacion, 4) aumento del trabajo respiratorio, disnea, uso de
musculos accesorios de la respiracién, y taquicardia acompafnada con ansiedad.3?

Auxiliares diagnosticos

Los estudios paraclinicos ayudan a orien-
tar ante la sospecha de EG. Sin embargo,
no existe uno que sea 100% eficaz o es-
pecifico.

a. Laboratorio
En una biometria hematica se pueden
observar variaciones poco especificas,
entre ellas, disminucion de glébulos
rojos y trombocitopenia. Se observa
aumento de la lipasa sérica y la fosfo-
lipasa; también se puede detectar cier-
to grado de hipoalbuminemia debido a
que una gran parte de ésta se unird a
los acidos grasos libres con la intencién
de neutralizarlos y transportarlos. Se ha
propuesto también el lavado broncoal-
veolar como un método especifico para
diagnosticar SEG en las primeras 24 ho-
ras, y su proposito es adquirir muestras
que contengan macréfagos que, por su
capacidad de fagocitosis, funcionarian
como “limpiadores” pulmonares y, con
esto, la posibilidad de determinar grasa
en su interior.

b. Gabinete
En el electrocardiograma se observan
datos de crecimiento, dilatacién y so-
brecarga del ventriculo derecho, en la
radiografia de térax se muestra infil-
trado intersticial y alveolar bilateral en
parches, apariencia denominada en
“tormenta de nieve".
En la tomografia de alta resolucion del

térax, se observan opacidades en vidrio

despulido, engrosamiento de los septos in-
terlobulares y, en menor proporcion, opa-
cidades nodulares.

La tomografia axial computada de cra-
neo es poco especifica y puede ser normal
o mostrar edema cerebral generalizado y
opacidades de alta densidad. Para deter-
minar si hay lesién neurolégica, un estudio
mas sensible es la resonancia magnética
de craneo, en donde se observan areas de
bajay alta densidad, las cuales involucran la
materia blanca profunda, ganglios basales,
cuerpo calloso y hemisferios cerebelosos;
en las zonas limite de territorios vasculares
es posible observar un punteado multiple,
sugestivo de glébulos de grasa que blo-
quean los capilares distales. La resonancia
magnética podria ser una herramienta util
para detectar, clasificar, cuantificar y corre-
lacionar la gravedad del compromiso cere-
bral del SEG. Las anormalidades radiol6gi-
cas habitualmente se resuelven conforme
mejoran los signos.?3334

Tratamiento

Actualmente no existe un tratamiento es-
pecifico una vez que se desarrolla el SEG,
el manejo 6ptimo que se puede ofrecer
es la prevencién, un diagnéstico tempra-
no y un adecuado manejo sintomatico. Se
debe realizar una inmovilizacién temprana
en menos de 24 horas en el paciente con
fractura de huesos largos, para disminuir el
riesgo de SEG. Es recomendable mantener
hemodindmicamente estable al paciente,
ya que si presenta falla cardiaca de VD un
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descontrol hemodindmico nos llevara a un
peor pronéstico. Dado que la disfuncién
pulmonar manifestada por hipoxemia es la
condicién mas frecuentemente encontra-
da, es imprescindible vigilar la saturacion
arterial de oxigeno por oximetria de pul-
so y estar vigilando la respuesta a la oxi-
genoterapia. En casos de hipoxemia baja,
persistencia de la dificultad respiratoria o
un cuadro fulminante, debe considerarse el
manejo avanzado de la via aérea.

Los corticosteroides, en especial la me-
tilprednisolona, a dosis entre 9-20mg/kg,
ha disminuido el riesgo de desarrollar SEG.
Los posibles efectos benéficos en la pre-
vencion del SEG, serian provocados por la
estabilizacion de la membrana capilar pul-
monar con reduccion de la fuga que crea
el edema intersticial, disminucion de la
respuesta inflamatoria, estabilizacion de la
activacion del sistema del complemento y
retardo en la agregacién plaquetaria.

Previamente se consideraba la hepari-
na como una opcion terapéutica, dado su
efecto de aclarar el suero lipémico y al es-
timular la actividad de la lipasa sérica; sin
embargo, el tratamiento con ésta es con-
troversial, ya que el incremento de los AGL
esta relacionados a la patogénesis del SEG
y, en la actualidad estd contraindicada. El
sindrome se presenta con menor frecuen-
cia en sujetos que sufren accidentes de tra-
fico con niveles de alcohol > 0.03 g/dL, al
compararlos con los que tuvieron < 0.02
g/dL. Aunque este efecto puede no ser
causal, es conocido que el alcohol dismi-
nuye la actividad de la lipasa; sin embargo,
no existe evidencia suficiente que sostenga
esto.

Se ha observado que la aspirina es be-
neficiosa en modelos animales de EG, pues
su mecanismo es secundario al bloqueo de
la produccion de tromboxano.

Otro farmaco que se ha estudiado es el
sildenafil, el cual se ha utilizado para dis-
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minuir la presion arterial pulmonar en pa-
cientes donde se observa congestion pul-
monar con aumento de la presiéon capilar
pulmonar, secundario a la EG, su mecanis-
mo de accién es inhibir selectivamente la
fosfodiesterasa-5 (PDE-5), de alta concen-
tracion en la musculatura pulmonar que,
como resultado final, provocara la relaja-
cién del masculo liso y vasodilatacion. Ac-
tualmente, esta aprobado por la FDA para
disminuir la presion arterial pulmonar a do-
sis de 40mg cada 12hrs.3>%

Prondstico

Normalmente el pronéstico de los pacien-
tes con SEG es bueno, excepto en los casos
fulminantes. La recuperacion, en la mayor
parte de los casos, es completa y sin dejar
secuelas.

La disfuncién pulmonar se resuelve en-
tre tres a siete dias; del total de pacientes
que presentan SEG, entre el 10% y el 44%
requieren de ventilacién mecanica. La mor-
talidad por SEG se reporta entre el 5% y el
15%, pero en los enfermos que requieren
de ventilacion mecanica, se incrementa al
36%.

En estudios recientes se estan propo-
niendo indicadores en pacientes que sufrie-
ron traumatismos importantes para poder
determinar si existe riesgo de desarrollar
SEG. Por ejemplo, Gopinathan y colabora-
dores realizaron un estudio donde conclu-
yeron que la combinacion de 3 indicadores
estan fuertemente relacionados con el de-
sarrollo de SEG en pacientes que sufrieron
alguin tipo de traumatismo previo. Dichos
pardmetros incluyen: al ingreso un pun-
taje NISS >17, lactato sérico>22 mmol/I
al ingreso o en las siguientes 12horas, y
saturacion de oxigeno por monitorizacién
menor al 90% en las primeras 24horas; sin
embargo, aun falta evidencia que respalde
dichos indicadores.?38
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Conclusiones

El EG y el SEG son temas cuyas bases fisiopatoldgicas atin no son comprendidas del
todo. Es importante que el médico del servicio de urgencias tenga la capacidad para
poder detectar al paciente que esté en riesgo de desarrollar el SEG y, de esta forma,
desde un inicio realizar acciones dirigidas en la prevencion de su desarrollo y, una
vez que se establezca, sea diagnosticado de forma oportuna para poder brindar el
tratamiento de soporte adecuado y evitar el deterioro del paciente.
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