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Puede afirmarse que en toda lesion traumatica del
sistema 6seo se produce una embolia adiposa de ma-
yor o menor intensidad, a pesar de lo cual muy po-
cas veces pueden apreciarse manifestaciones clinicas
ostensibles, sin que exista una relacién absoluta en-
tre la importancia del traumatismo y la intensidad
de los sintomas clinicos de embolia grasa. Existen,
pues, factores independientes de la lesién originado-
ra de la embolia, que condicionan su gravedad, y
tiene importancia préctica porque es posible actuar
sobre ellos, lo que no sucede con el traumatismo
una vez producido.

Aunque varian considerablemente las estadisticas
de diferentes autores, todas ellas estan de acuerdo
en la frecuencia con que se produce la embolia gra-
sosa en los traumatismos 6seos. La frecuencia con
que es reconocida varia segin los métodos utiliza-
dos para descubrirla. El examen histologico de pul-
mones de caddveres en los que se habia producido
muy recientemente un traumatismo éseo proporeio-
na un porcentaje muy elevado de embolia grasosa.
Segiin una estadistica de CARRARA, se puede obser-
var en el 76 por 100 de traumatizados 6seos. Pero
estadisticas mas recientes, como la de BURGER, acu-
gan la presencia de embolia, de mayor o menor in-
tensidad, casi en el 100 por 100 de los casos.

Contrasta con la frecuencia del diagnostico anato-
mopatologico la escasa frecuencia con que es diag-
nosticada clinicamente, Segin la antigua estadistica
de BARACK, se produce embolia adiposa en el 31,1
por 100 de los traumatismos 6seos. Otras mas mo-
dernas dan cifras poco concordantes, por ejemplo, la
de KiLLiAN, 1,6 por 100 y 5 por 100 la de FEHR, De
todas maneras, vemos que alcanzan una cifra muy
inferior a las que nes proporcionan los anatomopa-
tologos.

BEs dificil precisar el tanto por ciento de mortas
lidad, ya que cada estadistica clinica no es suficien-
temente numerosa para tener valor por si sola, y la

reuniéon de datos de diversa procedencia tropieza con
el inconveniente de la diversidad de criterio para
diagnosticar la enfermedad desde el punto de vista
clinico, Seglin RowLANDS y WARKELEY, mas del 20
por 100 de los casos de fractura con terminacion le-
tal la deben a embolia adiposa.

Las fracturas son la mas frecuente causa de em-
bolia adiposa, pero se han descrito muchas origina-
das por intervenciones sobre huesos (LUCKE, GROHE,
CooLIDGE, PREINDLSBERGER, V. ABERLE, MARTIN, DRE-
VERMANN, etc.). Actualmente, con la amplia aplica-
cion del enclavamiento intramedular de las fractu-
ras, se ha prestado atenciéon al riesgo de embolia
adiposa. Aunque se ha publicado algiin caso mortal
(BURKLE DE LA CaMP), la mayoria de autores estdn
concordes en el escaso riesgo que existe en este sen-
tido. MArTiIN Lacos y BRUNNER no han observado
ningin caso en sus respectivas casuisticas. BERNAL-
DEZ SARMIENTO cree aue no es mayor la frecuencia
de embolias grasas en las fracturas tratadas con en-
clavamiento que en las tratadas por cualquier otro
proceder. KEstas observaciones clinicas estan de
acuerdo con las experimentales de MaATz, que no
observo ninguna embolia mortal en los animales a
los que enclavijaba simultidneamente cuatro gran-
des huesos. Pero no cabe negar un pequefo efecto
embolizante, que al sumarse a la embolia a que dié
lugar la fractura, puede hacer rebosar la capacidad
de tolerancia. Por ello, opina BURKLE DE LA CAMP
aue debe esperarse unos dias para practicar la in-
tervencion en aquellos casos que presenten signos,
aunque no sean muy intensos, de embolia adiposa.

También se han decrito casos de embolia adiposa
en que los traumatismos afectaban solamente a par-
tes blandas, aunque, generalmente, no son de gran
intensidad (ScriBa, CARRARA, KATASE, LEHMANN y
MCNATTIN, ALEXANDER-KATZ, etc.).

Otro origen posible de embolia adiposa es la in-
troduccién de grasa flida por inyeccion, desde el
exterior, en e] sistema venoso. Asi ha sucedido en
algunos casos por error de técnica en la practica de
inyecciones de sustancias medicamentosas con ve-
hiculo graso. Como, generalmente, la cantidad de
grasa inyectada es pequea, los fenémenos a que da
lugar suelen carecer de importancia. Pero tampoco
en este mecanismo, que posee verdadero valor expe-
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rimental, existe una relacién constantemente direc-
ta entre la cantidad de grasa introducida y la in-
{ensidad de las manifestaciones. Muchos autores han
descrito observaciones de casos en los que fueron
inyectadas cantidades considerables de grasa per-
fectamente toleradas (BISELL, FLOURONOY, HAMIC,
KIRSCHNER, LEPEHNE, LINGELSBACH, URTEL). En el
caso de Du MESNIL DE ROCHEMENT, se produjo la in-
veccion de 200 grs. de aceite de oliva sin que se pro-
dujeran trastornos de interés. Al lado de estos ca-
sos, se han descrito otros en los que cantidades mu-
cho menores dieron lugar a la aparicién de un cua-
dro alarmante (KocH, con 24 c. c¢.; BEGTHY, con can-
tidades menores de 10 grs.), habiendo sido citado
un caso mortal, clinicamente comprobado con toda
seguridad, en el que la embolia se produjo con 50
gramos de aceite de oliva (FIBIGER).

También puede presentarse embolia adiposa en
¢l curso de diversas intoxicaciones. HEsCcHL descri-
bié un caso mortal consecutivo a un envenenamien-
to por fosforo, sin que coexistiera traumatismo al-
guno. Han sido descritos casos en el curso de into-
xicaciones por otros cuerpos,

Asimismo se han observado embolias adiposas sin
traumatismo en el curso de diversas enfermedades
infecciosas (en la tuberculosis, por KATASE; en la
septicemia, por ALEXANDER-KATZ, ete.).

En los quemados, ha sido observada repetidas
veces (CARRARA, ALEXANDER-KATZ, etc.).

No se tropieza con dificultad alguna cuando se
trata de averiguar el origen de la grasa embolizada
en los casos en que ha sido traumatizado un tejido
abundante en ella, como sucede en el hueso, pero ya
no es tan facil en los que no ha habido traumatis-
mo alguno.

Las condiciones pars la produccién de embolia
adiposa son extraordinariamente favorables en el
hueso, ya que la médula 6sea es muy abundante en
grasa de bajo punto de fusién, y se encuentra en
intima conexién con el sistema vascular. La inex-
tensibilidad de las paredes en ciertas direcciones ha-
ce que el hematoma dé lugar a un considerable au-
mento de la presién local, que impulsa la grasa ha-
cia las pequefas venas (BuscH). Por ello, es mayor
la frecuencia de embolia en las fracturas cerradas
que en las abiertas, como hace notar JEHN. Depen-
diente de las diferencias en el contenido de grasa, es
la mayor frecuencia de embolia adiposa en los trau-
matismos de los huesos largos (AMBERG v BRUNS),
y la escasez en los nifios, cuya médula es roja, y
en los viejos, en los que predomina la médula gela-
tinosa. El momento en que se introduce la mayor
parte de la grasa en el torrente circulatorio es,
como ya indic6 RIBBERT y confirmé experimental-
mente FRISCHMUTH, el de produecién de la lesion
osea, pero e] aporte de grasa continfia durante al-
gun tiempo, aun suponiendo que no se produzcan
traumatismos adicionales, como el movimiento del
foco de fractura, debido a la expresién de la grasa
por la tensién del hematoma (Buscu), Parece ser
que juega escaso papel la absorcién del hematoma
mismo, ya que su contenido en grasa es relativa-
mente poco elevado (menor de 2 por 100, segiin las
mediciones de RUCKERT y de VOGEL).

También en los traumatismos de partes blandas
ricas en grasa se puede producir la embolia adiposa,
como se comprende facilmente,

Méas oscura es la procedencia de la grasa en los
casos no traumaticos. En ellos no hay mas remedio
que admitir que procede de la misma sangre, al me-
nos en muchos de ellos. Muchos autores admiten este
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mecanismo en la misma embolia traumatica, por lo
menos como factor adicional. Existen, efectivamen-
te, en la sangre sustancias que actian como protec-
toras del estado de emulsion fina de la grasa plas-
matica. Tales son algunos fosfolipidos y proteinas
(LupLuN, TAFT y NUGENT), cuyas alteracioues po-
drian dar lugar a la pérdida de la dispersion de las
grasas. También parece que puede dar lugar a la
agregacion de las particulas de grasa la alteracion
del pH sanguineo en el sentido de la acidosis (PFAN-
NER). LEHMANN, Mac NATTIN y MOORE c¢reen en la
posibilidad de este origen y le conceden un papel
importante hasta en las embolias traumaticas. Para
estos autores, la acidosis, la histamina y productos
de desintegracion de las albiminas serian capaceu
de alterar el grado de dispersion de los lipidos plas-
maticos. También invocan LEHMANN y MOORE ¥
WATsoN un papel embolizante para la narcosis eté-
rea, por este mismo mecanismo de pérdida del es-
tado de emulsion finisima de la grasa, y previenen
contra su uso en los traumatizados 6seos. Esta ac-
cion del eter ha sido confirmada experimentalments
por FEHR.

No cabe duda de que existe la posibilidad teérica
de la produccion de embolia adiposa a partir de la
grasa plasmatica, pero hay que admitir que el papel
principal corresponde a la grasa liberada en el foco
traumatico, lo cual ha sido demostrado de manera
indudable por BuscH mediante la observacién di-
recta de las gotitas macroscopicas de grasa vehicu-
ladas por la sangre procedente del sitio traumati-
zado, al atravesar peguenas canulas de vidrio in-
terpuestas entre los extremos de la vena seccionada.

Resulta un estudio bastante complejo el de los
factores que influyen en la gravedad de las mani-
festaciones de la embulia adiposa, ya que son di-
versos y en cada caso adquieren importancia pri-
mordial algunos de ellos, pero sin que deban ser
despreciados los demas.

La grasa introducida en el torrente circulatorio
queda retenida en su mayor parte por los capilares
pulmonares, debido al tamano demasiado grande
de las gotitas. Al quedar bloqueado parte del cam-
po circulatorio pulmonar, se origina un conflicto,
ya que la cantidad necesaria de sangre ha de pasar
por una red de vasos menos amplia. Este conflicto
circulatorio es resuelto mediante la dilatacién y con-
siguiente mayor energia de la contraccion del co-
razon derecho. Cuanto menor sea la velocidad con
que es retirada la grasa depositada en los pulmones,
tanto mayor sera la duracién que se impone al tra-
bajo forzado del corazon, y tanto mayor la facilidad
con que nuevas cantidades de grasa aportadas a los
pulmones podran rebasar el limite de tolerancia. Por
otra parte, cuanto mayor sea la capacidad de aper-
tura de vias sanguineas en reposo, tanto mejor se
establecera la compensacion, y viceversa, se difi-
cultara si se produce un espasmo vascular,

Cuatro son, pues, los factores fundamentales que
condicionan la gravedad de la embolia adiposa:
1. Extensiéon del campo eirculatorio pulmonar blo-
queado. Esta en relacién con la cantidad de grasa
movilizada, aunque no absolutamente, pues tam-
bién depende de su distribucion. 2. Capacidad de
funcionalizacién de nuevas vias, en la que tiene un
papel primordial el sistema neurovegetativo, 3. Ap-
titud de absorcion de la grasa depositada en los pul-
mones; y 4. Capacidad funcional del corazon.

Se ha demostrado experimentalmente (LICHTHEIM )
que pueden ser separadas de la circulaeion, median-
te ligadura, las tres cuartas partes del campo ar-
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terial pulmonar sin producir la muerte del animal.
Como vemos, se trata de una extension considera-
ble, que pocas veces puede suceder en el primer mo-
mento de la embolia adiposa, y ello explica que sean
tan poco frecuentes las formas apoplectiformes, ra-
pidamente mortales por claudicacién sobreaguda del
corazon derecho. La extension ecirculatoria desfun-
cionalizada guarda relacién, hasta cierto punto, con
la cantidad de grasa llegada a los pulmones, aunque
los resultados experimentales a este respecto va-
rian considerablemente. Ya hemos visto las diferen-
tes cifras consideradas letales en las observaciones
accidentales de inyeccion de grasa en las venas de
individuos humanos. Las investigaciones en coba-
yas demuestran que la minima dosis letal oscila en-
tre 0,6 y 2 c¢. c. de grasa por kilogramo de peso del
animal, segun diferentes autores (DoMaNIG, FEHR,
FucHsig, MacacNo, SeEEGeErs, WeeeELIN, KodJo,
ZwWERG). En el hombre, han sido practicadas por
KiLL1AN determinaciones con e] fin de precisar las
cantidades necesarias para producir manifestacio-
nes clinicas. Mediante mediciones de la grasa total
de pulmones de cadaveres de individuos que habian
sufrido traumatismos y de otros que no, llegb6 a ob-
tener unos promedios, gue fueron relacionados con
lo observado en vida. Para ser perceptibles las em-
bolias en el examen histologico, son precisos cuatro
gramos de grasa, 8 a 10 para que sea manifiesta
clinicamente, y cantidades superiores a 20 gr. para
producir la muerte, aunque pueden resultar letales
cantidades muy inferiores (hasta 12 gr.) si coexiste
shock. Resulta poco preciso este método, pero es-
tablece con bastante claridad la importancia del
factor cantidad, si bien las diferencias entre los
casos individuales de cada grupo resultaron lo su-
ficientemente grandes para dedueir que no es la can-
tidad de grasa embolizada el inico factor de la gra-
vedad clinica de la embolia.

Es indudable que todo estimulo mecanico de los
vasos pulmonares da lugar a una contraceién mas
o menos intensa del arbol vascular pulmonar. Lo
demostraron claramente las experiencias de SCHERF
¥ SCHONBRUNNER, confirmadas por autores france-
ses, para dilucidar la patogenia de la embolia por
coagulo sanguineo. Todo lo que aumente o disminu-
yva este espasmo contribuird a empeorar o mejorar,
respectivamente, la sintomatologia,

El corazon puede fracasar en su esfuerzo, produ-
ciéndose una enorme dilatacién de las cavidades de-
rechas, como ha sido observado en individuos au-
topsiados (K1Luian, en el 8,18 por 100 de 122 casos
examinados) y ha podido ser demostrado experi-
mentalmente por FucHSIG y KoJo en animales con
el corazén al descubierto. Pero la mayoria de las
veces el paro cardiaco se produce por causa central
(BuscH, RIBBERT, SEEGERS, BURGER) o por lesién co-
ronaria debida a embolia grasa cardiaca, que em-
peora sus condiciones funcionales (GROHNDAL, RIB-
BERT, BuscH). En efecto, en las experiencias de
Fucusic y de KoJo, que acabamos de citar, observa-
ron que, no siendo en los casos fulminantes, la di-
latacién cardiaca cede progresivamente, conforme
se van abriendo nuevas vias sanguineas en el terri-
torio pulmonar.

Se comprende que todo estado que dé lugar a una
deficiencia de la funcién cardiaca actuara empeo-
rando el cuadro clinico. Asi, el shock, frecuente
acompanante de las fracturas, contribuye a su gra-
vedad, como lo demuestran todas las observaciones
(KiLpian, Rieper, Bruns, MercHior, Goup, SIEG-
MUND, ete.), ya que coloca en precarias condiciones
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la circulacién coronaria y el metabolismo del mio-
cardio.

Cuando no se produce una compensacion circu-
latoria completa, existe un cierto grado de anoxia,
ya que el volumen minuto no es el suficiente, pero
no existe insaturaciéon de oxigeno de la sangre ar-
terial, al menos mientras no se imbrica edema pul-
monar u otra causa, va que los campos respirato-
rios abolidos carecen de circulaciéon de sangre que
pudiera atravesar los pulmones sin oxigenarse.

La permanencia de la grasa en los pulmones es
funcién de la capacidad de absorciéon de la misma.
Ha sido demostrada “in vitro” la capacidad de des-
integracién de la grasa por el tejido pulmonar (Be-
NETATO y Nirzescu, OLIVARO). Los estudios histo-
l6gicos de BENEKE demuestran cémo las gotitas de
grasa van dispersandose en otras de tamano cada
vez menor, hasta que son englobadas por los fago-
citos parietales de los alvéolos, en los cuales se lleva
a cabo la desintegraciéon de las mismas, como ha po-
dido demostrar KoJo al observar en dichas células
la presencia de acidos grasos. Hablan en favor de
la importancia de esta actividad lipelitica los estu-
dios de HEsS, que ha conseguido provocar una per-
manencia mucho mayor de la grasa en los pulmo-
nes, mediante la administracién de atoxil o quinina
al animal de experimentacion. Es sabido que el ato-
xil v la quinina inhiben la actividad de las lipasas
del tejido pulmonar y del plasma, respectivamente,
de donde parece deducirse que el papel principal co-
rre a cargo de la lipasa plasmatica. Se ha observa-
do disminucién del poder lipolitico en algunos esta-
dos en que se presenta la embolia adiposa: en la
anemia (SAKAI, MOrRAWITZ y PRATT, BoGGE y Mo-
RRIS), en la caquexia (PRIBRAM y Lowy, FIESSINGER,
etcétera), en el envenenamiento por fosforo (DELL'
Acqua), en la osteomielitis (LascH), ete.

Las localizaciones extrapulmonares pueden dar
lugar por si solas a graves trastornos o pueden su-
mar sus efectos a los de la embolia adiposa pul-
monar.

Anatomopatolégicamente se observa en los pul-
mones un nimero mayor o menor de capilares obs-
truidos por cilindros de grasa, facilmente demostra-
bles por las coloraciones especificas. Se trata de una
obstruccién difusa del campo circulatorio pulmonar,
por lo que es poco frecuente hallar infartos pulmo-
nares de gran tamano. Existe congestién por reflu-
jo en el extremo distal de los vasos obstruidos y di-
versos grados de edema pulmonar en los alvéolos
afectados. En el cerebro y retina se encuentran em-
bolias dispersas y pequenas hemorragias dispues-
tas en guirnalda alrededor de los vasos obstruidos.
Suele existir hiperemia generalizada y edema cere-
bral. En la sustancia blanca del encéfalo se encuen-
tran multiples reblandecimientos, correspondientes
a las zonas isquemiadas. En el miocardio son fre-
cuentes los hallazgos de microembolias, asi como en
los rifiones, pero se puede afirmar que no existe
parte alguna del cuerpo en que no puedan ser ha-
lladas microembolias de grasa que ha conseguido
atravesar los pulmones. Claro es que solamente po-
seen importancia patogenética las que afectan or-
ganos con deficiente eirculacion colateral, como el
cerebro y corazon.

Es costumbre desecribir dos cuadros clinicos de la
embolia adiposa: la forma pulmonar y la cerebral.
Ya se comprende que en la prictica no es posible
hallar formas puras, pero siempre predomina una
de ellas, que da caricter al cuadro clinico.

Los sintomas de la forma pulmonar son de apa-
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ricién temprana, y en los casos de desenlace funes-
to suele producirse la muerte a partir del tercer dia,
excepto en los casos fulminantes de embolia ma-
siva, que pueden matar en muy pocas horas o mi-
nutos. Poco después del traumatismo aparece dis-
nea subita, tos y expectoracién sanguinolenta, aun-
que puede ser rosada si predomina el edema pul-
monar. Los sintomas pueden desaparecer en pocas
horas, al establecerse la compensacion circulatoria
v no sobrevenir nuevos aportes de grasa, pero, si
continfia un curso progresivo hacia la gravedad, los
sintomas crecen en intensidad, el enfermo padece
angustia precordial, aqueja dolores epigastricos, la
disnea se hace muy intensa, el pulso aumenta en su
frecuencia y la presién sanguinea disminuye. En el
esputo aparecen gotitas de grasa perceptibles a
pocos aumentos (se encuentra un detenido estudio
del esputo en la embolia grasa en el trabajo de
Scort KEMP y RoeB-SCHMITH). Por auscultacion, se
perciben crepitancias diseminadas en ambos pulmo-
nes. Aunque puede haber fiebre, parece ser que es
debida a un grado mayor o menor de infeccion pul-
monar, favorecida por las condiciones circulatorias
perturbadas y la presencia de exudados. En la ma-
voria de los casos se elimina por la orina una can-
tidad de grasa suficientemente abundante para gue
quede flotando una capa blanquecina. Esta lipuria
es manifestacion de la embolia renal.

El diagnostico diferencial de la forma pulmonar
ha de hacerse con la neumonia y el edema agudo de
pulmén. Los antecedentes, el examen del esputo y
de la orina y los caracteres peculiares de explora-
cién fisica y radiolégica, resolveran facilmente el
problema, siempre que se piense en la posibilidad
de nna embolia adiposa. Carece de ulilidad el méto-
do propuesto por GOHRBRANDT, consistente en el
examen de la sangre obtenida de una vena tributa-
ria del territorio lesionado, previa tincién con sulfa-
to de azul nilo, ya que en casi todos los traumatis-
mos Gseos se produce una embolia grasa que, las
mas de las veces, carece de significacion clinica.

La forma cerebral suele hacer su aparicion més
tardiamente, aunque en ello hay grandes variacio-
nes, pues existen casos extremos en que no trans-
currieron mas que unas horas desde la produccion
del traumatismo, y otros en los que no se presenté
hasta una semana después. La importancia de los
sintomas depende de la embolizacién cerebral y de
las zonas que se encuentren mas afectadas, aunque
sobre este particular no conocemos investigaciones
precisas. Es clasico distinguir tres fases: la de ex-
citacion, la soporosa y la comatosa terminal. El pe-
riodo de excitacion puede faltar. Cuando existe, se
caracteriza por agitacién, sensacion de angustia, de-
lirio y, en ocasiones, vomitos, rigidez muscular y
convulsiones de carécter epileptiforme. En el pe-
riodo soporoso se produce una profunda somnolen-
cia, de modo que es preciso un estimulo intenso para
llamar la atencion del enfermo. Este aqueja una de-
bilidad de la memoria, con desorientacién temporal
y espacial y, en ocasiones, paralisis diversas. Por
ultimo, en los casos letales, y lo son la mayoria, so-
breviene e] estado comatoso, con abolicién o dismi-
nuciéon de reflejos, trastornos circulatorios consis-
tentes en taquicardia, hipotension y arritmias, y
alteraciones respiratorias (respiracién de Cheyne-
Stockes, ete.), hasta que sobreviene la muerte. En
la mayoria de los casos es dable observar las em-
bolias retinianas mediante el examen del fondo
de ojo.

El diagnéstico diferencial de la forma cerebral
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puede plantearse con el deli emens, en la fase
de excitacién, y en las demés con la conmocion,
contusién y compresion cerebrales, que tan frecuen-
temente acompanan a los traumatismos. Las carac-
teristicas de cada uno de los cuadros hacen facil la
distinecion.

El mejor tratamiento de la embolia adiposa es el
preventivo, Se procurard. evitar todo movimiento
innecesario de la parte traumatizada, que aumenta
la cantidad de grasa movilizada y empeora el shock.
Si es preciso hacer una intervencion quirirgica so-
bre hueso, se pospondra mientras existan sintomas
de embolia, ya que no sélo teéricamente, sino por
las observaciones clinicas (GROHNDAL, HEMPEL, MEL-
CHIOR, SIEGMUND, ete.) se conoce la accién pernicio-
sa de una insuficiente movilizacion del foco de frac-
tura, Toda alteraciéon circulatoria agrava el pro-
nostico (HENSCHEN, PAYR, PREINDLSBERGER), por lo
que serd debidamente atendida. Se prestara aten-
cién principal al tratamiento del shock. No esta
perfectamente demostrado que la anestesia etérea
pueda influir sobre la intensidad de la embolia, pero
ya hemos visto que es posible que asi sea, por lo
que resulta prudente el consejo de los cirujanos
(Barack, WatsoN, GRAWITZ, ete.), que previenen
contra su uso. Se evitard todo aquello que tienda a
deprimir el poder lipolitico del organismo, no admi-
nistrando sustancias que puedan rebajarlo. Es po-
sible que en el futuro sea dable aumentar esta ca-
pacidad lipolitica, con los consiguientes efectos be-
neficiosos.

El tratamiento activo sobre ¢l proceso mismo si
dirigira a conseguir la apertura del mayor niumero
posible de vasos pulmonares, para lo cual son ati-
les los vasodilatadores. Faur, fundado en experi-
mentos en anlmales, recollenta ta uilisaciin &l
nitrito de amilo. Mediante la fluoresceina ha demos-
trado que los buenos resultados obtenidos son de-
bidos a la mejor utilizacién de los vasos pulmona-
res no embolizados. Resulta 1til la inhalacidon de
oxigeno, para facilitar su transporte por la sangre
que atraviesa el campo pulmonar, Teniendo en cuen-
ta los excelentes resultados comunicados por FUNCK-
BRETANO y por VAUHAEKE con la utilizacion de no-
vocaina, inyectada intravenosamente, en la embo-
lia por coagulo sanguineo, y por CADENAT y MoN-
SAINGEON y DuBAU y BOURDET en la embolia ga-
seosa, es recomendable su utilizaciéon en la embolia
adiposa. DESPLAS y PERTUS y FAUVET y MONSAIN-
GEON han comunicado los beneficiosos efectos de la
infiltracion novocainica del simpatico toracico su-
perior en la embolia por codgulo sanguineo, por lo
que creemos que es aconsejable su utilizacién en la
embolia adiposa. Con el fin de determinar su utili-
dad, hemos verificado una serie de experiencias uti-
lizando el conejo comin como animal de ensayo, con
los resultados que exponemos a continuaecion,

En unos animales inyectamos en la vena dorsal
de la oreja aceite de oliva refinado y de reaccion
neutra. La inyeccién se hizo en todos los casos em-
pleando un minuto desde el comienzo hasta la ter-
minacién y procurando la mayor regularidad posi-
hle en la velocidad de inyeccion. En otro lote de
animales hicimos las mismas inyecciones de aceite,
pero practicamos inmediatamente la infiltracion del
simpatico cervical inferior y toricico superior de
ambos lados, depositando 4 ¢. ¢. de una solucion de
novoeaina al 1 por 100 en cada lado. La positividad
del bloqueo se apreciaba por la contraccion pupilar.
En favor de la brevedad, exponemos los resultados
en el siguiente cuadro:




Tomo XXXV
NiUMERO 5
Aceite
Conejo Grs. peso — Bl. simp. Supervivencia
.0

1 1.300 2,6 No 6 minutos.
2 1;250 26 Si 26 — y
3 1.270 1,5 No 5 minutos.
4 1.245 1,5 Si 2 h 12 m.
5 1.260 0,75 No Sobrevive.
6 1.280 1,25 No 7 h. 45 m.
i § 1,300 1,25 No 3 h. 20 m.
8 1.275 1,25 No Sobrevive,
9 1.260 1,25 No 6 h, 16 m.
10 1.300 1,25 No 12 h. 7 m.
11 1.285 1,25 No 6 h, 35 m.
12 1.280 1,25 Si Sobrevive,
13 1.265 1,25 Si Sobrevive,
14 1.270 1,25 Si Sobrevive.
15 1.290 1,25 Si Sobrevive.
16 1.260 1,25 Si 18 h. 30 m.
1 1,245 1,25 Si Sobrevive.

En los animales en los que se indica “sobrevive”,
la observacion se ha prolongado a diez dias. Hemos
preferido no cefiirnos exactamente a cantidades de
aceite variables en relaciéon con el peso del animal,
por creer mas demostrativo el mantenerlas constan-
tes, a pesar de las variaciones ponderales, pero pro-
curando que las distribuciones de los pesos fueran
opuestas a la positividad de los resultados buscados.

Proyectamos realizar ensayos de comparacion de
los distintos métodos de tratamiento propuestos.

Por tltimo, deberan ser vigiladas las posibles
complicaciones de la embolia adiposa, especialmen-
te la neumonia, tratindolas en forma conveniente
cuando aparezean, o bien actuando profilacticamen-
te por los medios que actualmente se encuentran a
nuestro alcance.

RESUMEN.

Se hace una revisiéon de los conocimientos acerca
de la embolia adiposa, y se comunican los resulta-
dos de ensayos en animales, que ponen de manifies-
to la eficacia del bloqueo anestésico del simpatico
cervicotoricico en la terapéutica de la misma.
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