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El 16 de abril de 1968 ingresó en el Servicio de Cirugía y Traumato­
logía de Urgencia del Hospital Clínico de Barcelona el paciente L. F. M., de 
diez años de edad, el cual hacía unos minutos había sido atropellado por 
un coche. El lesionado presentaba un cuadro de shock hemorrágico intenso, 
con palidez cérea de piel y mucosas, pulso imperceptible, presión arterial 
indeterminable, respiración irregular y estado de coma profundo; a la ex­
ploración mostraba signos de contusión visceral del abdomen, en cuya pared 
existían lesiones cutáneas en forma de equimosis y erosiones. Se instauró in­
mediatamente el tratamiento habitual de reanimación, con intubación en­
dotraqueal y oxigenoterapia, transfusión sanguínea «a chorro» y tónicos 
circulatorios. A pesar de estas medidas terapéuticas, no se pudo llegar a re­
montar al enfermo para intentar una intervención quirúrgica. El paciente 
moría a la hora de su ingreso. En la necropsia se comprobó, como única 
lesión, la existencia de un estallido masivo del hígado, con hemoperitoneo 
considerable. 

En la necropsia el examen anatomopatológico demostró los siguientes ha­
llazgos: 

En el pulmón, mediante inclusión en gelatina y tinción con Sudán Ne­
gro o con Sudán Rojo (al uno por ciento) se descubrieron abundantes ém­
bolos grasos y, ocluyendo parcialmente una rama relativamente importante 
de la arteria pulmonar, se halló un lobulillo hepático con un espacio porta 
evidente (figs. 1 y 2). La inclusión en parafina y la tinción con hematoxilina­
floxina-azafrán (al uno por ciento) permitió visualizar, cortada a otro ni­
vel, la misma rama arterial, ocluida totalmente por la formación hepática 
(fig. 3); a gran aumento (400: 1) se mostraban claramente las trabéculas he­
páticas con sus sinusoides y células de Kupffer (fig. 4 ). 

En la sustancia gris del cerebro, mediante inclusión en gelatina y tinción 
con Sudán Rojo (al uno por cuatrocientos) se hallaron varias células nuclea­
das poliédricas, intensamente sudanófilas, que se identificaron como células 
aisladas de probable procedencia hepática (lig. 5). 
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CoMENTARIOS.- La embolización parenquimatosa, si exceptuamos 
el embolismo graso, es muy poco frecuente. Para que se produzca es 
necesario que concurran las siguientes circunstancias: fragmentación 
del parénquima, red vascular local importante, y factores de presión 
que faciliten la penetración en los vasos, de las porciones de tejido. 

F1c. l.- Pulmón (Gdarinn. Congelación. Sudán negro). En una rama 
de relativo tamaño de l:t arteria pulmonar se encuentra un lobulillo 

adiposo con un espacio porra evidente. 
FIG. 2. - Pulmón (Gelatina. Congelación. Sudán rojo). La misma imagen 

de la figura anterior con los lipoides teñidos por el Sudnn rojo. 
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Frc. 3. - Pulmón 
(Parafina. Hemato· 
xilina-azafdn). La 
misma rama de la 
ar tcri a pulmonar, 
cortada a ou·n a 1 tu· 
ra, con el émbolo 
hepático oeht}•cndo 
la totalidad de la 

arteria. 

Frc. -1. - Pulmón 
{Parafina. HematO· 
xilina • floxina • aza· 
fr:ln). La misma 
preparación de la 
lig. 3, a gran au­
mento. Se ven cla· 
ramente las trabécu­
las hepáticas con 
sus sinuosidades y 
células de Kupffer. 

Frc. 5. -Cerebro; 
sustancia gl'is (Ge­
latina. Congelación. 
Sudán rojo-hemato· 
xilina). Se observa 
la presencia en un 
grueso ca pi lar, de 
varias células nu· 
clendas poliédricas 
intensamente sudn­
nófilas, que se in­
terpretan como cé­
lulas hepáticas ais-

ladas. 
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Los parénquimas normales requieren para su fragmentación que 
actúen fuerzas intensas, sobre los mismos, lo que supone la acción de 
importantes traumatismos. En cambio, los ·tejidos patológicos, espe­
cialmente los tumorales, son más frágiles y, por tanto, más fácilmente 
emboligenos. 

Los fragmentos embolizados pueden ser de considerable tamaño; 
así, los émbolos tumorales estudiados por WILLIS (1952) 18 medían de 
cien a doscientas micras. Ello obliga a suponer que para su penetra­
ción en los vasos es necesario que exista a nivel del foco de atrición, 
una importante red vascular formada por vasos de notable calibre. 
Estas condiciones circulatorias se producen en determinadas circuns­
tancias, tales como en el hematoma de fractura de un hueso volumi­
noso, en el útero a término y en un foco inflamatorio o tumoral. Al­
gunos tejidos, como el hígado y la medula ósea, poseen ya normalmente 
una abundante vascularización. 

En la mayoría de formaciones del organismo las alteraciones loca­
les de presión, producidas por los más variados mecanismos, se com­
pensan por cambios de volumen en los elementos vecinos. Sin embar­
go, hay algunos tejidos que carecen de esta flexibilidad, ya sea por ha­
llarse situado en el interior de una cavidad ósea (medula ósea, cerebro), 
o rodeados por una cápsula rígida (hígado) o por una muscular con­
tráctil (útero) . 

Co.túirmando estas consideraciones fisiopatológicas, se han descri­
to embolias parenquimatosas en los pulmones, producidas por tejido 
tumoral traumatizado (!DE, HARVEY y WARREN, 1939; 7 WILLIS)/8 

por células placentarias y líquido amniótico en el curso de partos anor­
males (STEINER y LusHBAUGH, 1941)/6 por fragmentos de tejido cere­
bral en traumatizados cráneo-encefálicos, por medula ósea después de 
fracturas WARREN, 1946; 17 RAPPAPORT, RAUM y HoRRELL, 1951; 12 

ScuLLY, 1956; u GRANT y REEVE, 1951; 5 DELAN, 1956; • MAseN, 
1959 9 y especial y abundamente, por grasa (BALIUs-Juu, 1970).2 

Debido a sus características orgánicas, el hígado es capaz de provo­
car embolias parenquimatosas por materia grasa y por elementos que 
conservan su textura específica. AscHOFF (1934)/ RTBBERT y HAMPERL 
(1948) 13 y PELTIER (1955) u citan el hallazgo de masas celulares hepá­
ticas embolizadas en el pulmón de pacientes fallecidos a consecuencia 
de aplastamientos toracoabdominales; las observaciones, sin embargo, 
no son personales y no van acompañadas de iconografía ni de referen­
cias bibliográficas. MAXIMOW ( 1898) 10 produce embolias hepáticas en 
conejos, mediante punción y aplastamiento del hígado. 

Desde 1862 se conoce la posibilidad de que se produzcan embolias 
grasas en pacientes con roturas traumáticas de hígado. Fue en dicho 
año cuando ZENKER 19 efectuó la primera descripción de embolismo 
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graso postraumático, al realizar la necropsia de un hombre muerto a 
consecuencia de un aplastamiento toracoabdominal y hallar émbolos 
grasos en los pulmones; el traumatismo había provocado múltiples 
fracturas costales, estallido del hígado y desgarro del estómago. ZEN­
KER 19 atribuyó el embolismo, a la aspiración del contenido graso del 
estómago, por las venas hepáticas desgarradas. 

HAMJLTON (1877) G publicó una observación de embolia grasa ge­
neralizada, de rápida evolución, ocurrida después de la :6suración de 
un hígado graso. KrLLIAN (1931),8 considera el hígado como fuente 
importante de émbolos grasos en muchos casos de traumatismos abdo­
minales. 

GRANT y REEVE (1915) 5 encuentran embolismo pulmonar en el 
80 por ciento de 30 casos con heridas abdominales de guerra falleci­
dos a consecuencia de sus lesiones; el 27 por ciento de los mismos pre­
sentaba, al mismo tiempo, émbolos en los riñones, y el 20 por ciento, 
en el cerebro. Los citados autores creen que en ningún caso la embolia 
grasa fue causa inmediata de la muerte. 

SEVITT (1962) 15 halla embolias grasas en los pulmones de los fa­
llecidos con roturas hepáticas, aunque hace notar que concomitante­
mente existían fracturas costales o de huesos largos. Cree posible, que 
la grasa hepática se libere por compresión y penetre en las venas des­
garradas. 

BALIUs-Juu (1970),~ en su tesis sobre embolismo graso postrau­
mático, estudia diez casos de roturas hepaticas asociadas a otras lesio­
nes, especialmente óseas, y dos casos de roturas hepáticas aisladas. 
Únicamente en tres de estas observaciones necrópsicas, no se descubrie­
ron émbolos en los pulmones; se trataba de pacientes fallecidos ins­
tantáneamente, debido a la gran violencia del traumatismo. Todos los 
demás casos presentaban embolismo pulmonar de variable intensidad, 
cuya importancia parecía estar más ligada a las lesiones asociadas que 
a la rotura hepática. En uno de los casos se descubrió, además, la pre­
sencia de émbolos grasos en los riñones. En las dos observaciones con 
rotura hepática aislada (una de ellas correspondía al caso motivo de la 
presente publicación), ocurridas en lesionados que fallecieron durante las 
primeras seis horas del accidente, se halló también embolismo pul­
monar graso. 

En todas las publicaciones los autores señalaban la posibilidad de 
que parte ele la grasa embolizada procediera del hígado, órgano en 
el que la riqueza lipídica es notable. Sin embargo, en la mayoría de 
observaciones, la rotura hepática se hallaba asociada a lesiones óseas, 
cuyo papel etiológic9 en el embolismo graso está demostrado; y aún 
en las formas aisladas, existían lesiones de partes blandas asimismo con 
posibilidades embolígenas. Nuestra aportación, despeja las dudas que 
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podían existit sobte el odgen hepático de la totalidad o de parte de 
este matetial graso embolizado. 

El hallazgo de tejido con estructura histológica hepática, situado 
en una rama de la arteria pulmonar de un traumatizado fallecido poco 
tiempo después de sufrir el accidente, demuestra que los émbolos deben 
seguir necesariamente la vía venosa, única que permite un rápido des­
plazamiento desde el foco de atrición. 

Si bien en nuestro caso es dudosa la identificación anatomopatoló­
gica de las células adiposas observadas en un vaso de la sustancia gris 
cerebral, consideramos lógico aceptar su posible procedencia hepática. 
Los fragmentos de material hepático embolizado sufrirían un proceso 
de división y, por el carácter fluido y deformable de sus elementos 
celulares, ricos en grasa, sobrepasarían con facilidad el territorio ca­
pilar de la barrera pulmonar y alcanzarían la circulación mayor. 

No pretendemos atribuir un papel decisivo, en la evolución de 
estos pacientes, al embolismo graso pulmonar y por tejido hepático. 
Sin embargo, en los casos en que este embolismo es masivo, se ha de­
mostrado (CoLLINS, GoRDON, HunsoN, lRVIN, KELLY y HARDAWAY, 

1968) 3 que es responsable de la aparición de cierto grado de hipoxia, 
la cual puede influir desfavoramente sobre el estado general de un trau­
matizado que presenta una rotura hepática, lesión hemorrágica de in­
discutible gravedad. 

Clínica de Patología Quirúrgica JI. 
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