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RESUMEN

Propósito. Análisis de la bibliografía sobre los principales aspectos de embolismo graso y síndrome de em-
bolismo graso. Obtención de datos. Revisión de la literatura médica en idioma inglés de 1873 al 2007. Se-
lección de artículos. Se seleccionaron los artículos más relevantes de embolismo graso y síndrome de
embolismo graso. Extracción de datos. Se revisó la literatura médica internacional durante el periodo 2006
al 2007 de los estudios de investigación sobre embolismo graso y síndrome de embolismo graso. Resulta-
dos. El embolismo graso y síndrome de embolismo graso se conocen desde hace más de 100 años. Es una
de las causas más importantes de morbilidad (0.5%-11%) y mortalidad (10%) en pacientes con fracturas de
huesos largos. La etiología es multifactorial. La patogénesis del síndrome de embolismo graso no es comple-
tamente clara, puede ser definida por el bloqueo mecánico de la circulación por partículas de grasa. El cua-
dro clásico de confusión cerebral, deterioro respiratorio y petequias en piel y mucosas siempre se ve. El
diagnóstico es de exclusión y basado en criterios clínicos. El tratamiento es de apoyo y no específico. Con-
clusión. La etiología postraumática es la evidencia circunstancial más fuerte de embolismo graso y síndro-
me de embolismo graso. No existe hasta el momento ningún tratamiento específico para el síndrome de
embolismo graso. La prevención, el diagnóstico temprano y un adecuado tratamiento sintomático es la mejor
terapia durante el desarrollo del síndrome de embolismo graso. La inmovilización temprana y adecuada dis-
minuye el riesgo del síndrome de embolismo graso. La terapia con corticoesteroides tiene un beneficio en
prevenir el síndrome de embolismo graso. El pronóstico de los pacientes que sobreviven al síndrome de em-
bolismo graso es bueno.
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ABSTRACT

Objective. Analysis of the bibliography on the main aspects of the fat embolism and fat embolism syndrome.
Data collection. Review of the medical literature in English from 1873 to 2007. Selection of studies. The
most relevant articles regarding of fat embolism and fat embolism syndrome. Date obtainment. The internation-
al medical literature from 2006 to 2007 was reviewed about the study of fat embolism and fat embolism syn-
drome. Results. The fat embolism and fat embolism syndrome are known since 100 years ago. It is one of the
most important causes of morbidity (0.5%-11%), and mortality (10%), in patients with long-bone fractures. The
etiology is multifactorial. The pathogenesis of fat embolism may be defined as mechanical blockage of the circu-
lating by fat particles. The classical picture is of cerebral confusion, respiratory distress and petechiae of skin
and mucosa are always seen. The diagnosis of exclusion and is based on clinical criteria. Treatment is only on
aid and non-specific. Conclusions. The post-traumatic etiology is a strong circumstantial evidence of fat em-
bolism and fat embolism syndrome. A specific treatment is not existing by now for the fat embolism syndrome.
The preventive measures, diagnosis early and adequate treatment is the best therapy during the development
of fat embolism syndrome. The immobilization early and adequate diminishes the risk of fat embolism syndrome.
The therapy with corticosteroids has benefit in preventing the fat embolism syndrome. The prognosis for pa-
tients who survive fat embolism is good.

Key words: Fat embolism, fat embolism syndrome, fractures, corticosteroids.
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INTRODUCCIÓN

El primer diagnóstico clínico de embolismo graso fue
hecho por Ernst Von Bergmann en 1873, al tratar a un
enfermo con fractura de fémur.1 En 1913, Wharthin con-
cluyó que el embolismo graso es una causa frecuente
de muerte en pacientes con fracturas de huesos lar-
gos.2 Es importante distinguir entre embolismo graso
del síndrome de embolismo graso. El embolismo graso
se refiere al bloqueo de la circulación venosa por glóbu-
los de grasa intravascular con diámetro de 10-40 mm,
el cual puede producir un fenómeno embólico con o sin
secuelas clínicas.3,4 El embolismo graso se detecta en
más de 90% de los pacientes con lesiones traumáticas
y en poco más de 5% de casos no traumáticos (pan-
creatitis, quemaduras, terapia prolongada con corticoes-
teroides, diabetes mellitus, hepatitis viral fulminante,
necrosis hepática, infusión de lípidos, procedimientos
estéticos),5-15 y de forma experimental.16-17 El síndrome
de embolismo graso es una complicación del trauma
mayor, especialmente asociado a fracturas de huesos
largos. El cuadro clínico clásico es caracterizado por:
confusión cerebral, dificultad respiratoria y lesiones pe-
tequiales.6, 18-20 La forma fulminante del síndrome de
embolismo graso no es frecuente, pero es una compli-
cación de evolución fatal ocasionada por la liberación
intravascular súbita de grasa y obstrucción del lecho
vascular pulmonar.21, 22

PREDISPOSICIÓN

El síndrome de embolismo graso puede ocurrir a
cualquier edad, siendo más común entre la segunda
y la tercera década de la vida, cuando las fracturas
de huesos largos son más frecuentes, pudiendo ocu-
rrir también en niños.23 La menor incidencia de sín-
drome de embolismo graso en niños puede ser refle-
jo de la diferente composición de grasa entre los tres
y once años de edad; los ácidos grasos palmítico y
esteárico son encontrados en la médula ósea de la
gente joven y no son generadores de embolismo
como el ácido oleico, un ácido graso libre encontrado
en la médula ósea de adultos.24, 25 El ácido oleico es
usado en el desarrollo experimental de daño pulmo-
nar.26 La incidencia de síndrome de embolismo graso
reportado es muy variable, según el método diagnós-
tico empleado. La incidencia por criterios clínicos de
Gurd´s en estudios retrospectivos es de 0.9% en pa-
cientes con fracturas de huesos largos, donde las
fracturas cerradas tienen mayor predisposición al
síndrome de embolismo graso con respecto a las
fracturas abiertas.27

PATOGÉNESIS

La comprensión del síndrome de embolismo graso se
basa en dos probables mecanismos diferentes. El pri-
mero es la entrada de partículas de grasa a la circula-
ción provenientes de tejidos de depósito, como la me-
dula ósea y el tejido adiposo. La lipasa pulmonar hi-
droliza la grasa neutra en ácidos grasos libres, los
cuales ocasionan una agregación de células rojas, ad-
hesividad y adherencia plaquetaria, liberación de fibri-
na, inactivación del surfactante pulmonar, destrucción
de la arquitectura alveolar, inflamación severa por
daño endotelial, permeabilidad capilar pulmonar au-
mentada y hemorragias confluentes. Las partículas de
grasa hidrolizadas con diámetro de 8 mm tienen el
riesgo de embolizar fácilmente hacia el lecho vascular
pulmonar donde su diámetro es de 20 mm y ocluir su
sistema venoso capilar. La obstrucción aguda del le-
cho pulmonar vascular por émbolos de grasa es cau-
sada por la agregación plaquetaria, la cual se exacer-
ba por la liberación de factores humorales como 5-hi-
droxitriptanino, ADP y serotonina. El cor pulmonale
agudo, la hipertensión y el edema pulmonar son mani-
festaciones de la falla respiratoria aguda de eventos
tromboembólicos. Éstos son los eventos patológicos
que causan el síndrome de dificultad respiratoria del
adulto.28-32 En algunas situaciones, el embolismo gra-
so puede ocurrir derivado del plasma por parte de la
aglutinación y agregación de quilomicrones. Entre los
posibles mecanismos de liberación de grasa endógena
causantes de aglutinación y embolización de partícu-
las de grasa se encuentran, anestesia con éter, pro-
ductos de degradación de proteínas, los cuales incre-
mentan la secreción de hormonas de la corteza adre-
nal, histamina, Clostridium welchii y, recientemente, la
proteína C reactiva. La proteína C reactiva está pre-
sente en individuos sanos (< 10 mg/L), pero las con-
centraciones por arriba de 300 mg/L en las primeras
24 a 48 horas indican el inicio de una lesión aguda.
Existe una fuerte evidencia de los niveles elevados de
proteína C reactiva como causa de embolización y
aglutinación. La mejoría clínica de los pacientes fue
asociada con la ausencia de aglutinación y una dismi-
nución de los niveles de proteína C reactiva.33-36

TEORÍAS DEL
SÍNDROME DE EMBOLISMO GRASO

Teoría de la intravasación

La teoría mecánica propone que el trauma de un hue-
so largo libera pequeñas gotas de grasa como conse-
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cuencia de la disrupción de células de grasa de la
médula de los huesos fracturados o de tejido adipo-
so. Las gotas de grasa entran en la circulación veno-
sa cercana al hueso fracturado y son transportadas al
lecho vascular, donde son depositadas y atrapadas
como émbolos en los capilares pulmonares. Los gló-
bulos rojos tienen un diámetro aproximado de 7 μm,
las partículas entran a la circulación con diámetro de
8 μm donde pueden embolizar. La presión de la mé-
dula ósea es de 30-50 mmHg, pero puede incremen-
tar hasta 600 mm Hg al aumentar la presión intrame-
dular después de trauma o procedimientos ortopédi-
cos, lo que predispone a mayor número de salida de
células de grasa. Al encontrar un foramen oval per-
meable, las pequeñas partículas de grasa pasan a la
circulación sistémica sin pasar por el filtro pulmonar
causando embolización en otros órganos, como el
cerebro, riñón, retina o piel. Los procedimientos orto-
pédicos como los dispositivos intramedulares están
asociados con aumento de la presión dentro de la ca-
vidad medular y mayor predisposición al embolismo
graso que la fijación extramedular. Esta teoría es
sostenida por el trabajo de Morton y Kendall, lo cual
indica que el área de trauma es un sitio de origen del
embolismo graso pulmonar.37-39

Teoría bioquímica

En 1940, Struppler hizo el primer reporte de embolis-
mo graso basado en la teoría bioquímica.40 La libera-
ción a la circulación de ácidos grasos libres y el au-
mento en la actividad de la lipasa sérica tienen rela-
ción con el trauma de extremidades. La enzima lipa-
sa sérica se encarga de la desestabilización y
movilización de grasa de la circulación, afectando la
solubilidad de los lípidos, ocasionando coalescencia
y una subsiguiente embolización en distintos órganos
como: pulmón, riñón y retina.33, 41,42

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Disfunción respiratoria

Las manifestaciones respiratorias son usualmente las
primeras pistas del síndrome de embolismo graso, ya
que son las primeras en presentarse. En 1956, Pel-
tier postuló los efectos tóxicos de los ácidos grasos
libres como un mecanismo en el desarrollo de la di-
ficultad respiratoria del embolismo graso. El com-
promiso respiratorio en pacientes con embolismo
graso severo fue documentado por Sproule en 1964,
Ashbaugh y Petty en 1966. Existe una fuerte eviden-

cia circunstancial del embolismo graso postraumático
y desarrollo de compromiso respiratorio. Las manifes-
taciones respiratorias del síndrome de embolismo
graso son debidas a la disminución en la difusión al-
veolar de oxígeno. El signo cardinal pulmonar del
síndrome de embolismo graso es la hipoxemia re-
fractaria y no corregible con altas dosis de oxígeno
(60-100%), el cual se presenta en 96% de los pacien-
tes en estudios retrospectivos. El grado de compro-
miso respiratorio no se puede estimar sólo por el va-
lor de la concentración arterial de oxígeno, ya que la
concentración de oxígeno inspirada depende de si se
administra mediante mascarilla o ventilador. Es im-
portante excluir de forma temprana otras causas tra-
tables de hipoxia, tal como neumotórax, hemotórax y
embolia pulmonar. Las manifestaciones respiratorias
pueden presentarse en tres grados de severidad:
subclínica, con manifestaciones clínicas y una forma
fulminante. Las formas subclínicas y clínicas respon-
den de forma positiva al tratamiento, mientras que la
forma fulminante por lo general es fatal. La forma
subclínica es detectada con análisis de gases san-
guíneos asociados con valores de presión arterial de
oxígeno (PaO2) menores de 60 mmHg. La forma clí-
nica aparece dentro de las primeras 24 a 72 horas
con cuadro clínico de fácil diagnóstico. La forma ful-
minante se desarrolla en las primeras horas, con un
rápido deterioro a pesar del soporte ventilatorio y
otras medidas de resucitación, y frecuentemente re-
sulta fatal. Las características clínicas incluyen dis-
nea, malestar torácico, respiración jadeante, hemopti-
sis, taquipnea, estertores, crepitaciones y ronquidos.
Los síntomas respiratorios predominantes son disnea
y taquipnea con estertores húmedos. La respuesta
del pulmón a la presencia de émbolos de grasa neu-
tra es la secreción de lipasa, como una respuesta
normal. La hidrólisis de grasa resulta en ácidos gra-
sos libres y glicerol. Los ácidos grasos libres produ-
cen un incremento local de la permeabilidad del le-
cho capilar, destrucción de la arquitectura alveolar y
daño al surfactante pulmonar.6,31,43-49

Disfunción cerebral

Las manifestaciones neurológicas se presentan en un
poco más del 80% de los pacientes; aparecen seis a
12 horas después de los síntomas respiratorios; son
usualmente secundarias a la hipoxemia y pueden apa-
recer en ausencia de estos últimos. Las características
clínicas incluyen somnolencia, inquietud, agitación,
desorientación, afasia, edema cerebral, movimientos
coreoatetósicos, hemiparesia, hemiplejía, tetraplejía,
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escotomas, rigidez, hiperreflexia, respuesta flexora
plantar uni o bilateral, descerebración y coma.27,50-56.

Manifestaciones dermatológicas

En 1911, Benestadd asoció la hemorragia petequial
con el embolismo graso, siendo de difícil compren-
sión esta asociación.57 La existencia de cambios en
el ojo en pacientes con embolismo graso fue notada
por Purtscher en 1912.58 Las lesiones petequiales
aparecen generalmente en el segundo a tercer día
después de la lesión y 24 horas después de las ma-
nifestaciones respiratorias y cerebrales.59 Las pete-
quias representan la única característica clínica pa-
tognomónica del embolismo graso, aparecen en un
33% de los pacientes en estudios retrospectivos y
son resultado de la ruptura de la pared de los capila-
res.24,60 El área de distribución petequial se presenta
en la región anterosuperior del tórax, particularmente
en la línea axilar anterior, cara anterior y base del
cuello, la mucosa de la boca y la conjuntiva. Esta
distribución en particular es debida al suministro de
sangre por parte del conducto braquicefálico, la caró-
tida común izquierda y la arteria subclavia izquierda
con émbolos de grasa.61

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de síndrome de embolismo graso es
un diagnóstico de exclusión y el método preferible es
el examen clínico.62 En 1974, Gurd y Wilson basaron
el diagnóstico de síndrome de embolismo graso en la
presencia de criterios clínicos mayores (insuficiencia
respiratoria, depresión del sistema nervioso central y
petequias) y menores (taquicardia, fiebre > 39o, cam-
bios retinianos, cambios renales e ictericia), requirien-
do la demostración de un criterio mayor, cuatro crite-
rios menores y la presencia de glóbulos de grasa en
la circulación.63 En 1987, Lindaque propuso una serie
de criterios respiratorios para el diagnóstico de sín-
drome de embolismo graso. 1) Presión arterial de
oxígeno sostenida menor de 60 mmHg. 2) Presión ar-
terial de dióxido de carbono (PCO2) sostenida mayor
de 55 mmHg o pH menor de 7.3. 3) Frecuencia respi-
ratoria sostenida mayor de 35 respiraciones por minu-
to aun con una adecuada sedación. 4) Aumento del
trabajo respiratorio, disnea, uso de músculos acceso-
rios de la respiración, y taquicardia acompañada con
ansiedad. Con base en la presencia de estos crite-
rios, el diagnóstico de embolismo graso fue estable-
cido en 29% de los pacientes,64 porcentaje mayor al
reportado por los criterios de Gurd y Wilson.63

Gabinete

La tomografía de tórax de alta resolución demuestra
opacidades bilaterales en imagen de vidrio despulido,
engrosamiento septal interlobular y, en algunos pa-
cientes, opacidad nodular centrolobular. La radiogra-
fía de tórax es usualmente normal al momento de la
admisión, pero los signos pueden desarrollarse en las
primeras 72 horas, mostrando múltiples parches al-
veolares de típica consolidación en zonas superiores
y medias, apariencia denominada «tormenta de nie-
ve». Los signos radiológicos pueden permanecer por
más de tres semanas.65-67

El monitoreo fisiológico es un método de evalua-
ción subjetivo, usando la diferencia de la tensión al-
véolo-arterial de oxígeno como marcador de la lesión
pulmonar, reportando una incidencia de 11% en un
estudio prospectivo.68

Laboratorio

El análisis urinario y de sangre puede mostrar glóbu-
los de grasa, aunque son signos no específicos.69 El
lavado bronquioalveolar en pacientes con trauma es
un método específico para el síndrome de embolismo
graso dentro de las primeras 24 horas y es usado
para promover muestras de macrófagos.70,71 La reso-
nancia magnética de cráneo es un estudio más sen-
sible para el diagnóstico temprano de síndrome de
embolismo graso cerebral, observando microinfartos
cerebrales agudos, áreas de baja y alta densidad cer-
ca de la sustancia gris y blanca, ganglios basales,
cuerpo calloso y hemisferios cerebrales, sugestivas
de glóbulos de grasa bloqueando capilares.72-76 El
electrocardiograma puede mostrar un patrón clásico
de S1Q3T3.77,78

TRATAMIENTO

No existe hasta el momento ningún tratamiento espe-
cífico para el síndrome de embolismo graso. La pre-
vención, el diagnóstico temprano y un adecuado tra-
tamiento sintomático es la mejor terapia durante el
desarrollo del síndrome de embolismo graso.79 La in-
movilización temprana y adecuada de las fracturas
disminuye el riesgo, siendo la inmovilización de las
fracturas (fijación intramedular de fracturas de huesos
largos) dentro de las primeras 24 horas el factor más
importante en la prevención del síndrome de embolis-
mo graso.80-82 En 1966, Ashbaugh recomienda la te-
rapia con corticoesteroides en el tratamiento de la fa-
lla respiratoria asociada al síndrome de embolismo
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graso.83 Algunas revisiones demuestran que los este-
roides no atenuaron las manifestaciones pulmonares
del síndrome de embolismo graso en el pretratamien-
to de procedimientos ortopédicos y en algunos casos
se les atribuyó el desarrollo del síndrome de embolis-
mo graso.84 En 1974, Rokkanen fue el primero en
usar los esteroides de forma profiláctica en un intento
de reducir la incidencia de síndrome de embolismo
graso después de un trauma masivo.85 La eficacia y
beneficio del tratamiento con corticoesteroides en la
profilaxis del síndrome de embolismo graso es de-
mostrado en estudios prospectivos, aleatorizados y
doble ciego en pacientes con fracturas de huesos lar-
gos.86-87 La terapia con corticoesteroides se ha estu-
diado de forma extensa y ha sido recomendada por
algunos en el manejo de síndrome de embolismo gra-
so para detener el desarrollo de la disfunción respira-
toria; el beneficio más probable del uso de corticoes-
teroides es disminuir el daño endotelial, hemorragias
perivasculares y edema, por la estabilización lisoso-
mal y de membranas capilares causado por la ac-
ción de los ácidos grasos libres en el pulmón. En
1973, Kries demostró que los corticoesteroides mejo-
raron la oxigenación y diminuyeron los cambios pato-
lógicos en biopsias pulmonares en animales de expe-
rimentación.88 Un segundo efecto de la terapia con
corticoesteroides es la mejor oxigenación tisular, gra-
cias a la elevación de los niveles séricos de glucosa
por estimulación de la gluconeogénesis. La metilpred-
nisolona tiene un efecto significante en prevenir el
desarrollo de la forma clínica y subclínica del síndro-
me de embolismo graso. Reduce la caída en la pre-
sión arterial de oxígeno y disminuye el riesgo de hi-
poxemia. La presión arterial de oxígeno es el reflejo
de la difusión de oxígeno del alvéolo al capilar pulmo-
nar, el cual es esencial en la oxigenación tisular. El
succinato sódico de metilprednisolona tiene una vida
media en el plasma aproximadamente de 200 minu-
tos, pero la duración de la actividad farmacológica es
de 18 a 36 horas. En conclusión, la terapia con altas
dosis de metilprednisolona (30 mg/kg) al ingreso y
cuatro horas después, es 35% más efectivo en man-
tener los niveles adecuados de presión arterial de
oxígeno y disminuir las manifestaciones pulmonares
del síndrome de embolismo graso en pacientes con
fracturas de huesos largos.87,89-90 La hidratación ade-
cuada del paciente se encuentra dentro del manejo
inicial, no siendo necesario en algunas ocasiones el
reemplazo de volumen con paquetes globulares. Pel-
tier demostró la pérdida de fluidos en el sitio de frac-
tura, concluyendo que estas pérdidas son a veces
subestimadas y persistiendo la hipovolemia. 91

Glucosa hipertónica

Beveridge en 1972 y Horne en 1974 demostraron que
la administración profiláctica de glucosa hipertónica
disminuía la incidencia de síndrome de embolismo
graso en pacientes con trauma múltiple, ya que la
glucosa hipertónica proporciona una fuente metabóli-
ca que disminuye la movilización de lípidos y reduce
los niveles de ácidos grasos libres.92-94

Antiplaquetarios

El uso del ácido acetilsalicílico (aspirina) disminuye
las propiedades de adhesividad y formación de mi-
croagregados plaquetarios por un mecanismo de ace-
tilación de la membrana plaquetaria.95

Prostaciclina

El uso de prostaciclina en nebulizador, en pacientes
con síndrome de dificultad respiratoria del adulto, dis-
minuyó la presión arterial media pulmonar al vasodila-
tar de manera selectiva el sistema arterial pulmonar
e incrementó la proporción presión arterial de oxíge-
no/fracción inspirada de oxígeno (PaO2/FiO2).

96

Heparina

Hahn en 1943, demostró la disminución de los niveles
séricos de lípidos usando bajas dosis de heparina.97

El fundamento del uso de la heparina se basa en sus
propiedades de prevenir la agregación plaquetaria,
disminuir la liberación de serotonina y en sus propie-
dades lipolíticas. Algunos estudios demuestran que
el uso de heparina es controvertido.98-99

Dextrán

Las moléculas de dextrán de bajo peso molecular son
recomendadas para el tratamiento de embolismo gra-
so al reducir la adhesividad plaquetaria y la formación
de microagregados.100 La falla respiratoria ocasiona
una mortalidad de 10-20% de pacientes con síndro-
me de embolismo graso. Por lo tanto, la terapia res-
piratoria se basa en mantener un adecuado intercam-
bio gaseoso a nivel pulmonar a través de distintos
dispositivos respiratorios.40,48

Ventilación espontánea

El manejo inicial de la hipoxia asociada al embolismo
graso pulmonar se basa en la permeabilidad de la
vida aérea con una ventilación espontánea.101
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Ventilación no invasiva

La ventilación no invasiva con presión positiva a tra-
vés de una mascarilla facial, mejora la hipoxemia de
pacientes con falla respiratoria aguda incrementando
la FiO2. Un estudio prospectivo, aleatorizado conclu-
yó que la ventilación invasiva con presión positiva
fue tan efectiva como la ventilación mecánica con-
vencional en el intercambio gaseoso en pacientes
con falla respiratoria aguda.102

Ventilación mandatoria intermitente-presión soporte
(VIM-PS)

La ventilación mandatoria intermitente y la ventila-
ción con presión soporte son a menudo usadas para
reducir los efectos adversos cardiovasculares de la
ventilación mecánica y los requerimientos de seda-
ción en estos pacientes.

Ventilación mecánica

El principal objetivo de la ventilación mecánica y pre-
sión positiva al final de la espiración (PEEP) es llevar
a cabo un adecuado intercambio gaseoso sin causar
mayor daño pulmonar o retardar su mejoría. Las reco-
mendaciones del volumen minuto requerido en estos
pacientes es de 6 mL/kg y una presión menor a 35
mm H2O. La ventilación mecánica puede promover la
lesión pulmonar aguda por los valores excesivos de
presión positiva,103 causando formación hialina, infiltra-
do granulocítico104 y un incremento de los niveles de
citoquinas en la circulación sistémica.105-107 Estos re-
sultados pueden explicar el desarrollo de la falla orgá-
nica en muchos pacientes con síndrome de dificultad
respiratoria del adulto108 y la alta mortalidad de este
síndrome (35-65%).109,110 La ventilación mecánica
puede atenuar la liberación de mediadores inflamato-
rios con una estrategia en minimizar la sobredisten-
sión y contracción/descontracción pulmonar.111
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