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Resumen

Introduccion: la embolia grasa se define como la obstruccion
vascular por particulas de grasas dentro de la microcirculacion,
ésta puede ser secundaria a traumatismos, cirugias (ortopédicas
y estéticas) o causas no traumaticas. Objetivos: describir la
etiologia, fisiopatologia, diagnostico y tratamiento actualizado
del embolismo graso. Material y métodos: estudio observacio-
nal descriptivo realizado mediante la busqueda sistematica en
PubMed, Web of Science y EBSCO,; se utilizaron los términos de
busqueda: fat embolism syndrome, fat embolism, FES, hypoxia
y trauma. Se seleccionaron los articulos que tuvieran un aporte
relevante a esta investigacion. Se obtuvieron 28 articulos como
muestra final. Resultados: la incidencia del embolismo graso
oscila de 1-30%, y resulta mas frecuente en hombres de 10 a 40
anos. Existen varias teorias sobre su fisiopatologia que enfatizan
larelevancia de la lipasay los acidos grasos libres en su etiologia.
Clinicamente se caracteriza por una triada (petequias, alteracion
neuroldgica e hipoxia). El diagnéstico se basa en los criterios de
Gurd y Wilson, apoyado en estudios complementarios. El trata-
miento se enfoca en el soporte vital. Conclusiones: debido a su
incidencia y posibles complicaciones es vital la capacitacion del
personal médico sobre esta patologia, para el desarrollo de un
plan estratégico encaminado a una deteccién temprana.

Palabras clave: embolia grasa, sindrome, hipoxia, fractura,
trauma.

INTRODUCCION
El sindrome de embolia grasa o embolia grasa (FES, por

sus siglas en inglés) de inicio fue descrito en 1862 en un
paciente que sufrié una lesion por aplastamiento.! No

Abstract

Introduction: fat embolism is defined as vascular obstruction
due to the presence of fat particles within the microcirculation,
which can be secondary to trauma, surgery (orthopedic and
aesthetic) or non-traumatic causes. Objectives: to describe the
etiology, pathophysiology, diagnosis and updated treatment of
fat embolism. Material and methods: descriptive observational
study performed by systematic search in PubMed, Web of
Science and EBSCO, using the search terms: fat embolism
syndrome, fat embolism, FES, hypoxia y trauma. The articles
with a relevant contribution to this research were selected.
A final sample of 28 articles was obtained. Results: the
incidence of fat embolism ranges from 1 to 30%, being more
frequent in men between 10 and 40 years of age. There are
several theories about its physiopathology, emphasizing the
relevance of lipase and free fatty acids in its etiology. Clinically
it is characterized by a triad (petechiae, neurological alteration
and hypoxia). Diagnosis is based on Gurd and Wilson criteria,
supported by complementary studies. Treatment is focused on
life support. Conclusions: due to its incidence and possible
complications, it is vital to train medical personnel on this
pathology, for the development of a strategic plan aimed at
early detection.
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fue hasta mas de 10 afos después que se empezaron a
observar posterior a dos o tres dias de un traumatismo con
presencia de fracturas, sintomas como disnea, cianosis o
taquipnea; en 1873 se describié como sindrome de em-
bolia grasa por von Bergmann. No fue hasta 1900 que se
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realizé la primera clasificacion del sindrome: pulmonar o
cerebral. Hasta la fecha, la fisiopatologfa del padecimiento
no ha sido entendida en su totalidad, existiendo tres teorias
principales.” Debido a la complejidad diagnéstica que el
sindrome presenta, es importante una vision actualizada
del mismo."

El término embolia grasa hace referencia a la presencia
de particulas de grasas dentro de la microcirculacién, que
llevan a la obstrucciéon de vasos sanguineos por glébulos
grasos.* Las manifestaciones clinicas derivadas de esta
obstruccién vascular, caracterizadas en primera instancia
por disnea, petequias y alteracion del estado de alerta se
conocen como sindrome de embolia grasa.” En la mayoria
de las ocasiones es consecuente a un traumatismo, asocia-
do de modo comn a fracturas de huesos largos, cirugia
ortopédica, manipulacién de grasa o casos no relacionados
a trauma.'

Los objetivos de este trabajo fueron: revisar las causas,
presentacion clinica, fisiopatologia, diagnéstico y tratamien-
to de la embolia grasa. Identificar los factores de riesgo y
medidas preventivas para la embolia grasa. Analizar las
implicaciones clinicas de la embolia grasa y su impacto en
la salud a largo plazo, incluyendo posibles complicaciones
y secuelas.

MATERIAL Y METODOS

La siguiente investigacion es de tipo observacional descrip-
tivo. Se obtuvieron un total de 136 articulos, disponibles en
las bases de datos de PubMed, EBSCO y Web of Science en
el momento de la recoleccion de datos, que fue realizada
durante los meses de enero y marzo del afio 2023. Se uti-
lizaron los términos de busqueda: fat embolism syndrome,
fat embolism, FES, hypoxia y trauma, con los operadores
booleanos «and» y «or». Los criterios de seleccion fueron:
articulos originales, publicados en revistas indexadas, con
referencias disponibles, de publicaciones arbitradas, con
un periodo de publicacion de 2018 a 2023, articulos
actualizados en la fisiopatologia, etiologia, diagndstico
y tratamiento, que tuvieran un aporte relevante a esta
investigacion. La decision de excluir los trabajos que no
cumplian estos requisitos se alcanz6 mediante consenso
de los autores. Al final de este proceso se obtuvieron 28
articulos como muestra final.

RESULTADOS
Epidemiologia
El sindrome de embolia grasa puede evolucionar a una gran

variedad de condiciones clinicas criticas.® La mayoria de
los casos de embolia grasa se deben a fracturas de huesos

largos o pélvicas; sin embargo, algunos casos asociados a
trauma en ausencia de fracturas ortopédicas y casos raros
son asociados a patologias no traumaticas.'

El rango de sindrome de embolia grasa en pacientes
ortopédicos varia de menos de 1% a més de 30%.” Se
ha observado que la presencia del sindrome se correla-
ciona con la cantidad de fracturas, ya sea una de 0.17%
y mdltiples fracturas en 1.29%. En Latinoamérica, no hay
informacién epidemioldgica de este sindrome.®

En cuanto a su incidencia, es mas frecuente en hombres
que en mujeres, con mayor incidencia en aquellos de 10
a 40 anos, correlacionado a la presencia de traumatismos
en dicho grupo de edad.”

Los pacientes pediatricos tienen menor posibilidad de
presentar embolia grasa. Aunque en revisiones se reporta
que en 30% de los cadaveres pedidtricos sometidos a
autopsia son encontrados; otros autores no hallaron ca-
sos de embolia grasa en revisiones de mas de 1'178,000
ninos.” Esto puede obedecer a la proporcion de células
hematopoyéticas en la médula 6sea de infantes, y en su
composicion de grasa corporal.! Ademds, la presencia de
estearina y palmitina en los nifios provoca menor respuesta
inflamatoria. Por otro lado, se reporta que los pacientes con
distrofia muscular de Duchenne tienen una tasa de presen-
tar embolia grasa tras una fractura o trauma de 1 a 20%.”

Aunque no se establecen costos especificos en la bi-
bliografia, el costo de tratamiento en Estados Unidos de
tromboembolia pulmonar se encuentra en un promedio
de $ 8,763 dolares americanos.®

Fisiopatologia

Se describen en primera instancia tres teorias para la for-
macion de embolias grasas, sobre todo en las formas no
traumaticas:

1. Teoria mecdnica o de intravasacion: esta es la teorfa
mas aceptada. Propone al émbolo graso como el re-
sultado de glébulos grasos que entran a la circulacion
por medio de tejido que ha perdido su continuidad
(de modo usual médula 6sea o tejido adiposo), ya sea
por traumatismo o por cambio de presiones entre el
torrente sanguineo y el tejido adyacente (como en fija-
cién de clavos o protesis intramedulares). Los émbolos
grasos pueden entrar en la circulacion arterial sistémica
y provocar enfermedad neurolégica y petequias asocia-
das con el sindrome de embolia grasa a través de dos
mecanismos: embolia paradéjica (cuando el émbolo
graso circula a través de un foramen oval permeable u
otra derivacién anatémica y pasa a la circulacion arte-
rial) y microembolismo (cuando los émbolos grasos son
tan pequefos que pueden traspasar los vasos arteriales
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pulmonares hacia la circulacién venosa vy, asi, pasar al
lado izquierdo del corazén).?

Sin embargo, en esta teorfa no se justifica el intervalo de
24 a 72 horas para que el paciente presente sintomas
referentes a la embolia grasa, ni en pacientes que no
han sufrido algln tipo de traumatismo.’

2. Teoria bioquimica o de la lipasa y los dcidos grasos libres:
propone la produccién de intermediarios téxicos que
tienen efecto proinflamatorio, lo cual disminuye el co-
lesterol y los fosfolipidos circulantes en sangre y aumenta
la lipasa sérica como respuesta al trauma para después
aumentar acidos grasos libres (por la lipoproteina lipasa);
la grasa circulante se separard, por medio de hidrdlisis,
y formard un éster de glicerol y uno de 4cido graso.'" El
acido graso libre es altamente téxico para las unidades
alveolo-capilares, lo que causa el sindrome de dificultad
respiratoria aguda y la disfuncién contractil cardiaca.” "’

3. Teoria del origen no traumatico: propone la elevacion

de fosfolipasa A2 y citocinas proinflamatorias (como el
TNF-a, laIL-1y la IL-6) y de proteina C reactiva, la cual
se relaciona con la aglutinacion de lipidos (quilomicro-
nes y lipoproteinas de baja densidad, entre otros), lo
que puede obstruir la luz del vaso en la microcircula-
cién y, por ende, disminuir el flujo sanguineo."!
Esta teorfa presenta respuesta a la presentacion clinica
posterior de las 48 a 72 horas del trauma, ya que es el
tiempo en el que se degradard en mediadores lipidicos
toxicos con efectos proinflamatorios. '’

Etiologia

Pese a que la gran mayoria de los casos de embolia grasa se
originan tras fracturas pélvicas o de huesos largos, debido a
la alta presencia de grasa en la médula ésea, hay casos en los
que no hay una fractura presente o no tienen presencia de
trauma en absoluto.'” En el caso donde no hay una fractura
presente, la embolia grasa se puede deber a lesiones de te-
jido blando (principalmente adiposo) o, en menor medida,
a quemaduras, paniculitis, liposuccién o lipoinyeccién. Atn
menos frecuentes son casos causados por cesareas, bypass
cardiopulmonar, o por trasplante pulmonar.'?

Por otro lado, en caso de no presentarse un trauma,
se deben tomar en cuenta patologias como pancreatitis,
osteonecrosis, higado graso, infusion de soluciones de base
lipidica o contrastes, anemia falciforme, hemoglobinopatias
relacionadas a talasemias, entre otras.’?

Factores de riesgo
Se dividen en factores de riesgo generales y relacionados

con el dafo. En los primeros se encuentran: estado de hi-
povolemia postraumdtica, edad de 10 a 39 afos, hombres,

disminucién de la reserva cardiorrespiratoria, dafio pulmo-
nar agudo, recuperacién hemodinamica postoperatoria no
adecuada.’ Como factores de riesgo relacionados con el
dano estan: el reemplazo articular posterior a fractura de
fémur, fracturas bilaterales de fémur, fracturas mdltiples,
reemplazo de cadera con o sin cemento, fracturas traumati-
cas con aplastamiento, prétesis de rodilla de alto volumen,
fracturas traumdticas con aplastamientos.'®

Cuadro clinico

El sindrome de embolia grasa por lo general se manifiesta
desde las 24 hasta las 72 horas posteriores al insulto inicial,
pero en casos mas raros puede ocurrir a las 12 horas o hasta
dos semanas posteriores.'”

El inicio de los sintomas se da con la triada clasica repre-
sentada por hipoxemia, sintomas neurolégicos y exantema
petequial.’® Sin embargo, ninguno de estos sintomas es
patognomonico de la enfermedad; se ha reportado que
estas manifestaciones pueden ocurrir de manera aislada,
depende de cudl sea el 6rgano afectado en principio y
puede incluso dar sintomas en exclusiva respiratorios,
neurolégicos o dermatolégicos.'

En cuanto a la sintomatologia respiratoria, es comdn
encontrar hipoxemia, disnea y taquipnea.'® No obstante,
si evoluciona el sindrome, se puede llegar a presentar un
sindrome de distrés respiratorio agudo. Por lo general, los
pacientes que desarrollan sindrome de embolia grasa por
una etiologia ortopédica desarrollan hipoxemia severa que
requiere de ventilacién mecénica.'”

Los sintomas neurolégicos se manifiestan después de los
sintomas respiratorios y, por lo general, incluyen confusion,
disminucién del estado de consciencia, convulsiones y
déficits focales.'”

Las manifestaciones dermatoldgicas son las Gltimas que
aparecen. Se caracterizan por la presencia de petequias de
color rojizo-marrén en region toracica, axilar, subconjun-
tivales, cabeza y cuello. Esta manifestacién sélo ocurre en
20 a 50% de los pacientes que presentan la patologfa.''®

Diagnéstico

Debido a la naturaleza heterogénea de la patologia, el
diagnéstico de embolia grasa es por exclusién y es consi-
derado un diagnéstico clinico.'” En primer lugar se debe
descartar otras etiologias por medio de estudios de imagen
(principalmente tele de térax y tomografia computada (TC)
de térax, ademas de estudios complementarios como TCy
resonancia magnética nuclear (RMN) de craneo en presen-
cia de sintomas neurolégicos) y de laboratorio (biometria
hematica completa, quimica sanguinea, gasometria arterial,
perfil de coagulacion).'®
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En la telerradiografia de térax, se pude encontrar pre-
sencia de infiltrados alveolares difusos bilaterales, signos
radiolégicos como «tormenta de nievey y dilatacion del
lado derecho del corazén. Por otro lado, en una TC pue-
den manifestarse datos de hemorragias petequiales difusas,
datos de contusion pulmonar, dafo agudo pulmonar, o
puede estar sin alteraciones.'”

Otros estudios como proteina C reactiva, angiografia pul-
monar y estudios invasivos como cateterismo de la arteria
pulmonar, lavado broncoalveolar y broncoscopia deben
ser usados en casos puntuales, mientras que el estudio de
esputo u orina en blsqueda de grasa no es de uso rutinario,
dado a la poca claridad en su utilidad diagndstica. No existe
un estandar de oro para el diagnéstico del sindrome.'”

Entre las principales etiologias a descartar se deben con-
siderar tromboembolia pulmonar, sindrome de embolismo
de liquido amniético, embolismo tumoral, embolismo por
cuerpo extrano, embolismo aéreo, patologias del llenado
alveolar y enfermedades vasculiticas.'®

Ya descartados los diagndsticos diferenciales, varios au-
tores aceptan el uso de los criterios diagndsticos de Gurd
y Wilson (Tabla 7); se requiere la presencia de dos criterios
mayores, o por lo menos uno mayor y cuatro menores para
el diagnostico de embolia grasa.'®”

Més tarde, Schonfeld ofrecié un sistema de puntuacién
para el diagnéstico de embolia grasa.’” La suma mayor a
cinco puntos de los siguientes signos y sintomas, indican
el diagnostico:

Exantema petequial (5 puntos).

Infiltrados difusos en tele de térax (4 puntos).
Hipoxemia (3 puntos).

Fiebre (1 punto).

Taquicardia (1 punto).

g w N =

6. Taquipnea (1 punto).
7. Confusion (1 punto).'®

Para concluir, Lindeque propuso criterios basados en la
sintomatologia respiratoria.'” La ocurrencia de uno o mds
de los siguientes con la presencia de una fractura de pelvis
o hueso largo, da el diagnéstico de embolia grasa:

pO, < 8 kPa (60 mmHg) con FiO, 21%.

pCO, > 7.3 kPa (55 mmHg).

Frecuencia respiratoria > 35/min, alin con sedacion.
Disnea, taquicardia, ansiedad, uso de mdsculos acce-
sorios.'?

Now N =

Tratamiento

En la actualidad no existe un tratamiento especifico para la
embolia grasa, por lo que éste se enfoca en tratar la causa.”’
El tratamiento se centra en el cuidado y atencién del paciente
mientras la embolia grasa se resuelve de manera espontéanea.
En exclusiva, la anemia falciforme requiere un tratamiento
especifico y es una transfusion eritrocitaria de urgencia.”'

Se requiere la realizacién de medidas de soporte en
el paciente, que incluyen una estricta administracion de
fluidos (suficiente para mantener un volumen circulatorio
adecuado) y, si es indicada, ventilacién invasiva o no inva-
siva; esta tltima debe mantener la tension arterial de oxi-
geno en valores normales por oxigenoterapia y ventilacién
con presion positiva continua al final de la espiracion.'”
Se ha visto beneficio en el uso de esteroides, tales como
hidrocortisona intravenosa 100 mg cada ocho horas o
metilprednisolona a dosis de 1-1.5 mg/kg/dia, aunque su
uso es controversial debido a la limitada informacién de
los beneficios en los pacientes.’”

Tabla 1: Criterios diagnoésticos de Gurd y Wilson para embolia grasa.

Criterios mayores

Criterios menores

Exantema petequial
Insuficiencia respiratoria (PaO, < 60 mmHg, FiO, < 0.4)
Afectacion neuroldgica en pacientes sin lesiones en craneo

Fiebre mayor a 38.5 °C

Taquicardia mayor a 110 latidos por minuto
Afectacion retiniana

Ictericia

Sintomatologia renal

Anemia

Trombocitopenia

Velocidad de sedimentacion globular elevada
Macroglobulinemia grasa

Pa0, = presion parcial de oxigeno. FiO, = fraccion inspirada de oxigeno.
Fuente: Sierra-Vargas EC y cols.'
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Prondstico y prevencion

La mayoria de los pacientes suelen presentar mejoria sin
complicaciones de manera espontanea, siendo sélo ha-
llazgos transitorios y de modo total reversibles.”’ La tasa
de mortalidad es muy baja, 5y 15% y la tasa de gravedad
en 10-20%; la muerte suele estar relacionada con insufi-
ciencia respiratoria grave o choque refractario.'’ Entre las
técnicas que se sugieren para prevencion de este tipo de
embolismos son: inmovilizaciéon temprana de fracturas,
limitacion de la presion intradsea, el uso en casos especi-
ficos de corticosteroides profildcticos.”?

Complicaciones

Entre las complicaciones mas frecuentes, se encuentran
isquemia del miocardio, cor pulmonale, hipotension, reti-
nopatfa, oliguria o anuria, anemia, coagulacion intravascular
diseminada, trombocitopenia, sindrome de distrés respi-
ratorio, falla multiorganica, choque e incluso muerte.?*2°

DISCUSION Y CONCLUSIONES

El sindrome de embolia grasa es una patologia con fre-
cuencia subdiagnosticada que puede llegar a ser una
complicacion catastréfica, asi como un reto diagndstico
por su patogénesis incierta y la obligatoriedad del tratante
de descartar otras causas.'” La sintomatologia ocurre de
modo regular de dos a tres dias posteriores al trauma,
pero hay reportes de patologias no trauméticas donde
ocurre embolia grasa; debido a ello, el estudio exhaustivo
del paciente por medio de una rigurosa historia clinica,
exploracion fisica y estudios de gabinete y laboratorio es
indispensable.?® Asi como la identificacién oportuna de
factores de riesgo en el paciente para favorecer un mejor
pronéstico, por lo que la fijacién y reduccion temprana
de fracturas de huesos largos serdan un pilar en su preven-
cion.'* Se enfatiza en la utilizacién de los criterios de Gurd
y Lindeque, para la correcta identificacion en la practica
clinica, respaldados en estudios complementarios, siempre
tras una alta intuicion clinica.'0"”

A pesar de que hoy en dia se cuenta con estudios que
proponen teorfas de la fisiopatologia de esta entidad, es
imprescindible el desarrollo de nuevos estudios para una
mejor comprensién, que promuevan a su vez nuevas areas
de oportunidad para el desarrollo de abordajes terapéu-
ticos mas efectivos, ya que en la actualidad el soporte
vital (soporte cardiovascular, apoyo ventilatorio, etcétera),
acorde al 6rgano danado, es la Gnica terapia que ha de-
mostrado efectos positivos en la mortalidad ocasionada
por esta entidad.'"?” De igual forma, es imprescindible
poder hacer difusion de esta patologia en el personal del

area de la salud, ya que por su complejidad muchas veces
es subdiagnosticada en el paciente traumatizado o en el
paciente sometido a procedimientos quirdrgicos estéticos,
lo que causa que no se tengan datos confiables sobre la
presentacion e incidencia de esta enfermedad.
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