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RESUMEN

La embolia grasa describe la presencia de grasa en
la circulación sanguínea, asociado o no al desarrollo

de un síndrome clínico identificable por
sus signos y síntomas. Puede ser secunda-
ria a traumatismos, cirugía ortopédica,
causas no traumáticas y al uso de sustan-
cias y procedimientos con fines estéticos.
Presentamos el caso clínico de una mujer
que desarrolló el síndrome de embolia
grasa después de la inyección de una sus-
tancia oleosa en ambos glúteos, con fines
estéticos. Hubo manifestaciones clínicas
del aparato respiratorio, del sistema ner-
vioso central y hematológicos. El diagnós-
tico fue establecido por los criterios clíni-
cos de Gurd y Lindeque. La paciente

presentó el síndrome de dificultad respiratoria del
adulto por lo que requirió de ventilación mecánica.
La evolución fue hacia la mejoría, y egresó del hos-
pital con recuperación completa de sus funciones,
que ha mantenido durante un año.

ABSTRACT

The term fat embolism refers to the presence of fat
droplets in the circulation; patients can be asymp-
tomatic or present with a full blown clinical syn-
drome. Fat embolism can develop after trauma,
orthopedic surgery and cosmetic procedures. We
present the case of a 15-year-old female that devel-
oped the fat embolism syndrome after a single intra-
muscular injection in each buttock of an oily
substance, for cosmetic reasons. The clinical picture
was associated with respiratory failure, neurological
impairment and blood abnormalities. The diagnosis
was established according to the Gurd and Lindeque
criteria. The patient developed the acute respiratory
distress syndrome and required mechanical ventila-
tion. The patient had a complete recovery and is with-
out any sequelae after a one-year follow up.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de embolia grasa (SEG) es una en-
tidad poco frecuente en la población general.
Habitualmente es debida a eventos traumáticos
secundarios a fracturas óseas y procedimientos
quirúrgicos ortopédicos o traumatológicos. La
incidencia reportada en estudios retrospectivos
ha sido <1%1; sin embargo, de manera prospec-
tiva, se ha referido entre el 11-19%2,3. Este sín-
drome también ha sido descrito como complica-
ción de padecimientos y eventos aparentemente
no traumáticos, como pancreatitis4, anemia de
células falciformes5, necrosis hepática6, hepatitis
viral fulminante7, infusión de lípidos8, propofol9,
ciclosporina A10, e histerosalpingografía11.

El uso creciente e indiscriminado de materia-
les diversos y/o procedimientos estéticos ha per-
mitido demostrar que éstos no están libres de
riesgo. Se han informado complicaciones con el
uso de grasa autóloga12, aceite vegetal13, los
implantes de silicón en su forma líquida14 o se-
milíquida15, petrolato y parafina16,17 e implantes
de colágena bovina18. El SEG se ha presentado
posterior a liposucción19,20 y en la mamoplastia13.
Según lo que conocemos, el SEG ha sido infor-
mado en dos casos previos de modelaje glúteo
por inyección aguda y crónica de silicón14.

Presentamos el caso clínico de una paciente,
quien después de la inyección de una sustancia
oleosa en los glúteos, con fines estéticos, desa-
rrolló el SEG y el síndrome de dificultad respira-
toria aguda (SDRA).

CASO CLÍNICO

Historia médica: Mujer de 15 años de edad,
estudiante de actuación, cuyo único antecedente
de importancia fue haber recibido una inyección
oleosa intramuscular en cada glúteo, con fines
estéticos, tres días antes a su ingreso al Institu-
to Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”
(INC “Ignacio Chávez”).

El mismo día, después de la inyección intra-
muscular de este material oleoso, presentó tos
seca y disnea de leve intensidad, acompañada de
mareos, náusea, vómito de contenido alimenta-
rio, palidez generalizada y visión borrosa. Al se-
gundo día, la tos se hizo productiva y la disnea

incrementó hasta ser de medianos esfuerzos, sin
tolerar caminata mayor a 100 metros en plano
horizontal, el mareo aumentó sin llegar al sínco-
pe. Al tercer día hubo mayor deterioro clínico, y
apareció dolor precordial leve, transfictivo, irra-
diado a la espalda, por lo que fue hospitalizada
en otro sitio, en donde se encontraron palidez
tegumentaria, cianosis leve peribucal, taquicar-
dia, esputo hemoptoico y probable derrame
pleural derecho. Un gammagrama pulmonar
ventilatorio/perfusorio (V/Q) fue interpretado
como de alta probabilidad para tromboembolia
pulmonar (Figura 1). Se inició tratamiento con
heparina de bajo peso molecular, oxígeno por
puntas nasales, antibiótico de amplio espectro y
broncodilatador inhalado. No hubo mejoría clínica
por lo que se trasladó al INC “Ignacio Chávez”.

En Urgencias, se le encontró con ansiedad,
peso corporal de 50 kilogramos, frecuencia res-
piratoria (FR) de 40 por minuto, frecuencia car-

Figura 1. Gammagrama pulmonar ventilatorio/per-
fusorio que muestra alteraciones ventilatorias discor-
dantes con las zonas no perfundidas. Proyecciones:
VA: Ventilatoria anterior; PA: Perfusoria anterior;
VP: Ventilatoria posterior; PP: Perfusoria posterior;
VOPD: Ventilatoria oblicua posterior derecha; POPD:
Perfusoria oblicua posterior derecha.
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diaca (FC) de 130 por minuto, palidez generali-
zada, cianosis central y distal moderada, presión
arterial sistémica (PAS) de 110/60 milímetros de
mercurio (mmHg) y temperatura (T) de 36.70C,
somnolencia moderada; respondió a la estimu-
lación verbal y obedeció órdenes sencillas. Oro-
faringe con rasgos hemáticos, cuello con discreta
plétora yugular, sin soplos, precordio con levan-
tamiento paraesternal izquierdo bajo; segundo
ruido pulmonar moderadamente aumentado de
intensidad, con presencia de cuarto ruido cons-
tante. Disminución generalizada del ruido respi-
ratorio, estertores subcrepitantes bibasales, frote
pleural bilateral, sin confirmarse el derrame pleu-
ral. Resto de la exploración normal o negativa.

El electrocardiograma (ECG) (Figura 2) de in-
greso demostró ritmo sinusal, FC de 120 por
minuto, eje de AQRS a 60º, onda P con aumen-
to en su voltaje de 2mm en D-II, AVF, imagen
de S1Q3T3, complejo QRS isodifásico de V-1 a V-
4 y eje de transición hasta V-5, sugestivo de cre-
cimiento y dilatación de cavidades derechas.

La radiografía anteroposterior (AP) del tórax
mostró la silueta cardiaca en gota, el cono de la
arteria pulmonar convexo, aparente crecimien-
to de la rama derecha de la arteria pulmonar y

de la aurícula derechas; los campos pulmonares
con imágenes alveolares e intersticiales bilatera-
les, sugestivas de edema pulmonar (Figura 3).

La gasometría arterial (GA) obtenida a su in-
greso con fracción inspirada de oxígeno (FiO2) al
21%, reportó el potencial hidrógeno (pH) de
7.45, presión arterial de bióxido de carbono
(PaCO2) 29.6mmHg, presión arterial de oxígeno
(PaO2) 34.5mmHg, bicarbonato sérico (HCO

_

3)
20.6mMol/litros, bióxido de carbono total
(CO2T) 29.6mmHg, déficit de base (DB)
-2.3mMol/litros, saturación arterial de oxígeno
(SatO2) 66.6%, la relación PaO2/FiO2 (índice de
oxigenación) de 164 y un gradiente alveoloarte-
rial de 48.6. Los valores de laboratorio obteni-
dos a su ingreso se muestran en la Tabla I.

Evolución: 24 horas después a su interna-
miento en el INC “Ignacio Chávez”, la paciente
presentó incremento de la FR de 50 por minu-
to, PAS de 90/60mmHg, y somnolencia, por lo
que se decidió su sedación, intubación y asisten-
cia mecánica de la respiración, sin presentar
complicaciones durante el procedimiento. Los
parámetros ventilatorios fueron, volumen co-
rriente de 500mL, FR de 16 por minuto, presión
positiva al final de la espiración (PEEP) de

Figura 2. Electrocar-
diograma de 12 de-
rivaciones: Ritmo
sinusal, con frecuen-
cia cardiaca de 120
por minuto, eje de
AQRS a 60º, onda P
con aumento en su
voltaje de 2mm en
D-II, AVF, imagen
de S1Q3T3, complejo
QRS isodifásico de
V-1 a V-4 y eje de
transición hasta V-5,
patrón sugestivo de
crecimiento y dilata-
ción de cavidades
derechas.
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5cmH2O, FiO2 al 100%, en modalidad asistida/
controlada; los valores en la GA de control ob-
tenidos con estos parámetros fueron: pH 7.41,
PaCO2 39.1mmHg, PaO2 93.5mmHg, HCO-

3
24.5mMol/litros, CO2T 25.7mmHg, DB
0.2mMol/litros, SatO2 97.1% para una relación
PaO2/FiO2 de 93.5 y el gradiente alveoloarterial
de oxígeno fue de 404.4. La PAS disminuyó a
80/50, por lo que se agregó apoyo inotrópico
con noradrenalina, dopamina e hidrocortisona
250mg cada 6 horas por vía intravenosa. El la-
boratorio comunicó la presencia de glóbulos gra-
sos en sangre y gotas de grasa en la orina.

Se le colocó un catéter de flotación en la ar-
teria pulmonar (Figura 4), y se determinaron
parámetros hemodinámicos, obteniendo un gas-
to cardiaco (GC) de 4.6 litros/minuto, índice
cardiaco (IC) de 3.5 l/min/m2, presión sistólica
de la arteria pulmonar (PSAP) de 37mmHg, pre-
sión diastólica de la arteria pulmonar (PdAP)
24mmHg, presión media de la arteria pulmonar
(PMAP) 32mmHg, presión capilar pulmonar
(PCP) 9mmHg, presión venosa central (PVC)
8.1cmH2O, gradiente PdAP-PCP 15mmHg, re-
sistencias vasculares pulmonares (RVP) 388d/s/
cm-5, resistencias vasculares sistémicas (RVS)

962d/s/cm-5, PAS 90/50. Los valores de labora-
torio correspondientes determinados se acotan
en la Tabla I.

Cinco días después del evento, la paciente fue
retirada de la ventilación mecánica; los valores
del control de gases arteriales fue: pH de 7.45,
PaCO2 de 39mmHg, PaO2 de 69mmHg, HCO-

3
de 27 y la SatO2 de 94%, con una FiO2 al 50%,
para una relación PaO2/FiO2 de 138 y un gra-
diente alveoloarterial de 160.5. Los cultivos de
sangre, orina y secreciones bronquiales fueron
negativos.

Estando ya sin sedación, 24 horas después de
su extubación, la paciente presentó somnolen-
cia intensa, bradipsiquia, bradilalia, cuadripare-
sia, con discreto aumento del tono muscular del
hemicuerpo izquierdo con signo de Babinsky y
mioclonías ipsilaterales, por lo que se dio trata-
miento con difenilhidantoina (DFH). Se realiza-
ron electroencefalograma y resonancia magné-
tica nuclear de cráneo, ambas normales.

El control radiológico del tórax demostró dis-
minución importante de las imágenes alveolares
e intersticiales bilaterales (Figura 5). La pacien-
te fue hemotransfundida. Valores de los exáme-
nes de laboratorio previo al egreso se muestran
en la Tabla I.

La evolución en días subsecuentes fue hacia
la mejoría clínica, con recuperación total, que
conserva un año después.

DISCUSIÓN

Este caso permite informar la presentación del
SEG y SDRA con la inyección de material oleo-
so líquido en ambos glúteos, y también hacer
dos observaciones importantes:1) algunos pro-
cedimientos “estéticos” pueden ser llevados a
cabo en clínicas de “belleza” por personal no
médico, situación ya comentada por otros auto-
res13,16; y 2) pueden ocurrir complicaciones agu-
das y crónicas con el uso de sustancias emplea-
das para tal fin, algunas de ellas pueden ser el
petrolato, la parafina16,17 (actualmente en desu-
so), aceite vegetal13, silicón líquido14 o semilíqui-
do15 que, pueden estar mezclados con otros
materiales como silicones impuros, industriales,
o con aceite de oliva, aceite de castor o ácido
ricinoleico con la finalidad de causar reacciones

Figura 3. Radiografía anteroposterior del tórax de
ingreso de la paciente. Su silueta cardiaca con imagen
en gota, el cono de la arteria pulmonar abombado,
aparente crecimiento de la rama derecha de la arte-
ria pulmonar y de la aurícula derecha; los campos
pulmonares con imágenes alveolares e intersticiales
bilaterales de predominio periférico y basal.
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inflamatorias locales16. Sin embargo, estos com-
puestos forman triacilglicerol, el cual es un éster
de glicerol y ácido graso; el ácido graso es una
grasa neutra y no tiene, por ende, toxicidad,
mientras que el ácido graso en su forma libre es
muy tóxico, tal es, que el ácido oleico (un ácido
graso libre) causa daño pulmonar agudo y ede-
ma pulmonar, mismo que es aceptado para el
desarrollo de modelos animales de SDRA13, 21,22.
Este evento adverso pone en riesgo la vida de los
pacientes que se someten a estos procedimien-
tos sin la información adecuada. Similar a
otros13,16, en nuestro caso no fue posible cono-
cer el compuesto causal del SEG. Sólo fue posi-
ble obtener la información de la característica
oleosa de las inyecciones por lo que, aunado a

las características clínicas y en el curso del pade-
cimiento, el diagnóstico de síndrome de embolia
grasa parece no tener duda alguna.

El término embolia grasa describe la presencia
de grasa en la circulación sanguínea, y un síndro-
me clínico identificable por sus manifestaciones
sistémicas de intensidad variable.

Las manifestaciones clínicas del SEG habitual-
mente se observan en las primeras 72 horas del
evento desencadenante1-3 y traducen la afecta-
ción de órganos blanco. Los signos y síntomas
respiratorios se presentan en la totalidad de los
pacientes23, desde leves (disnea, taquipnea y cia-
nosis) hasta severos (hemoptisis y SDRA), a me-
nos que el foramen oval esté permeable24, y el
material graso pase a la circulación sistémica sin

Tabla I. Comportamiento de los diferentes valores de laboratorio obtenidos durante la estancia intrahospitalaria
de la paciente.

Parámetro Ingreso 24 horas Egreso

Leucocitos 16.5 x 103/uL 16 x 103/uL 9 x 103/uL
Hemoglobina 9.6g/dL 8.3 g/dL 11.8g/dL
Hematócrito 29% 23% 35.8%
Plaquetas 256,000/uL 124,000/uL 224,000/uL
Glucosa 133mg/dL 119 mg/dL 101mg/dL
Creatinina 0.7mg/dL 0.6 mg/dL 0.69mg/dL
Urea 14mg/dL 15 mg/dL 9.7mg/dL
Sodio sérico 136mEq/L 137 mEq/L 141mEq/L
Potasio sérico 4mEq/L 4.3 mEq/L 4.14mEq/L
Cloro sérico 99mEq/L 106 mEq/L 100mEq/L
Calcio sérico 9.1mEq/L . 9.1mEq/L
Fósforo sérico . . 3.83mg/mL
TGO 20U/L . 89.3U/L
TGP . . 133U/L
DHL 166U/L . 524U/L
Ácido úrico . . 2.25mg/dL
TP 14.1/13.9seg 14.5/14seg 11.1/12seg
TPT 34.4/33.3seg 106/33.4seg 27.4/32.5seg
Bilirrubina total 1.89mg/dL
Fosfatasa alcalina . . 71.7U/l
Albúmina 2.87g/dL . 3.32g/dL
Globulinas . . 2.37g/dL
Colesterol . . 200mg/dL
Triglicéridos . . 91mg/dL
CPK total 38U/L . .

PCR . 9.18mg/dL .

Factor reumatoide . < 20UI/mL .

DHL: Deshidrogenasa láctica, TGO: Aspartato aminotransferasa, TGP: Transaminasa glutámico pirúvica, CPK: Creatin-fosfo-
cinasa, PCR: Proteína C reactiva, TP: Tiempo de protrombina, TPT: Tiempo parcial de tromboplastina.
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pasar por el filtro pulmonar causando manifes-
taciones en otros órganos, como el cerebro y el
riñón. El compromiso neurológico, desde cefa-
lea, irritabilidad, delirio, afasia y hemiplejía has-
ta convulsiones y coma, ocurre a continuación
del respiratorio; en menor proporción se presen-
tan manifestaciones hematológicas, anemia y
trombocitopenia y dermatológicas, petequias; la
secuencia de eventos no necesariamente es en
este orden, como ocurrió en nuestra paciente.

El diagnóstico del SEG continúa siendo clíni-
co25; se han descrito dos clasificaciones basadas
en criterios clínicos, una es la de Gurd26 que uti-
liza criterios mayores y menores para establecer
el diagnóstico requiriéndose de al menos de uno
mayor y dos menores, y otra la de Lindeque26,
que utiliza parámetros respiratorios (el antece-
dente traumático y un criterio) con la misma fi-
nalidad. En el caso de nuestra paciente, el diag-
nóstico fue establecido de acuerdo con ambos
criterios; en cuanto a los de Gurd, presentó dos
criterios mayores (síntomas respiratorios y sínto-
mas neurológicos) y al menos dos menores
(trombocitopenia y disminución de la hemoglo-
bina); de los de Lindeque, presentó una PaO2 <
60mmHg (<8kPa) con una FiO2 al 21%, FR
>35, e incremento del trabajo respiratorio ma-
nifestado por disnea y utilización de músculos

respiratorios accesorios, y taquicardia asociados
a ansiedad.

La incidencia reportada del SEG es muy va-
riable, según el estudio sea prospectivo o re-
trospectivo o a la manera de definirlo por cri-
terios clínicos, de imagen, monitoreo fisiológico
o material de autopsias26. No obstante, la inci-
dencia, que es el mejor reflejo de la enferme-
dad, se ha descrito entre el 11-19%2,3, cuando
la presentación del SEG es secundaria a trauma-
tismos y procedimientos traumatológicos u or-
topédicos; esta presentación es la más frecuen-
te. Sin embargo, la aparición del SEG puede ser
debida a eventos no traumáticos, como los ya
señalados en la introducción, donde la preva-
lencia o la incidencia son desconocidas. Existe
el peligro de presentar SEG en aquéllos some-
tidos a procedimientos estéticos, como la pa-
ciente que presentamos, y en otros, como a los
que se les realiza liposucción; en éstos, la inci-
dencia del SEG en una serie en nuestro medio,
es del 0.19%20. En el Censo de Cirujanos Cos-
méticos de Estados Unidos se refiere una tasa
de mortalidad de 19.1 por 100,000 procedi-
mientos realizados de 1994 a 1998; la trom-
boembolia pulmonar (TEP) fue la principal cau-
sa de muerte con un 23.1% y la cuarta causa
fue la debida al SEG con 8.5%19.

Figura 4. Radiografía anteroposterior del tórax del día
del deterioro hemodinámico. Se aprecia en la silueta
cardiaca catéter de Swan-Ganz, los campos pulmona-
res con incremento de las imágenes alveolares e in-
tersticiales bilaterales.

Figura 5. Radiografía anteroposterior del tórax de la
paciente una vez retirada de la asistencia mecánica
ventilatoria, donde se aprecia mejoría notable de las
imágenes alveolares e intersticiales.
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En nuestra paciente, sin enfermedad previa,
la relación causa-efecto entre el procedimien-
to y la aparición del deterioro clínico es muy
evidente. En un principio la sintomatología res-
piratoria obligó a pensar en tromboembolia pul-
monar, ya que el gammagrama pulmonar V/Q
fue reportado como positivo. Sin embargo, este
gammagrama pulmonar V-Q no es concluyen-
te de TEP, ya que al comparar las imágenes de
la fase ventilatoria con la perfusoria, los defec-
tos no corresponden, aunque podemos obser-
var la afectación generalizada de ambas fases,
lo que podría estar en relación con un proceso
pulmonar severo, como el que se ve en edema
pulmonar (Figura 1).

El mecanismo de daño propuesto en este
caso inició con la inyección intramuscular, que
pudo haber producido la ruptura de vasos san-
guíneos y de adipocitos; hubo formación de mi-
crotrombos de lípidos, que se llevaron hacia la
circulación venosa por la fuerza de la aplicación.
Una vez alojados en los capilares pulmonares e
hidrolizados por una lipasa pulmonar, los ácidos
grasos libres causaron daño tóxico directo a las
unidades alveolocapilares, lo que causó libera-
ción de aminas vasoactivas y prostaglandinas27.
El resultado final fue edema pulmonar de bajas
presiones (SDRA), como fue sugerido por la
radiografía de tórax y luego demostrado hemo-
dinámicamente. Los hallazgos descritos en el
examen de histopatología pulmonar y asociados
a SEG han sido edema intersticial, trasudado,
exudado alveolar tardío, muerte de neumocitos
tipo II, e incluso formación de membranas hiali-
nas28; estos cambios histopatológicos consecuti-
vos se traducen en el desequilibrio de la relación
V/Q pulmonar y cortocircuito intrapulmonar que
condicionó hipoxemia, vasoconstricción pulmo-
nar hipóxica e hipertensión pulmonar, incremen-
to de la poscarga (resistencia vascular pulmonar)
y dilatación del ventrículo derecho, sugerido en
nuestro caso por el perfil hemodinámico, la ra-
diografía de tórax y el patrón electrocardiográ-
fico sugestivo de crecimiento y dilatación de ca-
vidades derechas29.

Los diversos hallazgos neurológicos pueden
ser encontrados hasta en el 80% de los casos y
son precedidos por el compromiso respiratorio
del SEG. La tomografía axial computarizada

(TAC) suele brindar poca información. La reso-
nancia magnética es promisoria para detectar,
clasificar y correlacionar la gravedad del compro-
miso cerebral30 con las manifestaciones clínicas
cerebrales, pero aún es limitado el número de
pacientes estudiados, lo cual sesga la informa-
ción; en nuestra paciente no se evidenció com-
promiso anatómico encefálico. Otros signos y
síntomas, de índole dermatológica y oftalmoló-
gica no se presentaron en esta paciente.

Otros estudios en el SEG, como la presencia
de grasa en orina, o en producto de lavado bron-
coalveolar, no son concluyentes31 dado que pue-
den aparecer en la infusión de lípidos7 y en otras
entidades29. La TAC de alta resolución32 es pro-
misoria. No obstante, se requieren estudios con-
trolados para conocer la exacta contribución de
estos avances de la tecnología en el diagnóstico
de SEG, que continúa siendo clínico.
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