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Abreviaturas:
EG = embolia grasa
SEG = sindrome de embolia grasa

L a embolia grasa (EG) es una complicacion
que se define como la presencia de globu-
los de grasa dentro de la circulacion sanguinea,
extremadamente comun en los pacientes con
trauma de huesos largos o fracturas de huesos
pélvicos; aunque también se describen causas no
traumaticas del mismo, principalmente cirugias
estéticas. La embolia grasa puede aparecer con
minimos efectos fisiologicos, el sindrome de em-
bolia grasa (SEG) es una consecuencia potencial-
mente fatal para el paciente ya que los émbolos
grasos causan dafio endotelial y obstruccion de
la circulacion pulmonar, cerebral renal, cardia-
ca, etcétera!). En la literatura médica de paises
desarrollados, el sindrome de embolia grasa es
reportado como una entidad nosolégica rara, de
acuerdo con estudios retrospectivos de reporte
de casos. Sin embargo, ;qué tan frecuente es en
los paises en vias de desarrollo en donde existen
limitaciones de equipamiento tecnoldgico para
su diagnodstico comprobatorio? En nuestra expe-
riencia, en una unidad de tercer nivel de atencion,
en el Hospital de Traumatologia se realizan
actualmente 1,850 cirugias al mes, en donde el
porcentaje mas alto lo conforman cirugias de
cadera en su mayoria pacientes seniles, o bien,
pacientes jovenes con trauma de alta energia,
seguidas de cirugias de fémur, tibia y hiimero,
principalmente en hombres jovenes en los cuales
se han observado signos y sintomas compatibles
con EG, asi como SEG.

La embolia grasa fue descrita por Zenker en
1862 en un paciente después de un accidente
de trafico y ya en 1900 se clasifica la embolia
grasa en sus formas pulmonar y cerebral. En la
actualidad, la EG se ha asociado con fracturas
de fémur hasta en 98% y durante el rimado
medular para la fijaciéon de huesos largos se
observo en el intraoperatorio que 88% de los
casos mostraba evidencia por ecocardiografia
de émbolos grasos en la circulacion sanguinea.
Se ha encontrado en autopsias una prevalencia
de sindrome de embolia grasa en 82% de los
pacientes. Otros estudios refieren que, entre
mayor nimero de fracturas, mayor es el riesgo
de desarrollar SEG?). Se han agregado otras
causas de EG las cuales se enlistan en las 7ablas
I a 3 respectivamente’-?), una de las causas
mas letales ha sido la infiltracion de grasa,
polimeros, asi como vitamina E en gluteos®?).
Es variable el porcentaje de casos que presentan
SEG, de acuerdo con la literatura de paises de-
sarrollados van de 7-36% y rara vez se presenta
SEG fulminante, lo cual lleva al coma y paro
cardiaco y se ha observado en pacientes con
necrosis de médula 6sea que se ha asociado a
una mortalidad de 64%-2).

Dentro de los factores de riesgo para desa-
rrollar embolismo graso se encuentran pacientes
jovenes entre 10-39 afios, menos frecuente en
los ancianos, ya que en los jovenes hay mayor
cantidad de acido oleico en la médula dsea; sexo
masculino, ya que a las mujeres las protege la
progesterona al causar vasodilatacion; también
el EG se ha asociado a trauma de alta energia,
asi como politrauma®.
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Tabla 1: Causas traumaticas de embolia grasa.

Fracturas cerradas de huesos largos, principalmente fémur
Fracturas de pelvis
Fracturas mltiples
Facturas de costillas y vértebras
Colocacion de clavos intramedulares fresados, colocacion de protesis, asi
como osteotomias
Trasplante de médula 6sea o rifién
Liposuccion
Quemaduras
Colocacion de acceso intradseo
Cesarea
Compresiones cardiacas en la reanimacion cardiopulmonar
Lipoinyeccion glutea de grasa autéloga, polimeros o vitamina E
Lipoinyeccion facial de grasa autdloga

Tabla 2: Causas médicas de embolia grasa.

Osteomielitis
Pancreatitis
Esteatosis hepatica
Celulitis
Transfusién masiva
Necrosis de médula ésea

FISIOPATOLOGIA

Existen diversas teorias sobre la fisiopatologia del SEG,
la teoria de la intravasacion refiere ingreso de grasa en la
circulacion venosa por diferencia de presiones, en cirugias
donde se coloca un clavo intramedular, al introducir el
clavo la presion intramedular puede elevarse de 800-1,400
mmHg en donde los émbolos pueden fragmentarse y al
adherirse las plaquetas forman masas trombdticas que
pueden llegar a medir de 1-8 cm de diametro. La teoria
bioquimica de la lipasa explica que los pacientes con
trauma desencadenan respuesta metabdlica, en donde se
incrementa la lipasa sérica y los triglicéridos, fosfolipidos
y colesterol; en presencia de la fosfolipasa se convierten
en acidos grasos libres y glicerol, en donde los acidos
grasos libres son altamente toxicos para las unidades
alveolo-capilares y pueden causar edema, hemorragia y
destruccion de la arquitectura pulmonar. El acido oleico
es el responsable del dafio pulmonar, alterando la produc-
cidn de oxido nitrico que ocasiona hidrolisis de las grasa
neutras(!*3_ Dentro de las causas no traumaéticas, se men-
ciona que los quilomicrones son componentes del émbolo
graso y una substancia no conocida rompe la estabilidad
de la emulsion y los quilomicrones muestran aglutinacio-
nes dependientes de calcio en presencia de la proteina C
reactiva, formando globulos grasos. En procedimientos
cosméticos, el mecanismo primario fisiopatologico es que
en la region glutea tiene una rica vascularidad, ademas de
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la presencia de largas venas, principalmente la glutea, las
piriformes y suprapiriformes, por lo que pueden embolizar
grandes cantidades de grasa ocasionando obstruccion me-
cénica a nivel pulmonar y cardiaco!!:>*%. En el caso de la
inyeccion de biopolimeros, se ha asociado a neumonitis,
hemoptisis, disnea, hipoxemia y hemorragia alveolar, la
biopsia transbronquial ha demostrado embolismo graso
y neumonitis-%,

Dentro de las manifestaciones clinicas que pueden
presentarse en los pacientes con EG algunas son ines-
pecificas como hipertermia, taquicardia, taquipnea, asi
como hipoxemia y alteraciones del estado de alerta, 64%
de los pacientes que desarrollan SEG requieren ingreso a
Unidad de Cuidados Intensivos y 29% requiere ventilacion
mecanica. Los primeros sintomas aparecen dentro de los
tres primeros dias del trauma, aunque pueden aparecer a
las 12 horas e ir evolucionando rapidamente. En el caso
de la embolia grasa por lipoinyeccion, las manifestaciones
clinicas pueden aparecer rapidamente, algunos estudios
reportan hemoptisis, colapso vascular y muerte, asi lo
demostré Bayter M y colaboradores en 2018, en donde en-
contraron que en 16 pacientes que fallecieron de EG, cinco
de ellos en el transquirurgico y 11 en el postquirurgico por
lipoinyeccion glutea, los sintomas progresaron rapidamente
desarrollando hipoxemia, hipotensiéon y bradicardia. La
necropsia demostré microembolismo en todos los casos,
con émbolos grasos en pulmén y corazon®. Cardenas-
Camarena y su equipo en 2015 reportaron 64 muertes por
lipoinyeccion en donde la autopsia demostré EG!). Algu-
nos autores sugieren que la lipoinyeccion de grasa facial
es segura; sin embargo, Dhooghe y su grupo reportaron
un caso de muerte en donde se encontraron microémbolos
cerebrales y se han identificado 49 casos similares de los
cuales seis fallecieron®.

Dentro de las manifestaciones clinicas mas importantes
se encuentran las pulmonares, 90% de los casos tienen afec-
tacion respiratoria, estos sintomas aparecen por la migracion
embolica y la accion citotoxica de los acidos grasos libres y
los polimorfonucleares, se liberan gran cantidad de lipopo-
lisacaridos que inactivan al factor surfactante, aumentando
la permeabilidad capilar, generandose edema y destruccion
alveolar. La taquicardia es frecuente por obstruccion pulmonar
que puede conducir a cor pulmonale, hipertension pulmonar,
aumento de la presion venosa central, dilatacion de cavidades

Tabla 3: Causas fisicoquimicas de embolia grasa.

Respuesta inmunoldgica al estrés
Infusion lipidica prolongada; nutricion parenteral o infusion de propofol
Infusién de medio de contraste
Heparinoterapia prolongada
Envenenamiento por tetraclorometano
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cardiacas derechas, lo que se traduce en hipotension, disminu-
cion del gasto cardiaco y arritmias que pueden llevar al paro
cardiaco y la muerte(!>>%), La hipoxemia se manifiesta cuando
la PaO, es inferior a 60 mmHg respirando aire ambiente,
disminuyendo la saturacion de oxigeno!">%).

La lesion neurologica es consecuencia de migracion de
émbolos grasos a la circulacion cerebral, que causan lesio-
nes citotoxicas en el endotelio en las zonas profundas de la
substancia blanca hemisférica cerebelosa y troncular, con
numerosos focos de infarto y hemorragias petequiales. Los
signos neuroldgicos aparecen progresivamente y pueden
ser aislados, hay una alteracion del estado de alerta en 70%
de los casos de SEG, agitacion, confusion desorientacion y
crisis convulsivas. Dentro de las manifestaciones cutaneas,
la purpura aparece en 50-95% de los pacientes con SEG dos
a tres dias después de los signos pulmonares, por ruptura de
los capilares de pared delgada por dafio endotelial producida
por los acidos grasos libres, aparecen principalmente en
conjuntivas, mucosas orales, pliegues cutaneos del cuello,
axilas y torax, esta distribucion es debida a acumulacion
de grasa en el arco adrtico, previo a la embolizacion. La
trombocitopenia se presenta en 37% de los pacientes, la
activacion plaquetaria por los émbolos de grasa con forma-
cion de trombos y el consumo plaquetario pueden ser por
coagulacion intravascular diseminada, asi como una anemia
inexplicable en 67% de los casos. Se ha reportado retino-
patia de Putsher en 50% de los casos de SEG manifestada
por exudados cotonoides, hemorragias en flama por dafo
microvascular e infartos retinianos que pueden desaparecer
en dos semanas(!>0-9),

Se pueden presentar formas clinicas fulminantes con colap-
so circulatorio y paro cardiaco, debido a falla cardiaca derecha
masiva e hipoxemia refractaria por obstruccion de los vasos
pulmonares. También existen formas clinicas incompletas con
sintomas respiratorios aislados o neuroldgicos que dificultan
el diagnostico®9),

DIAGNOSTICO

El diagnostico se realiza con los criterios establecidos por
Gurd en 1974, que son un conjunto de signos y sintomas que
se establecen como se muestra en la 7abla 4.

Se requiere al menos un criterio mayor y cuatro menores
para establecer el diagndstico. También se puede integrar
un cuadro de coagulopatia por consumo intravascular, pero
manteniéndose la concentracion plasmatica de fibrinogeno.
Hay una disminucion de la tasa de protrombina y un aumen-
to del tiempo de tromboplastina parcial activada, asi como
aumento de los productos de degradacion de fibrinégeno y
activacion del complemento, hipocalcemia e hipoalbuminemia
moderada y la disminucién de la concentracion de colesterol
es un signo orientador®),

Tabla 4: Criterios de Gurd.

Clasificacion de
Manifestaciones clinicas Gurd

Rash petequial
Insuficiencia respiratoria
Depresion del sistema nervioso central
Fiebre > 38.5 °C
Taquicardia > 110 Ipm
Retinopatia de Purtscher

Criterio mayor
Criterio mayor
Criterio mayor
Criterio menor
Criterio menor
Criterio menor

Ictericia Criterio menor
Signos renales Criterio menor
Anemia Criterio menor
Trombocitopenia Criterio menor

Criterio menor
Criterio menor

Alto indice de sedimentacion de eritrocitos
Macroglobulinemia grasa

Modificada de: Bentaleb M, et al®).

ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA (ETE)

Tiene una especificidad de 95% para el diagnostico de SEG.
En ella se pueden evidenciar migraciones embdlicas a las
cavidades cardiacas derechas durante el fresado intramedular
o la introduccion de material protésico, estos émbolos se de-
tectan al introducir la guia de alineacion y durante el fresado
del tunel diafisiario. Los émbolos se clasifican en tres tipos:
muy pequeiios, multiples y grandes (de mas de 10 mm de
diametro), los cuales se observan como imagenes sonograficas
circulares. Embolos de més de 10 mm se relacionan con alta
mortalidad®'%),

DOPPLER COLOR

El Doppler color permite poner en evidencia en tiempo real
el aumento progresivo de la dimension de las particulas de
grasa. La dilatacion de las cavidades derechas es indicativa
de una hipertensién pulmonar®).

En el lavado broncoalveolar se pueden observar incrusta-
ciones lipidicas (macrofagos), la proporcion varia entre 31 y
41%,; es efectivo durante las primeras 24 horas®.

En el electrocardiograma puede observarse desnivel ST en
V1 y V2 que habla del crecimiento de cavidades, dilatacion
y sobrecarga sistolica del ventriculo derecho.

Radiografia de torax: en el primer dia hay aparicion de
un patrén difuso bilateral. Del primer al segundo dia hay
imagenes en copos de nieve, que corresponden a opacida-
des micronodulares poco confluentes que comienzan en la
periferia para alcanzar los hilios con broncograma aéreo.
Del segundo al tercer dia hay un patrén intersticial bilateral
con opacidades micro y macronodulares. Del tercer al cuarto
dia: imagenes en vidrio esmerilado cicatrizales, tardias a
partir del dia 1534,
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TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA

A nivel del torax se observan imagenes en vidrio despulido,
engrosamiento de los septos interlobares y en menor propor-
cion, opacidades nodulares. A nivel de craneo: edema cerebral
generalizado y opacidades de alta densidad'D.

RESONANCIA MAGNETICA

Es actualmente el examen de referencia para el diagnostico de
SEG y presenta un interés pronostico. Es mas especifica que la
TAC, ya que permite diferenciar una lesion hemorragica de un
infarto. Se observan sefiales hiperintensas difusas en ganglios
basales, cuerpo calloso y hemisferios cerebrales. En territorios
vasculares: punteado multiple sugestivo de globulos de grasa que
bloquean los capilares distales, desmielinizacion de la sustancia
blanca con atrofia cortical y dilatacion ventricular en fases tardias.
Elnumero y tamaiio de las lesiones se correlaciona directamente
con la disminucion en la escala del coma de Glasgow. Esas le-
siones pueden aparecer a las 4 horas de que el paciente presenta
sintomas, y desaparecen gradualmente pocas semanas después.
Se han detectado lesiones después de una hora de iniciados los
sintomas, que se observan como un patrén difuso de multiples
lesiones pequefias (difusion de Starfield)!>!3).

GAMMAGRAMA SPECT

Alteraciones a nivel de la perfusion cerebral cortical,
medidas mediante el trazador exametazima utilizado en
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medicina nuclear; se observa hipoperfusioén de los gan-
glios basales.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL (TA BLA 5)
Tratamiento

El tratamiento inicia con medidas de soporte como oxigena-
cion, estabilizacion hemodinamica y monitoreo neurolégico,
10-44% de los pacientes requiere ventilacion mecanica. Y
algunos requieren estrategias de ventilacion avanzada como
dectbito prono, ventilacion con liberacion de presion y la
oxigenacion por membrana extracorporea de acuerdo con los
recursos disponibles. Los esteroides y la heparina no han mos-
trado reducir la morbilidad ni la mortalidad'>'?. Se deben fijar
las fracturas dentro de las primeras 24 horas con fijadores ex-
ternos, ya que el uso de clavos centromedulares de primera in-
tencion puede generar SEG al realizar fresado diafisiariot->%).
Se han utilizado multiples tratamientos durante los tltimos
50 afios como glucosa hipertdnica, aspirina, N-acetilcisteina
entre otros que no han sido aceptados universalmente(!->#12),

DISCUSION

En los centros de referencia de pacientes traumatizados, el
SEG no es una complicacion rara, el diagnostico de embo-
lismo graso puede ser complejo debido a que muchos de
ellos cursan contusiones pulmonares y traumatismo craneo-
encefalico, la mayoria secundarios a trauma de alta energia,

Tabla 5: Diagnéstico diferencial del sindrome de embolia grasa.

Diagnostico diferen-

cial del SEG Clinica tipica y caracteristicas de imagenologia

Caracteristicas de imagenologia distintivas del SEG

Contusién pulmonar

Edema pulmonar

Tromboembolia
pulmonar
Neumonia por

aspiracion

Neumonia

Se desarrolla en el momento del trauma o poco después + OVD y consolidacion 24-72 horas después

OVD localizadas o multifocales o consolidacién con
distribucion relacionada con el mecanismo del trauma

A menudo presentan laceracion/neumatoceles traumaticas
lineas septales bilaterales simétricas, OVD y engrosamiento
peribronquial, inflamacion vascular y efusiones pleurales

Defectos en el llenado intraluminal dentro de las arterias
pulmonares, con atenuacion en el tejido blando

No hay anormalidades parenquimatosas significativas

Pequefios nddulos centrolobulillares, opacidades en patrén de arbol
ramificado, opacidades peribronquiales en las zonas de West 3

Se desarrolla pocas horas después de la aspiracion

Fiebre y otros signos y sintomas infecciosos

OVD o consolidaciones, localizadas o en parches, sin predominancia
por zonas. Podria tener opacidades de arbol ramificado

Las lineas septales son poco comunes

del trauma/cirugia ortopédica

Lineas septales y preservacion lobular
Frecuentemente en I6bulos superiores
Opacidades en parches, frecuentemente asimétricas
No hay engrosamiento peribronquial

Radio bronquio/arteria normal

Defectos de llenado con (baja) atenuacion de
grasa (hallazgo extremadamente poco comun)
Predominancia de hallazgos parenquimatosos
Las opacidades de arbol ramificado

son poco comunes en el SEG

Los nddulos centrolobulillares son mas
comunes en los l6bulos superiores

OVD y consolidaciones en patrén geografico
Frecuentemente se observan lineas septales

OVD = opacidades en vidrio despulido. SEG = sindrome de embolia grasa.
Modificada de: Newbigin K, et al('2).
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pueden desarrollar neumonitis por aspiracion, ya que todos
los pacientes con trauma se consideran con estomago lleno
y no en todos los nosocomios se cuenta con ecocardiografia
transtoracica, en la mayoria de ellos el diagnostico se basa
en los criterios de Gurd, o bien, con lavado bronquioalveolar,
tomografia axial computarizada o resonancia magnética. El
analisis de niveles dimero D puede ayudar a hacer diagndstico
diferencial con tromboembolia pulmonar('+!>, Sin embargo,
en hospitales mas pequefios no se cuenta con todos estos
recursos y la sospecha diagndstica se basa en los signos y
sintomas. Pero lo mas importante es una deteccion temprana
de los mismos y no minimizar los sintomas neurolégicos que
pueden iniciar con agitacion psicomotora por hipoxia. Aunque
el SEG es mas frecuente en edades entre los 10-40 afios, se
han reportado casos de SEG en adultos mayores sometidos a
artroplastia total de cadera, asi como fracturas de himero, los
cuales han presentado formas fulminantes de SEG. Por lo que
los signos y sintomas deben tenerse presentes en pacientes
con trauma, asi como en sujetos sometidos a procedimientos
estéticos, identificando los factores de riesgo para favorecer un
mejor pronostico, aunque la tasa de mortalidad es muy baja,
de 5-15%, con una tasa de gravedad de 10-20%, y pueden
presentarse casos catastroficos!!¢17),
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