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Resumen
Se le denomina embolismo graso a la presencia de partí-
culas de grasa dentro de un vaso sanguíneo que ocasiona 
SFWXVYGGMzR�HIP�¾YNS��IR�GEQFMS��WuRHVSQI�HI�IQFSPMWQS�KVE-
so es el conjunto de signos y síntomas que puede provocar 
HMGLE�SFWXVYGGMzR��)P�GYEHVS�GPuRMGS�WI�QERM½IWXE�TVMSVMXEVME-
mente con alteraciones respiratorias, renales, neurológicas y 
vasculares con manifestaciones cutáneas. Es imprescindible 
GSRSGIV� WY� ½WMSTEXSPSKuE� UYI�EGXYEPQIRXI� RS� IW� HIP� XSHS�
entendida, sin embargo se han documentado distintas teo-
rías como la mecánica y la bioquímica, las cuales sustentan 
y explican la etiología y las manifestaciones del síndrome de 
embolismo graso. Para su diagnóstico, aunque son antiguos, 
los criterios de Gurd continúan siendo los más aceptados y 
una vez establecido, el tratamiento será de soporte, dando 
prioridad al apoyo respiratorio, el pronóstico es generalmen-
te bueno con remisión del cuadro de tres a siete días. LUXMÉ-
DICA, AÑO 13, NÚMERO 39, SEPT-DIC 2018, PP 29-37.

3DODEUDV�FODYH��HPEROLVPR�JUDVR��PDQLIHVWDFLRQHV�FOtQLFDV��
teoría mecánica y bioquímica, criterios de Gurd.
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Abstract 
;I�TVIWIRX�E�VIZMI[�SJ�JEX�IQFSPMWQ��-X�MW�HI½RIH�EW�XLI�TVI-
sence of fat particles inside a blood vessel that causes obs-
XVYGXMSR�SJ�MXW�¾S[��SR�XLI�SXLIV�LERH��JEX�IQFSPMWQ�W]RHVS-
me is the set of signs and symptoms caused by obstruction. 
8LI�GPMRMGEP�½RHMRKW�MRGPYHI�QEMRP]�VIWTMVEXSV]��VIREP��RIYVS-
PSKMGEP� ERH� ZEWGYPEV� EPXIVEXMSRW�[MXL� WOMR�QERMJIWXEXMSRW�� -X�
MW� IWWIRXMEP� XS� ORS[� MXW� TEXLSTL]WMSPSK]��[LMGL� GYVVIRXP]� MW�
not fully understood, however, different theories have been 
HSGYQIRXIH�� [LMGL� EVI� WMQTPM½IH� MR� QIGLERMGEP� ERH� FMS-
chemical theory, which support and explain the etiology and 
manifestations of the fat embolism syndrome. Although old, 
+YVH´W� GVMXIVME� GSRXMRYI� XS� FI� XLI� QSWX� EGGITXIH� GVMXIVME�
to diagnose fat embolism syndrome and once established 
treatment should be started, giving priority to respiratory 
support. Prognosis is generally good. LUXMÉDICA, AÑO 13, NÚ-
MERO 39, SEPT-DIC 2018, PP 29-37.

.H\ZRUGV��IDW�HPEROLVP��FOLQLFDO�ÀQGLQJV��PHFKDQLFDO�DQG�
biochemical theory, Gurd´s criteria
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-RXVSHYGGMzR
Se le denomina embolia grasa (EG) a la presencia de partículas lipí-
dicas o grasa en la circulación sistémica, dentro de un vaso sanguí-
QHR��REVWUX\HQGR�GH�HVWD�IRUPD�VX�ÁXMR��PLHQWUDV�TXH�HO�WpUPLQR�
de síndrome de embolia grasa (SEG) es la presencia de signos y 
VtQWRPDV�TXH� VH�PDQLÀHVWDQ� VHFXQGDULR�D�GLFKD�REVWUXFFLyQ�� FRQ�
un distinto grado de severidad. Cabe mencionar que no necesa-
riamente se desarrollará el síndrome y que puede ocurrir una EG 
VLQ�PDQLIHVWDFLRQHV�FOtQLFDV��/D�HWLRORJtD�HV�YDULDEOH��VLQ�HPEDUJR��
OD�JUDQ�PD\RUtD�GH�ODV�YHFHV�VH�GHEH�D�IUDFWXUDV�R�SURFHGLPLHQWRV�
ortopédicos de huesos largos.1,2,3
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Existe evidencia del conocimiento del SEG desde el siglo XIX. En 
el año 1862 se realizó la primera descripción anatomopatológica. 
6H�LGHQWLÀFy�D�SDUWLU�GH�XQD�QHFURSVLD�HQ�XQ�SDFLHQWH�IHUURFDUULOHUR�
que, tras un accidente, presentó un traumatismo toracoabdominal, 
OR�FXDO�OH�RFDVLRQy�IUDFWXUDV�FRVWDOHV��\�UXSWXUD�KHSiWLFD�\�JiVWULFD�
/D�FODVLÀFDFLyQ�GH�OD�(*�HQ�VXV�IRUPDV�FOtQLFDV��SXOPRQDU�\�FH-

UHEUDO�IXH�SURSXHVWD�HQ�������/HKPDQ�\�0RRUH�PDUFDURQ�OD�SDXWD�
SDUD�OD�IRUPXODFLyQ�GH�WHRUtDV�GHO�RULJHQ�GHO�pPEROR��GHQWUR�GH�pV-
WDV��ODV�GH�PD\RU�UHOHYDQFLD�IXHURQ��D��WHRUtD�GH�OD�DJORPHUDFLyQ�GH�
TXLORPLFURQHV��SODTXHWDV�\�ÀEULQD��GRQGH�ORV�TXLORPLFURQHV�IXHURQ�
considerados como origen alterno de la grasa embólica, y b) teoría 
del daño local, aún vigente. Ambas concluyeron que las gotas de 
grasa eran el origen del SEG.4-8 

En la práctica clínica actual, la principal etiología de EG y SEG 
VRQ�ODV�IUDFWXUDV�IHPRUDOHV��WLELDOHV�\�SpOYLFDV��DVt�FRPR�ORV�SURFH-
dimientos de artroplastias de rodilla, de cadera, los espinales, y en 
clavos intramedulares. En menor proporción, también se ha obser-
vado que existe relación con traumas severos del tejido subcutáneo, 
como puede ocurrir en traumas cerrados de partes blandas. En un 
estudio post mortem��UHDOL]DGR�HQ����FDVRV�GH�GHIXQFLyQ�VHFXQGD-
rio a caídas y contusiones, Hiss y colaboradores, concluyeron que la 
FDXVD�GH�PXHUWH�IXH�(*�PDVLYD�HQ����FDVRV�������\�VROR�HQ�����
GH�HOORV�����FDVRV���HO�GHFHVR�IXH�VHFXQGDULR�D�KHPRUUDJLD�LQWHUQD��
6HJ~Q�0DVVRQ�\�FRODERUDGRUHV��HQ�HO�����GH�ODV�DXWRSVLDV�GH�

soldados que murieron en la Guerra de Corea (año 1951-52), se 
REVHUYy�(*�HQ�GLVWLQWRV�JUDGRV��DXQTXH�QR�IXH�OD�FDXVD�GH�PXHUWH�

En otra investigación, en la que Mudd realizó autopsias en pa-
cientes con traumatismo grave determinó la aparición de EG en un 
�����&DSDQ�GHWHUPLQy�TXH�OD�(*�VH�KDEtD�GHWHFWDGR�HQ�KDVWD�HO�
����GH� ODV�PXHUWHV�FDXVDGDV�SRU� WUDXPDWLVPRV�FRQ� IUDFWXUDV�GH�
huesos largos. Estébe, detectó, en otro estudio, la presencia de EG 
en casos de muertes relacionadas con traumatismos. Una carac-
WHUtVWLFD�TXH�XQLÀFD�D�HVWRV�HVWXGLRV�HV�TXH�HO�KDOOD]JR�GH�(*�IXH�
accidental y no la principal causa de muerte. Lo que se requiere res-
catar con este recuento es que la presencia de EG se relaciona con 
traumatismos como los expuestos anteriormente.9-15

En los últimos años, y debido al incremento de procedimientos 
estéticos como la liposucción y la inyección de grasa autóloga, se 
han descrito casos de SEG en los cuales, a pesar del extenso trauma 
FDXVDGR�SRU�OD�FiQXOD�GH�OLSRVXFFLyQ��HV�IUHFXHQWH�TXH�HO�(*�UHVXO-
tante sea pequeño comparado con el que se encuentra, por ejem-
SOR��RFDVLRQDGR�SRU�IUDFWXUDV��(VWR�VH�GHEH�D�TXH��GHQWUR�GHO�KXHVR��
las vénulas y los sinusoides, al tener sus paredes unidas a trabéculas 
óseas, tienden a permanecer abiertos después de la ruptura, mien-
tras que en el tejido subcutáneo esos vasos tienden a colapsarse, lo 
FXDO�GLÀFXOWD�OD�HPEROL]DFLyQ��0LHQWUDV�TXH�HQ�ODV�IUDFWXUDV�\�DUWUR-
plastias, los émbolos grasos se originan a partir de la grasa del canal 
medular, en los traumatismos de partes blandas provienen, como se 
esperaba, de la grasa subcutánea. 
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/D�IRUPDFLyQ�GH�pPERORV�GH�JUDVD�VHUi�VLHPSUH�GHO�PLVPR�WLSR�
GHVGH�HO�SXQWR�GH�YLVWD�ELRTXtPLFR�HQ�IUDFWXUDV�R�DUWURSODVWLDV��,Q-
GHSHQGLHQWHPHQWH�GH�OD�VLWXDFLyQ�FOtQLFD��ODV�SDUWtFXODV�JUDVDV�IRU-
PDUiQ�IUDJPHQWRV�GH�WDPDxRV�YDULDEOHV�\�SXHGHQ�OOHJDU�D�REVWUXLU�
vasos sanguíneos en distintos órganos, siendo los pulmones los más 
IUHFXHQWHPHQWH�DIHFWDGRV�

Por otro lado, no es raro que los trombos hemáticos también se 
IRUPHQ��\D�TXH�SXHGH�RFXUULU�GHVSXpV�GH�FXDOTXLHU�WUDXPD�VHYHUR�
R�FLUXJtD�PD\RU��(Q�HO�FDVR�GH�IUDFWXUDV�GH�IpPXU��WLELD�\�FDGHUD��OD�
IRUPDFLyQ�GH�WURPERV�FRPELQDGRV�HV�FRP~Q��\�HVWiQ�FRPSXHVWRV�
por grasa, plaquetas y glóbulos rojos. Pueden estar compuestos por 
otro material como en el caso de artroplastias, donde se describie-
URQ� HPEROL]DFLRQHV� GH�PLFURIUDJPHQWRV� GH� KXHVR��PpGXOD� yVHD��
aire y cemento acrílico.16-20

Como se ha observado, la EG y SEG ocurren predominantemen-
WH�HQ�SDFLHQWHV�RUWRSpGLFRV��VLQ�HPEDUJR��H[LVWH�XQD�DPSOLD�JDPD�
GH�VLWXDFLRQHV�FOtQLFDV�HQ�ODV�TXH�SXHGHQ�PDQLIHVWDUVH�HVSRQWiQHD-
mente, es decir, independientemente de trauma externo o quirúrgi-
co. Aunque son eventos poco comunes, las siguientes posibilidades 
de casos de aparición de SEG no pueden dejar de mencionarse: 
VHSWLFHPLD��LQIXVLyQ�LQWUDOLStGLFD��FULVLV�GH�DQHPLD�IDOFLIRUPH��SDQ-
FUHDWLWLV��GLDEHWHV��HVWHDWRVLV�KHSiWLFD��WHUDSLD�FRQ�FRUWLFRLGHV�SRU�
tiempo prolongado, quemaduras extensas, descompresión atmos-
IpULFD�UHSHQWLQD��WUDQVIXVLyQ�VDQJXtQHD�PDVLYD��WUDVSODQWH�GH�Pp-
dula ósea, trasplante de riñón, neoplasia ósea intramedular.21-23 

Fisiopatología

Una vez liberada la grasa, independiente-
mente de la etiología dentro del torren-
te sanguíneo, ésta tiende a viajar por el 
sistema venoso hasta el lecho vascular 
pulmonar (LVP), donde es muy probable 
que cause obstrucción mecánica. La obs-
trucción condiciona un desequilibrio de la 
UHODFLyQ�YHQWLODFLyQ�SHUIXVLyQ��PHFDQLVPR�
SURGXFWRU� GH� KLSR[HPLD�� (O� HIHFWR� GH� OD�
obstrucción del LVP y la vasoconstricción 
pulmonar hipóxica (VPH) produce incre-

CAUSAS MÁS FRECUENTES DE EG Y SEG
Etiología EG SEG
)UDFWXUDV��IpPXU��WLELD��SHOYLV�
�� ÔQLFD� ���� ����$���
�� 0~OWLSOH� ����� �����$����
Artroplastías
�� 5RGLOOD� ����� �����$����
�� &DGHUD� ����� ����$����
�� &ODYRV�LQWUDPHGXODUHV� ���� ����$���

mento de la resistencia vascular pulmonar 
y, por ende, de la presión arterial pulmo-
nar (PAP), que constituye la postcarga al 
ventrículo derecho (VD) que, en condicio-
nes de incremento, limitan su volumen. 
&RQ� HO� ÀQ� GH� LQFUHPHQWDU� OD� SUHFDUJD� DO�
ventrículo izquierdo (VI) y, por lo tanto, el 
gasto cardiaco (GC), el VD se dilata, con-
dición en la que el VD depende del retorno 
venoso y, cualquier episodio de hipovole-
mia o hipotensión severa, puede alterar el 
equilibrio hemodinámico lo cual conlleva 
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TXH�HO� SDFLHQWH�SUHVHQWH�EDMR�*&�\� IDOOD�
aguda del VD. 

A continuación, se hablará de las diver-
sas teorías. Ninguna de ellas agota el sín-
drome por completo, menos aun cuando el 
SEG sucede en ausencia de traumatismo:
D���7HRUtD�PHFiQLFD��6H�UHÀHUH�DO�LQJUH-

so de grasa a la circulación venosa 
GH�IRUPD�IRU]DGD�GHVSXpV�GHO�WUDX-
PD��3DUD�HVWR�GHEH�KDEHU�XQD�GLIH-
rencia de presiones entre el vaso y 
el tejido adyacente y no necesaria-
mente una lesión de continuidad. 
Esta condición se presentaría en el 
FDVR�GH�ÀMDFLyQ�GH�FODYRV�R�SUyWHVLV�
intramedulares, por el incremento 
de la presión intramedular, al igual 
TXH�HQ�HO�WUDXPDWLVPR�FRQ�IUDFWXUD�
GH�KXHVR�ODUJR��FRQ�PiV�IUHFXHQFLD�
HQ� IUDFWXUD�FHUUDGD��(Q�FRQGLFLRQHV�
ÀVLROyJLFDV�� OD� SUHVLyQ� HQ� HO� LQWH-
rior de la médula ósea (MO) es de 
��²���PP+J��GXUDQWH�XQ�SURFHGL-
PLHQWR�GH�IUHVDGR�LQWUDPHGXODU�R�OD�
preparación del canal medular para 
el reemplazo quirúrgico de cadera o 
rodilla, la presión puede incremen-
WDUVH�GH�����PP+J�D�������PP+J��
la consecuencia es la liberación de 
grasa de la MO hacia la circula-
ción sistémica a través del drenaje 
YHQRVR� GH� ODV�PHWiÀVLV� GLVWDOHV�� /D�
ÀMDFLyQ� LQWUDPHGXODU� VH� DVRFLD� FRQ�
PD\RU� IUHFXHQFLD� D� 6(*�� GHELGR� D�
TXH�ORV�GLVSRVLWLYRV�GH�ÀMDFLyQ�LQWUD-
medular generan mayores presiones 
en la cavidad medular. En estudios 
PHGLDQWH� HFRJUDItD� WUDQV�HVRIiJLFD�
trans-operatoria, se ha visto que la 
mayoría de los émbolos ocurren du-
rante la apertura y manipulación de 
la cavidad intramedular y coinciden 
con caídas en la saturación arterial 
de oxígeno.

b. Teoría bioquímica de la lipasa y los 
ácidos grasos libres.  En condiciones 
normales, los lípidos circulan en el 
plasma como triglicéridos, colesterol 

\�IRVIROtSLGRV��(O�FROHVWHURO�\�ORV�IRV-
IROtSLGRV� WLHQHQ�IXQFLRQHV�GH�WUDQV-
porte y no tienen participación en la 
generación de energía. Ambos dis-
minuyen como respuesta al trauma, 
y la lipasa sérica (LS) se incrementa, 
precediendo a la elevación de ácidos 
JUDVRV�OLEUHV��$*/���OD�HQ]LPD�VHSD-
ra mediante hidrólisis la grasa cir-
FXODQWH�HQ�FRPSXHVWRV�TXH�IRUPDQ�
triacilglicerol, el cual es un éster de 
glicerol y ácido graso. El ácido graso 
es una grasa neutra y no presenta, 
por ende, toxicidad, mientras que el 
iFLGR�JUDVR��HQ�VX�IRUPD�OLEUH��WLHQH�
muy alta toxicidad para las unidades 
DOYpROR²FDSLODUHV�� (Q� ODV� SULPHUDV�
seis horas de haber sido liberados, 
los AGL causan edema, hemorra-
gia y destrucción de la arquitectura 
SXOPRQDU��HIHFWRV�TXH�SDUHFHQ�HVWDU�
mediados por mecanismos depen-
dientes de la ciclooxigenasa. El ácido 
oleico es un AGL usado para el desa-
rrollo experimental de daño pulmo-
QDU��VLQ�HPEDUJR��ORV�PD\RUHV�FRQV-
tituyentes de la MO son las grasas 
neutras, no tóxicas. Es probable que 
exista hidrólisis in vivo de las grasas 
neutras a AGL por una lipasa sérica, 
y esto podría explicar el tiempo pro-
medio menor de 72 horas que debe 
transcurrir para que se presenten las 
PDQLIHVWDFLRQHV�FOtQLFDV�

c. Teoría de la EG de origen no trau-
mático. En ausencia de trauma, los 
quilomicrones serían los principales 
componentes del émbolo graso y 
una sustancia no conocida rompe-
ría la estabilidad de la emulsión de 
quilomicrones en el torrente sanguí-
QHR�� /RV� IDFWRUHV� SURSXHVWRV� FRPR�
desestabilizantes han sido: aneste-
sia, productos de descomposición 
SURWHLFD��DOIDWR[LQDV�GHO�Clostridium 
welchii, secreción incrementada 
de hormonas adrenocorticales y la 
administración de esteroides a lar-
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go plazo. Se ha observado que los 
quilomicrones y las lipoproteínas 
de muy baja densidad (VLDL) cir-
culantes muestran aglutinación de-
pendiente del calcio en presencia de 
proteína C reactiva (PCR), proteína 
GH�IDVH�DJXGD�QRUPDOPHQWH�SUHVHQ-
te en el plasma en cantidades < 10 
PJ��G/��TXH�SXHGH�DXPHQWDU�HQ�XQ�
periodo de 24 a 48 horas posteriores 
al daño tisular, en sepsis, trauma y 
WUDVWRUQRV�LQÁDPDWRULRV�GLYHUVRV��/D�
aglutinación de los quilomicrones y 
ODV� 9/'/� IRUPDUiQ� JOyEXORV� JUDVRV�
TXH�ÀQDOPHQWH�KDEUtDQ�GH�FDXVDU�OD�
embolia.

d.  Teoría del choque y la coagula-
ción. La activación del sistema de 
coagulación dentro del vaso medu-
lar ha sido descrita previamente. La 
lesión de la íntima que se produce 
durante la colocación de clavos y 
prótesis ortopédicas, y la estasis san-
guínea que ocurre por la posición 
GH�ODV�H[WUHPLGDGHV�LQIHULRUHV�HQ�ORV�
diversos procedimientos quirúrgi-
FRV�� VRQ� IDFWRUHV� LPSRUWDQWHV� HQ� OD�
generación de micro y macroémbo-
los mayores a 3 cm de diámetro. La 
relativa alta incidencia de trombosis 
YHQRVD� SURIXQGD� SRVWHULRU� D� UHHP-
plazo de cadera, a pesar de una ade-
FXDGD�SURÀOD[LV��SRGUtD�VHU�H[SOLFDGD�
por la relación entre la hipercoagula-
bilidad debida a la liberación de gra-
sa de la MO, la estasis y el daño a 
la íntima. La hipovolemia puede ser 

importante en el desarrollo de SEG, 
ya que lleva a estasis circulatoria y 
D� OD� IRUPDFLyQ� GH� PLFURDJUHJDGRV�
GH� ORV�HOHPHQWRV� IRUPHV�GH� OD�VDQ-
gre. Bajo esta condición, el trauma 
a los tejidos puede activar estos 
elementos por daño a la íntima vas-
cular, y a la activación plaquetaria, 
\� OD�JUDVD�GH� OD�02�SXHGH�RIUHFHU�
XQD�VXSHUÀFLH�HQ�OD�FXDO�VH�SRGUtDQ�
adherir las plaquetas activadas. Una 
vez que ocurre la obstrucción me-
cánica por el émbolo, se libera una 
FDVFDGD� GH� PHGLDGRUHV� LQÁDPDWR-
rios y de la coagulación. Esta res-
puesta, considerada de protección, 
permite crear una barrera contra el 
agente agresor, remoción del tejido 
dañado y la reparación tisular. La 
modulación del proceso puede ser 
llevada a cabo por mediadores an-
WLLQÁDPDWRULRV� QDWXUDOHV�� +LSRWpWL-
camente, el desequilibrio entre estos 
mecanismos puede llevar a un esta-
GR� SURLQÁDPDWRULR�� GHVFULWR� FRPR�
VtQGURPH� GH� UHVSXHVWD� LQÁDPDWRULD�
sistémica (SRIS), que llevará al daño 
celular endotelial, edema intersticial 
\� DO� VtQGURPH�GH�GLÀFXOWDG� UHVSLUD-
toria aguda (SDRA), que es conside-
UDGR� FRPR�XQD�PDQLIHVWDFLyQ� ORFDO�
GHO� 65,6�� R� ELHQ�� SXHGH�RFXUULU� VX-
SUHVLyQ�GH�OD�LQÁDPDFLyQ�\�DQHUJLD��
síndrome denominado de respuesta 
DQWLLQÁDPDWRULD� FRPSHQVDWRULD�� OR�
que le daría cierta susceptibilidad al 
desarrollo de sepsis.24-28  

Cuadro clínico

Manifestaciones respiratorias
(O� VLVWHPD� UHVSLUDWRULR� VHUi� HO� PiV� DIHF-
WDGR� SRU� ORV� PHFDQLVPRV� ÀVLRSDWROyJLFRV�
previamente explicados, lo cual ocasiona 
la obstrucción de LVP. Por lo tanto, las 
PDQLIHVWDFLRQHV� FOtQLFDV� VRQ� GHELGDV� D� OD�

GLVPLQXFLyQ�HQ�OD�GLIXVLyQ�DOYHRODU�GH�R[t-
geno. El signo cardinal pulmonar del SEG 
HV�OD�KLSR[HPLD�UHIUDFWDULD�\�QR�FRUUHJLEOH�
a pesar de administrar altas dosis de oxí-
JHQR������������(O�JUDGR�GH�FRPSURPLVR�
respiratorio no se puede estimar sólo por 
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el valor de la concentración arterial de oxí-
geno, ya que la concentración de oxíge-
no inspirada depende de si se administra 
mediante mascarilla o ventilador. Ante la 
sospecha de SEG, se deben descartar diag-
QyVWLFRV� GLIHUHQFLDOHV� TXH� FRQOOHYHQ� KL-
poxia, tal como neumotórax, hemotórax 
y embolia pulmonar. El cuadro respiratorio 
puede presentarse en tres grados de seve-
ULGDG�� VXEFOtQLFD�� FRQ�PDQLIHVWDFLRQHV� FOt-
QLFDV�\�XQD�IRUPD�IXOPLQDQWH��/DV�IRUPDV�
VXEFOtQLFDV� \� FOtQLFDV� UHVSRQGHQ�GH� IRUPD�
positiva al tratamiento, mientras que la 
IRUPD� IXOPLQDQWH� SRU� OR� JHQHUDO� HV� IDWDO��
/D� IRUPD� VXEFOtQLFD� QR�PXHVWUD� VLJQRV� QL�
síntomas y sólo es detectada con análisis 
de gases sanguíneos asociados con valores 
de presión arterial de oxígeno (PaO2) me-
QRUHV�GH����PP+J��/D�IRUPD�FOtQLFD�DSD-
rece dentro de las primeras 24 a 72 horas, 
PDQLIHVWDGD�SRU�GLÀFXOWDG� UHVSLUDWRULD�� HV�
XQ�FXDGUR�FOtQLFR�GH�IiFLO�GLDJQyVWLFR��3RU�
~OWLPR��OD�IRUPD�IXOPLQDQWH��FRQ�SUHVHQWD-
ción aguda, se desarrolla en las primeras 
horas, con un rápido deterioro a pesar del 
soporte ventilatorio y otras medidas de re-
VXFLWDFLyQ�� IUHFXHQWHPHQWH�� UHVXOWD� IDWDO��
Las características clínicas incluyen disnea, 
malestar torácico, respiración jadeante, 
hemoptisis, taquipnea, estertores, crepita-
ciones y ronquidos. Los síntomas respirato-
rios predominantes son disnea y taquipnea 
con estertores húmedos.

Manifestaciones neurológicas
6H�SUHVHQWDQ�HQ�XQ�SRFR�PiV�GHO�����GH�

Diagnóstico
Aunque son antiguos, aún se utilizan los criterios que Gurd y Wilson establecieron 
en 1974, los cuales orientan ampliamente sobre la sospecha de SEG y hasta la actua-
lidad son los criterios mayormente aceptados. Se basan en la presencia de criterios 
FOtQLFRV�PD\RUHV��LQVXÀFLHQFLD�UHVSLUDWRULD��GHSUHVLyQ�GHO�VLVWHPD�QHUYLRVR�FHQWUDO�\�
SHWHTXLDV��\�PHQRUHV��WDTXLFDUGLD��ÀHEUH�PD\RU�D�����&��FDPELRV�UHWLQLDQRV��FDPELRV�
renales e ictericia. Se requiere la demostración de un criterio mayor, cuatro criterios 

los pacientes que presentaron cuadro res-
SLUDWRULR��DSDUHFHQ�HQ�XQ�SHUtRGR�GH�WLHP-
po de 6 a 12 horas después de los síntomas 
UHVSLUDWRULRV�� VRQ� XVXDOPHQWH� VHFXQGDULDV�
a la hipoxemia y pueden aparecer en au-
sencia de estos últimos. El cuadro clínico 
se caracteriza por somnolencia, inquietud, 
DJLWDFLyQ�� GHVRULHQWDFLyQ�� DIDVLD�� HGHPD�
cerebral, movimientos coreoatetósicos, he-
miparesia, hemiplejía, tetraplejía, escoto-
PDV��ULJLGH]��KLSHUUHÁH[LD��UHVSXHVWD�ÁH[R-
ra plantar uni o bilateral, descerebración y 
coma. La gravedad de la sintomatología 
será proporcional al grado de embolismo 
graso.

Manifestaciones dermatológicas
Aunque no en todos los pacientes que 
desarrollan SEG se presentan, se pueden 
FRQVLGHUDU�SDWRJQRPyQLFDV��6H�PDQLÀHV-
tan con lesiones petequiales que aparecen 
generalmente entre el segundo y tercer 
día después del cuadro respiratorio. Se 
presentan en aproximadamente en uno 
de cada tres pacientes y son resultado de 
la ruptura de la pared de los capilares. La 
]RQD� GH� PDQLIHVWDFLyQ� GH� ODV� SHWHTXLDV�
generalmente es en la región anterosu-
perior del tórax, de predilección en la lí-
nea axilar anterior, cara anterior y base 
del cuello, la mucosa de la boca y la con-
juntiva. Esta distribución en particular es 
debida al suministro de sangre por parte 
GHO� FRQGXFWR� EUDTXLFHIiOLFR�� OD� FDUyWLGD�
común izquierda y la arteria subclavia iz-
quierda con émbolos de grasa.29-31
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Auxiliares diagnósticos
Los estudios paraclínicos ayudan a orien-
tar ante la sospecha de EG. Sin embargo, 
QR�H[LVWH�XQR�TXH�VHD������HÀFD]�R�HV-
SHFtÀFR�

a.  Laboratorio
 En una biometría hemática se pueden 
REVHUYDU� YDULDFLRQHV� SRFR� HVSHFtÀFDV��
entre ellas, disminución de glóbulos 
rojos y trombocitopenia. Se observa 
DXPHQWR�GH� OD� OLSDVD�VpULFD�\� OD� IRVIR-
OLSDVD��WDPELpQ�VH�SXHGH�GHWHFWDU�FLHU-
to grado de hipoalbuminemia debido a 
que una gran parte de ésta se unirá a 
los ácidos grasos libres con la intención 
de neutralizarlos y transportarlos. Se ha 
propuesto también el lavado broncoal-
YHRODU�FRPR�XQ�PpWRGR�HVSHFtÀFR�SDUD�
diagnosticar SEG en las primeras 24 ho-
ras, y su propósito es adquirir muestras 
TXH�FRQWHQJDQ�PDFUyIDJRV�TXH��SRU�VX�
FDSDFLGDG� GH� IDJRFLWRVLV�� IXQFLRQDUtDQ�
FRPR�´OLPSLDGRUHVµ�SXOPRQDUHV�\��FRQ�
esto, la posibilidad de determinar grasa 
en su interior.

b.  Gabinete
 En el electrocardiograma se observan 

datos de crecimiento, dilatación y so-
brecarga del ventrículo derecho, en la 
UDGLRJUDItD� GH� WyUD[� VH� PXHVWUD� LQÀO-
trado intersticial y alveolar bilateral en 
parches, apariencia denominada en 
´WRUPHQWD�GH�QLHYHµ�
(Q�OD�WRPRJUDItD�GH�DOWD�UHVROXFLyQ�GHO�

tórax, se observan opacidades en vidrio 

despulido, engrosamiento de los septos in-
terlobulares y, en menor proporción, opa-
cidades nodulares.
/D�WRPRJUDItD�D[LDO�FRPSXWDGD�GH�FUi-

QHR�HV�SRFR�HVSHFtÀFD�\�SXHGH�VHU�QRUPDO�
o mostrar edema cerebral generalizado y 
opacidades de alta densidad. Para deter-
minar si hay lesión neurológica, un estudio 
más sensible es la resonancia magnética 
de cráneo, en donde se observan áreas de 
baja y alta densidad, las cuales involucran la 
PDWHULD�EODQFD�SURIXQGD��JDQJOLRV�EDVDOHV��
FXHUSR� FDOORVR� \� KHPLVIHULRV� FHUHEHORVRV��
en las zonas límite de territorios vasculares 
es posible observar un punteado múltiple, 
sugestivo de glóbulos de grasa que blo-
quean los capilares distales. La resonancia 
magnética podría ser una herramienta útil 
SDUD�GHWHFWDU��FODVLÀFDU��FXDQWLÀFDU�\�FRUUH-
lacionar la gravedad del compromiso cere-
bral del SEG. Las anormalidades radiológi-
FDV� KDELWXDOPHQWH� VH� UHVXHOYHQ� FRQIRUPH�
mejoran los signos.28,33,34 

Tratamiento
Actualmente no existe un tratamiento es-
SHFtÀFR�XQD�YH]�TXH�VH�GHVDUUROOD�HO�6(*��
HO� PDQHMR� ySWLPR� TXH� VH� SXHGH� RIUHFHU�
es la prevención, un diagnóstico tempra-
no y un adecuado manejo sintomático. Se 
debe realizar una inmovilización temprana 
en menos de 24 horas en el paciente con 
IUDFWXUD�GH�KXHVRV�ODUJRV��SDUD�GLVPLQXLU�HO�
riesgo de SEG. Es recomendable mantener 
hemodinámicamente estable al paciente, 
\D�TXH�VL�SUHVHQWD�IDOOD�FDUGLDFD�GH�9'�XQ�

menores y la presencia de glóbulos de grasa en la circulación. En 1987, Lindaque 
propuso una serie de criterios respiratorios para el diagnóstico de síndrome de embo-
lismo graso: 1) presión arterial de oxígeno sostenida menor de 60 mmHg, 2) presión 
arterial de dióxido de carbono (PCO2) sostenida mayor de 55 mmHg o pH menor 
GH��������� IUHFXHQFLD� UHVSLUDWRULD�VRVWHQLGD�PD\RU�GH����UHVSLUDFLRQHV�SRU�PLQXWR�
aun con una adecuada sedación, 4) aumento del trabajo respiratorio, disnea, uso de 
músculos accesorios de la respiración, y taquicardia acompañada con ansiedad.1,32 
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descontrol hemodinámico nos llevará a un 
SHRU� SURQyVWLFR�� 'DGR� TXH� OD� GLVIXQFLyQ�
SXOPRQDU�PDQLIHVWDGD�SRU�KLSR[HPLD�HV�OD�
FRQGLFLyQ� PiV� IUHFXHQWHPHQWH� HQFRQWUD-
da, es imprescindible vigilar la saturación 
arterial de oxígeno por oximetría de pul-
so y estar vigilando la respuesta a la oxi-
genoterapia. En casos de hipoxemia baja, 
SHUVLVWHQFLD� GH� OD� GLÀFXOWDG� UHVSLUDWRULD� R�
XQ�FXDGUR�IXOPLQDQWH��GHEH�FRQVLGHUDUVH�HO�
manejo avanzado de la vía aérea.

Los corticosteroides, en especial la me-
WLOSUHGQLVRORQD��D�GRVLV�HQWUH�����PJ�NJ��
ha disminuido el riesgo de desarrollar SEG. 
/RV� SRVLEOHV� HIHFWRV� EHQpÀFRV� HQ� OD� SUH-
vención del SEG, serían provocados por la 
estabilización de la membrana capilar pul-
PRQDU�FRQ�UHGXFFLyQ�GH� OD�IXJD�TXH�FUHD�
el edema intersticial, disminución de la 
UHVSXHVWD�LQÁDPDWRULD��HVWDELOL]DFLyQ�GH�OD�
activación del sistema del complemento y 
retardo en la agregación plaquetaria. 

Previamente se consideraba la hepari-
na como una opción terapéutica, dado su 
HIHFWR�GH�DFODUDU�HO�VXHUR�OLSpPLFR�\�DO�HV-
WLPXODU� OD�DFWLYLGDG�GH� OD� OLSDVD�VpULFD��VLQ�
embargo, el tratamiento con ésta es con-
troversial, ya que el incremento de los AGL 
está relacionados a la patogénesis del SEG 
y, en la actualidad está contraindicada. El 
VtQGURPH�VH�SUHVHQWD�FRQ�PHQRU�IUHFXHQ-
FLD�HQ�VXMHWRV�TXH�VXIUHQ�DFFLGHQWHV�GH�WUi-
ÀFR�FRQ�QLYHOHV�GH�DOFRKRO�!������J�G/��DO�
compararlos con los que tuvieron < 0.02 
J�G/�� $XQTXH� HVWH� HIHFWR� SXHGH� QR� VHU�
causal, es conocido que el alcohol dismi-
QX\H�OD�DFWLYLGDG�GH�OD�OLSDVD��VLQ�HPEDUJR��
QR�H[LVWH�HYLGHQFLD�VXÀFLHQWH�TXH�VRVWHQJD�
esto.

Se ha observado que la aspirina es be-
QHÀFLRVD�HQ�PRGHORV�DQLPDOHV�GH�(*��SXHV�
su mecanismo es secundario al bloqueo de 
la producción de tromboxano.
2WUR�IiUPDFR�TXH�VH�KD�HVWXGLDGR�HV�HO�

VLOGHQDÀO��HO� FXDO� VH�KD�XWLOL]DGR�SDUD�GLV-

minuir la presión arterial pulmonar en pa-
cientes donde se observa congestión pul-
monar con aumento de la presión capilar 
pulmonar, secundario a la EG, su mecanis-
mo de acción es inhibir selectivamente la 
IRVIRGLHVWHUDVD����3'(�����GH�DOWD�FRQFHQ-
tración en la musculatura pulmonar que, 
FRPR� UHVXOWDGR�ÀQDO�� SURYRFDUi� OD� UHODMD-
ción del músculo liso y vasodilatación. Ac-
WXDOPHQWH��HVWi�DSUREDGR�SRU�OD�)'$�SDUD�
disminuir la presión arterial pulmonar a do-
sis de 40mg cada 12hrs.35-37

Pronóstico
Normalmente el pronóstico de los pacien-
tes con SEG es bueno, excepto en los casos 
IXOPLQDQWHV��/D�UHFXSHUDFLyQ��HQ�OD�PD\RU�
parte de los casos, es completa y sin dejar 
secuelas.
/D�GLVIXQFLyQ�SXOPRQDU�VH�UHVXHOYH�HQ-

WUH�WUHV�D�VLHWH�GtDV��GHO�WRWDO�GH�SDFLHQWHV�
TXH�SUHVHQWDQ�6(*��HQWUH�HO�����\�HO�����
requieren de ventilación mecánica. La mor-
WDOLGDG�SRU�6(*�VH�UHSRUWD�HQWUH�HO����\�HO�
�����SHUR�HQ�ORV�HQIHUPRV�TXH�UHTXLHUHQ�
de ventilación mecánica, se incrementa al 
����

En estudios recientes se están propo-
QLHQGR�LQGLFDGRUHV�HQ�SDFLHQWHV�TXH�VXIULH-
ron traumatismos importantes para poder 
determinar si existe riesgo de desarrollar 
SEG. Por ejemplo, Gopinathan y colabora-
dores realizaron un estudio donde conclu-
yeron que la combinación de 3 indicadores 
HVWiQ�IXHUWHPHQWH�UHODFLRQDGRV�FRQ�HO�GH-
VDUUROOR�GH�6(*�HQ�SDFLHQWHV�TXH�VXIULHURQ�
algún tipo de traumatismo previo. Dichos 
parámetros incluyen: al ingreso un pun-
WDMH�1,66�!���� ODFWDWR� VpULFR!���PPRO�O�
al ingreso o en las siguientes 12horas, y 
saturación de oxigeno por monitorización 
PHQRU�DO�����HQ�ODV�SULPHUDV���KRUDV��VLQ�
HPEDUJR��D~Q�IDOWD�HYLGHQFLD�TXH�UHVSDOGH�
dichos indicadores.2,38
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Conclusiones

(O�(*�\�HO�6(*�VRQ�WHPDV�FX\DV�EDVHV�ÀVLRSDWROyJLFDV�D~Q�QR�VRQ�FRPSUHQGLGDV�GHO�
todo. Es importante que el médico del servicio de urgencias tenga la capacidad para 
SRGHU�GHWHFWDU�DO�SDFLHQWH�TXH�HVWp�HQ�ULHVJR�GH�GHVDUUROODU�HO�6(*�\��GH�HVWD�IRUPD��
desde un inicio realizar acciones dirigidas en la prevención de su desarrollo y, una 
YH]�TXH�VH�HVWDEOH]FD��VHD�GLDJQRVWLFDGR�GH�IRUPD�RSRUWXQD�SDUD�SRGHU�EULQGDU�HO�
tratamiento de soporte adecuado y evitar el deterioro del paciente.
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