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Resumen

Introducción: la embolia grasa se define como la obstrucción 
vascular por partículas de grasas dentro de la microcirculación, 
ésta puede ser secundaria a traumatismos, cirugías (ortopédicas 
y estéticas) o causas no traumáticas. Objetivos: describir la 
etiología, fisiopatología, diagnóstico y tratamiento actualizado 
del embolismo graso. Material y métodos: estudio observacio-
nal descriptivo realizado mediante la búsqueda sistemática en 
PubMed, Web of Science y EBSCO; se utilizaron los términos de 
búsqueda: fat embolism syndrome, fat embolism, FES, hypoxia 
y trauma. Se seleccionaron los artículos que tuvieran un aporte 
relevante a esta investigación. Se obtuvieron 28 artículos como 
muestra final. Resultados: la incidencia del embolismo graso 
oscila de 1-30%, y resulta más frecuente en hombres de 10 a 40 
años. Existen varias teorías sobre su fisiopatología que enfatizan 
la relevancia de la lipasa y los ácidos grasos libres en su etiología. 
Clínicamente se caracteriza por una triada (petequias, alteración 
neurológica e hipoxia). El diagnóstico 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 capacitación del 
personal médico sobre esta patología, para el desarrollo de un 
plan estratégico encaminado a una detección temprana.

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

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.

Keywords: fat embolism, syndrome, hypoxia, fracture, 
trauma.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de embolia grasa o embolia grasa (FES, por 
sus siglas en inglés) de inicio fue descrito en 1862 en un 
paciente que sufrió una lesión por aplastamiento.1 No 

fue hasta más de 10 años después que se empezaron a 
observar posterior a dos o tres días de un traumatismo con 
presencia de fracturas, síntomas como disnea, cianosis o 
taquipnea; en 1873 se describió como síndrome de em-
bolia grasa por von Bergmann. No fue hasta 1900 que se 
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realizó la primera clasificación del síndrome: pulmonar o 
cerebral. Hasta la fecha, la fisiopatología del padecimiento 
no ha sido entendida en su totalidad, existiendo tres teorías 
principales.2 Debido a la complejidad diagnóstica que el 
síndrome presenta, es importante una visión actualizada 
del mismo.1,3

El término embolia grasa hace referencia a la presencia 
de partículas de grasas dentro de la microcirculación, que 
llevan a la obstrucción de vasos sanguíneos por glóbulos 
grasos.4 Las manifestaciones clínicas derivadas de esta 
obstrucción vascular, caracterizadas en primera instancia 
por disnea, petequias y alteración del estado de alerta se 
conocen como síndrome de embolia grasa.5 En la mayoría 
de las ocasiones es consecuente a un traumatismo, asocia-
do de modo común a fracturas de huesos largos, cirugía 
ortopédica, manipulación de grasa o casos no relacionados 
a trauma.1

Los objetivos de este trabajo fueron: revisar las causas, 
presentación clínica, fisiopatología, diagnóstico y tratamien-
to de la embolia grasa. Identificar los factores de riesgo y 
medidas preventivas para la embolia grasa. Analizar las 
implicaciones clínicas de la embolia grasa y su impacto en 
la salud a largo plazo, incluyendo posibles complicaciones 
y secuelas.

MATERIAL Y MÉTODOS

La siguiente investigación es de tipo observacional descrip-
tivo. Se obtuvieron un total de 136 artículos, disponibles en 
las bases de datos de PubMed, EBSCO y Web of Science en 
el momento de la recolección de datos, que fue realizada 
durante los meses de enero y marzo del año 2023. Se uti-
lizaron los términos de búsqueda: fat embolism syndrome, 
fat embolism, FES, hypoxia y trauma, con los operadores 
booleanos «and» y «or». Los criterios de selección fueron: 
artículos originales, publicados en revistas indexadas, con 
referencias disponibles, de publicaciones arbitradas, con 
un periodo de publicación de 2018 a 2023, artículos 
actualizados en la fisiopatología, etiología, diagnóstico 
y tratamiento, que tuvieran un aporte relevante a esta 
investigación. La decisión de excluir los trabajos que no 
cumplían estos requisitos se alcanzó mediante consenso 
de los autores. Al final de este proceso se obtuvieron 28 
artículos como muestra final.

RESULTADOS

Epidemiología

El síndrome de embolia grasa puede evolucionar a una gran 
variedad de condiciones clínicas críticas.6 La mayoría 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 patologías no traumáticas.1

El rango de síndrome de embolia grasa en pacientes 
ortopédicos varía de menos de 1% a más de 30%.7 Se 
ha observado que la presencia del síndrome se correla-
ciona con la cantidad de fracturas, ya sea una de 0.17% 
y múltiples fracturas en 1.29%. En Latinoamérica, no hay 
información epidemiológica de este síndrome.6

En cuanto a su incidencia, es más frecuente en hombres 
que en mujeres, con mayor incidencia en aquellos de 10 
a 40 años, correlacionado a la presencia de traumatismos 
en dicho grupo de edad.7

Los pacientes pediátricos tienen menor posibilidad de 
presentar embolia grasa. Aunque en revisiones se reporta 
que en 30% de los cadáveres pediátricos sometidos a 
autopsia son encontrados; otros autores no hallaron ca-
sos de embolia grasa en revisiones de más de 1’178,000 
niños.7 Esto puede obedecer a la proporción de células 
hematopoyéticas en la médula ósea de infantes, y en su 
composición de grasa corporal.1 Además, la presencia de 
estearina y palmitina en los niños 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%.7

Aunque no se establecen costos específicos en la bi-
bliografía, el costo de tratamiento en Estados Unidos de 
tromboembolia pulmonar se encuentra en un promedio 
de $ 8,763 dólares americanos.6

Fisiopatología

Se describen en primera instancia tres teorías para la for-
mación de embolias grasas, sobre todo en las formas no 
traumáticas:

1.	 Teoría mecánica o de intravasación: esta es la teoría 
más aceptada. Propone al émbolo graso como el re-
sultado de glóbulos grasos que entran a la circulación 
por medio de tejido que ha perdido su continuidad 
(de modo usual médula ósea o tejido adiposo), ya sea 
por traumatismo o por cambio de presiones entre el 
torrente sanguíneo y el tejido adyacente (como en fija-
ción de clavos o prótesis intramedulares). Los émbolos 
grasos pueden entrar en la circulación arterial sistémica 
y provocar enfermedad neurológica y petequias asocia-
das con el síndrome de embolia grasa a través de dos 
mecanismos: embolia paradójica (cuando el émbolo 
graso circula a través de un foramen oval permeable u 
otra derivación anatómica y pasa a la circulación arte-
rial) y microembolismo (cuando los émbolos grasos son 
tan pequeños que pueden traspasar los vasos arteriales 
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pulmonares hacia la circulación venosa y, así, pasar al 
lado izquierdo del corazón).8

	 Sin embargo, en esta teoría no se justifica el intervalo de 
24 a 72 horas para que el paciente presente síntomas 
referentes a la embolia grasa, ni en pacientes que no 
han sufrido algún tipo de traumatismo.9

2.	 Teoría bioquímica o de la lipasa y los ácidos grasos libres: 
propone la producción de intermediarios tóxicos que 
tienen efecto proinflamatorio, lo cual disminuye el co-
lesterol y los fosfolípidos circulantes en sangre y aumenta 
la lipasa sérica como respuesta al trauma para después 
aumentar ácidos grasos libres (por la lipoproteína lipasa); 
la grasa circulante se separará, por medio de hidrólisis, 
y formará un éster de glicerol y uno de ácido graso.10 El 
ácido graso libre es altamente tóxico para las unidades 
alveolo-capilares, lo que causa el síndrome de dificultad 
respiratoria aguda y la disfunción contráctil cardiaca.9,10

3.	 Teoría del origen no traumático: propone la elevación 
de fosfolipasa A2 y citocinas proinflamatorias (como el 
TNF-α, la IL-1 y la IL-6) y de proteína C reactiva, la cual 
se relaciona con la aglutinación de lípidos (quilomicro-
nes y lipoproteínas de baja densidad, entre otros), lo 
que puede obstruir la luz del vaso en la microcircula-
ción y, por ende, disminuir el flujo sanguíneo.11

	 Esta teoría presenta respuesta a la presentación clínica 
posterior de las 48 a 72 horas del trauma, ya que es el 
tiempo en el que se degradará en mediadores lipídicos 
tóxicos con efectos proinflamatorios.10

Etiología

Pese a que la gran mayoría 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 ósea, hay casos en los 
que no hay una fractura presente o no tienen presencia de 
trauma en absoluto.10 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, liposucción o lipoinyección. Aún 
menos frecuentes son casos causados por cesáreas, bypass 
cardiopulmonar, o por trasplante pulmonar.12

Por otro lado, en caso de no presentarse un trauma, 
se deben tomar en cuenta patologías como pancreatitis, 
osteonecrosis, hígado graso, infusión de soluciones de base 
lipídica o contrastes, anemia falciforme, hemoglobinopatías 
relacionadas a talasemias, entre otras.13

Factores de riesgo

Se dividen en factores de riesgo generales y relacionados 
con el daño. En los primeros se encuentran: estado de hi-
povolemia postraumática, edad de 10 a 39 años, hombres, 

disminución de la reserva cardiorrespiratoria, daño pulmo-
nar agudo, recuperación hemodinámica postoperatoria no 
adecuada.14 Como factores de riesgo relacionados con el 
daño están: el reemplazo articular posterior a fractura de 
fémur, fracturas bilaterales de fémur, fracturas múltiples, 
reemplazo de cadera con o sin cemento, fracturas traumáti-
cas con aplastamiento, prótesis de rodilla de alto volumen, 
fracturas traumáticas con aplastamientos.10

Cuadro clínico

El síndrome de embolia grasa por lo general se manifiesta 
desde las 24 hasta las 72 horas posteriores al insulto inicial, 
pero en casos más raros puede ocurrir a las 12 horas o hasta 
dos semanas posteriores.15

El inicio de los síntomas se da con la triada clásica repre-
sentada por hipoxemia, síntomas neurológicos y exantema 
petequial.16 Sin embargo, ninguno de estos síntomas es 
patognomónico de la enfermedad; se ha reportado que 
estas manifestaciones pueden ocurrir de manera aislada, 
depende de cuál sea el órgano afectado en principio y 
puede incluso dar síntomas en exclusiva respiratorios, 
neurológicos o dermatológicos.1

En cuanto a la sintomatología respiratoria, es común 
encontrar hipoxemia, disnea y taquipnea.16 No obstante, 
si evoluciona el síndrome, se puede llegar a presentar un 
síndrome de distrés respiratorio agudo. Por lo general, los 
pacientes que desarrollan síndrome de embolia grasa por 
una etiología ortopédica desarrollan hipoxemia severa que 
requiere de ventilación mecánica.15

Los síntomas neurológicos se manifiestan después de los 
síntomas respiratorios y, por lo general, incluyen confusión, 
disminución del estado de consciencia, convulsiones y 
déficits focales.10

Las manifestaciones dermatológicas son las últimas que 
aparecen. Se caracterizan por la presencia de petequias de 
color rojizo-marrón en región torácica, axilar, subconjun-
tivales, cabeza y cuello. Esta manifestación sólo ocurre en 
20 a 50% de los pacientes que presentan la patología.1,16

Diagnóstico

Debido a la naturaleza heterogénea de la patología, el 
diagnóstico de embolia grasa es por exclusión y es consi-
derado un diagnóstico clínico.17 En primer lugar se debe 
descartar otras etiologías por medio de estudios de imagen 
(principalmente tele de tórax y tomografía computada (TC) 
de tórax, además de estudios complementarios como TC y 
resonancia magnética nuclear (RMN) de cráneo en presen-
cia de síntomas neurológicos) y de laboratorio (biometría 
hemática completa, química sanguínea, gasometría arterial, 
perfil de coagulación).18
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En la telerradiografía de tórax, se pude encontrar pre-
sencia de infiltrados alveolares difusos bilaterales, signos 
radiológicos como «tormenta de nieve» y dilatación del 
lado derecho del corazón. Por otro lado, en una TC pue-
den manifestarse datos de hemorragias petequiales difusas, 
datos de contusión pulmonar, daño agudo pulmonar, o 
puede estar sin alteraciones.19

Otros estudios como proteína C reactiva, angiografía 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 búsqueda de grasa no es de uso rutinario, 
dado a la poca claridad en su utilidad diagnóstica. No existe 
un estándar de oro para el diagnóstico del síndrome.17

Entre las principales etiologías a descartar se deben con-
siderar tromboembolia pulmonar, síndrome de embolismo 
de líquido amniótico, embolismo tumoral, embolismo por 
cuerpo extraño, embolismo aéreo, patologías del llenado 
alveolar y enfermedades vasculíticas.18

Ya descartados los diagnósticos diferenciales, varios au-
tores aceptan el uso de los criterios diagnósticos de Gurd 
y Wilson (Tabla 1); se requiere la presencia de dos criterios 
mayores, o por lo menos uno mayor y cuatro menores para 
el diagnóstico de embolia grasa.10,19

Más tarde, Schonfeld ofreció un sistema de puntuación 
para el diagnóstico de embolia grasa.19 La suma mayor a 
cinco puntos de los siguientes signos y síntomas, indican 
el diagnóstico:

1.	 Exantema petequial (5 puntos).
2.	 Infiltrados difusos en tele de tórax (4 puntos).
3.	 Hipoxemia (3 puntos).
4.	 Fiebre (1 punto).
5.	 Taquicardia (1 punto).

6.	 Taquipnea (1 punto).
7.	 Confusión (1 punto).18

Para concluir, Lindeque propuso criterios basados en la 
sintomatología respiratoria.17 La ocurrencia de uno o más 
de los siguientes con la presencia de una fractura de pelvis 
o hueso largo, da el diagnóstico de embolia grasa:

1.	 pO2 < 8 kPa (60 mmHg) con FiO2 21%.
2.	 pCO2 > 7.3 kPa (55 mmHg).
3.	 Frecuencia respiratoria > 35/min, aún con sedación.
4.	 Disnea, taquicardia, ansiedad, uso de músculos acce-

sorios.18

Tratamiento

En la actualidad no existe un tratamiento específico para la 
embolia grasa, por lo que éste se enfoca en tratar la causa.20 
El tratamiento se centra en el cuidado y atención del paciente 
mientras la embolia grasa se resuelve de manera espontánea. 
En exclusiva, la anemia falciforme requiere un tratamiento 
específico y es una transfusión eritrocitaria de urgencia.21

Se requiere la realización de medidas de soporte en 
el paciente, que incluyen una estricta administración de 
fluidos (suficiente para mantener un volumen circulatorio 
adecuado) y, si es indicada, ventilación invasiva o no inva-
siva; esta última debe mantener la tensión arterial de oxí-
geno en valores normales por oxigenoterapia y ventilación 
con presión positiva continua al final de la espiración.10 
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/día, aunque su 
uso es controversial debido a la limitada información de 
los beneficios en los pacientes.22

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

Criterios mayores Criterios menores

Exantema petequial Fiebre mayor a 38.5 oC
Insuficiencia respiratoria (PaO2 < 60 mmHg, FiO2 < 0.4) Taquicardia mayor a 110 latidos por minuto
Afectación neurológica en pacientes sin lesiones en cráneo Afectación retiniana

Ictericia
Sintomatología renal
Anemia
Trombocitopenia
Velocidad de sedimentación globular elevada
Macroglobulinemia grasa

PaO2 = presión parcial de oxígeno. FiO2 = fracción inspirada de oxígeno.
Fuente: Sierra-Vargas EC y cols.19
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Pronóstico y prevención

La mayoría de los pacientes suelen presentar mejoría sin 
complicaciones de manera espontánea, siendo sólo ha-
llazgos transitorios y de modo total reversibles.23 La tasa 
de mortalidad es muy baja, 5 y 15% y la tasa de gravedad 
en 10-20%; la muerte suele estar relacionada con insufi-
ciencia respiratoria grave o choque refractario.10 Entre las 
técnicas que se sugieren para prevención de este tipo de 
embolismos son: inmovilización temprana de fracturas, 
limitación de la presión intraósea, el uso en casos especí-
ficos de corticosteroides profilácticos.23

Complicaciones

Entre las complicaciones más frecuentes, se encuentran 
isquemia del miocardio, cor pulmonale, hipotensión, reti-
nopatía, oliguria o anuria, anemia, coagulación intravascular 
diseminada, trombocitopenia, síndrome de distrés respi-
ratorio, falla multiorgánica, choque e incluso muerte.24,25

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES

El síndrome de embolia grasa es una patología con fre-
cuencia subdiagnosticada que puede llegar a ser una 
complicación catastrófica, así como un reto diagnóstico 
por su patogénesis incierta y la obligatoriedad del tratante 
de descartar otras causas.19 La sintomatología ocurre de 
modo regular de dos a tres días posteriores al trauma, 
pero hay reportes de patologías no traumáticas donde 
ocurre embolia grasa; debido a ello, el estudio exhaustivo 
del paciente por medio de una rigurosa historia clínica, 
exploración física y estudios de gabinete y laboratorio es 
indispensable.26 Así como la identificación oportuna de 
factores de riesgo en el paciente para favorecer un mejor 
pronóstico, por lo que la fijación y reducción temprana 
de fracturas de huesos largos serán un pilar en su preven-
ción.14 Se enfatiza en la utilización de los criterios de Gurd 
y Lindeque, para la correcta identificación en la práctica 
clínica, respaldados en estudios complementarios, siempre 
tras una alta intuición clínica.10,19

A pesar de que hoy en día se cuenta con estudios que 
proponen teorías de la fisiopatología de esta entidad, es 
imprescindible el desarrollo de nuevos estudios para una 
mejor comprensión, que promuevan a su vez nuevas áreas 
de oportunidad para el desarrollo de abordajes terapéu-
ticos más efectivos, ya que en la actualidad el soporte 
vital (soporte cardiovascular, apoyo ventilatorio, etcétera), 
acorde al órgano dañado, es la única terapia que ha de-
mostrado efectos positivos en la mortalidad ocasionada 
por esta entidad.10,27 De igual forma, es imprescindible 
poder hacer difusión de esta patología en el personal del 

área de la salud, ya que por su complejidad muchas veces 
es subdiagnosticada en el paciente traumatizado o en el 
paciente sometido a procedimientos quirúrgicos estéticos, 
lo que causa que no se tengan datos confiables sobre la 
presentación e incidencia de esta enfermedad.1
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