Critical Care and Emergency Medicine
https://doi.org/10.58281/ccem25080501

N\ Z2

RPFRADG

CCLEM

Revision Narrativa

Embolismo graso macroscopico y microscopico en cirugia
de contorno corporal: implicaciones para el manejo

anestésico-revision narrativa

Macroscopic and microscopic fat embolism in body contouring surgery: implications for anesthetic

management—narrative review

Sergio Soto-Hopkins', José Antonio Sanchez-Lopez?, Fernando Jaziel Lopez Pérez.

' Anestesidlogo Cardiovascular, TJ Plast Centro de Cirugia Plastica, Tijuana, México.
2 Anestesidlogo Cardiovascular, UMAE en Cardiologia Centro Médico Nacional Siglo XXI, Ciudad de México.
3 Urgencias Médico Quirtrgicas ,Hospital General de Zona 1, Saltillo. Coahuila.

Abstract

The global rise in plastic surgery procedures particularly glu-
teal lipoinjection has been accompanied by an increase in
severe complications such as pulmonary fat embolism, which
is currently the leading cause of mortality in this setting in
Mexico. This review explores the pathophysiology of pulmo-
nary fat embolism, distinguishing between its microscopic
and macroscopic forms, and their direct role in acute right
ventricular dysfunction. During gluteal lipoinjection, inadver-
tent intravascular fat injection may lead to pulmonary vascu-
lar obstruction, severe hypoxemia, pulmonary hypertension,
and right ventricular failure. Diagnosis is often delayed due
to limited clinical recognition and lack of specialized training.
Multicenter data indicate that macroscopic embolism is asso-
ciated with high mortality rates (up to 86.1%), particularly
when linked to intramuscular injection techniques. Conse-
quently, current recommendations advocate for ultrasound-
guided subcutaneous-only approaches. Autopsy findings
frequently demonstrate fat infiltration into deep vascular
structures, reinforcing the urgent need for stricter regula-
tions and advanced surgical training. From the anesthetic
standpoint, acute signs such as decreased end-tidal CO,, hy-
poxemia, and hypotension necessitate prompt hemodyna-
mic management. Norepinephrine and inotropes are
preferred agents to optimize afterload and myocardial con-
tractility, respectively. Point-of-care ultrasound and tools like
the Venous Excess Ultrasound Score score enable dynamic

evaluation of venous congestion. Supportive strategies inclu-
de lung-protective ventilation, selective pulmonary vaso-
dilators (e.g., inhaled nitric oxide), and the correction of
aggravating factors such as hypoxia, acidosis, and hypercap-
nia. In cases of fat embolism syndrome, early administration
of methylprednisolone has shown clinical benefits in redu-
cing both mortality and length of hospital stay.
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Resumen

El aumento global de los procedimientos de cirugia plastica,
en particular la lipoinyeccion glatea, ha conllevado un incre-
mento de complicaciones graves, siendo el embolismo graso
pulmonar actualmente la principal causa de mortalidad en
este contexto en México. Este articulo revisa la fisiopatologia
del embolismo graso pulmonar, diferenciando sus formas mi-
croscépica y macroscoépica, y su implicacion directa en la dis-
funcién aguda del ventriculo derecho. La inyeccién inadvertida
de grasa en el torrente sanguineo durante la lipoinyeccién
glitea puede provocar obstruccién vascular pulmonar, hi-
poxemia severa, hipertension pulmonar y falla ventricular
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derecha. El diagnéstico temprano es crucial, aunque frecuen-
temente se retrasa por la falta de reconocimiento clinico y
capacitacién especializada. Estudios multicéntricos han de-
mostrado que el embolismo macroscépica presenta una ele-
vada mortalidad (hasta 86.1%), especialmente cuando se
utilizan técnicas de inyeccion intramuscular. En consecuen-
cia, las guias actuales recomiendan exclusivamente la técnica
subcutanea asistida por ultrasonido. Los hallazgos post-
mortem evidencian la penetracion de grasa en estructuras
vasculares profundas, lo que subraya la necesidad de una
regulacion estricta y formacidon quirdrgica avanzada. Desde
el punto de vista anestésico, destacan manifestaciones agu-
das como la caida del CO, espirado, hipoxemia e hipoten-
sion, que requieren una estrategia terapéutica centrada en la
estabilizacion hemodinamica. La norepinefrina e inotrdpicos
son farmacos de eleccién para optimizar la postcarga y la
contractilidad, respectivamente. Herramientas como la eco-
grafia y el puntaje Venous Excess Ultrasound Score permiten
evaluar dinamicamente la congestion venosa. Se recomienda
ademas una ventilacién pulmonar protectora, el uso de vaso-
dilatadores pulmonares y evitar factores agravantes como
hipoxia, acidosis e hipercarbia. Finalmente, en el contexto
del sindrome de embolismo graso, la administracion precoz
de metilprednisolona ha mostrado eficacia clinica al reducir
la mortalidad y la estancia hospitalaria.
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Lipoinyeccion glitea, embolismo graso pulmonar, embolismo
graso macroscépico, embolismo graso microscopico, falla
ventricular derecha, liposuccion.

Abreviaturas

ASERF Aesthetic Surgery Education and Research Foundation
Ea Elastancia arterial
Ees Elastancia final sistdlica
EGP Embolismo graso pulmonar
ESC Sociedad Europea de Cardiologia
FVD Disfuncién del ventriculo derecho
GC Gasto cardiaco
FVD Falla ventricular derecha
iNO Oxido nitrico inhalado
IT insuficiencia tricuspidea
LIG Lipoinyeccién glitea
LVP Lecho vascular pulmonar
MIFE Microembolismo graso
MAFE Macroembolismo graso

OP obstruccién mecanica

POCUS Ultrasonido en el punto de atencién
PSM Presion sistélica maxima
PFSVD Presion al final de la sistole del ventriculo derecho
PTDVD Presion telediastolica del ventriculo derecho
RIC Rango intercuartilico
RVP Resistencias vasculares pulmonar
RIT Razdn de tasa de incidencia
SDRA Sindrome de dificultad respiratoria aguda
SEG Sindrome de embolismo graso
Sp0, Saturacion de oxigeno
SIV Septum interventricular
TEP Tromboembolia pulmonar
VExUS Venous Excess Ultrasound Score
VCI Vena cava inferior
VD Ventriculo derecho

VI Ventriculo izquierdo

Introduccion

Segun la Sociedad Internacional de Cirugia Plastica Estética
(ISAPS), en el ultimo afo se realizaron mas de 15.8 millones
de cirugias plasticas a nivel mundial, un aumento del 40 % en
cuatro afos. La liposuccion fue el procedimiento mas comun
entre 2022 y 2024, con 2 millones de casos anuales, un 29 %
mas que en 2021'. Resultado de la omnipresencia de la tec-
nologia y las redes sociales, se ha generado una tendencia
hacia la superficialidad. El acceso constante a imagenes y es-
timulos rapidos crea un entorno en donde las personas tien-
den a vivir mas enfocados en lo inmediato, en la apariencia
externa y en la validacién superficial, lo que ha provocado
que la cirugia estética se esté volviendo cada vez mas popu-
lar?. La creciente demanda de cirugia estética ha generado
preocupacion por sus efectos adversos, especialmente en la
cirugia de contorno corporal, que conlleva riesgos graves in-
tra y postoperatorios®. En México, las muertes por liposuc-
cion han fluctuado: entre 2013 y 2015 hubo 15 anuales; luego
bajaron a 2-6 por afio por 5 afios. A partir de 2021 repunta-
ron: 8 en 2021, 10 en 2022, 14 en 2023,10 en 2024y 5enlo
que va de 2025. Estos picos en la mortalidad estan relaciona-
dos a la implementacién de nuevas técnicas como lipoinyec-
cion glutea (LIG) que llegd a México a principios de los afios
2000, pero que su auge global fue entre el 2014 y 2015 que
se relaciona con el incremento de muertes en esos afios en el
pais. EI embolismo graso pulmonar (EGP) fue la causa mas
frecuente de estos fallecimientos, ya que es una de las com-
plicaciones mas letales, causando lesién pulmonar y falla
ventricular derecha (FVD)*. El diagndstico oportuno y el mane-
jo adecuado son fundamentales para mejorar el prondstico



de los pacientes. No obstante, el personal médico involucra-
do puede carecer de la capacitacion especifica para abordar
estas complicaciones, lo que provoca retrasos en el trata-
miento. La mayoria de los estudios y revisiones sobre el tema
han focalizado su atencion en las caracteristicas preoperato-
rias, los factores de riesgo y las consideraciones quirurgicas,
omitiendo un analisis detallado de la fisiopatologia del embo-
lismo, tanto macro como microscépico, como entidades dife-
renciadas. Ademads, se ha dejado de lado la relacién entre
estas condiciones y la FVD, asi como el rol crucial del aneste-
sidlogo en el diagndstico y tratamiento de estas patologias.
En consecuencia, realizamos la siguiente revisién narrativa
con el objetivo de analizar detalladamente las caracteristicas
fisiopatoldgicas y clinicas, asi como el tratamiento especifico
basado en la evidencia cientifica mas reciente. Ademads, se
incluye un analisis exhaustivo de los casos y reportes sobre
micro y macroembolismo graso en liposuccién corporal hasta
la fecha.

Embolismo graso en cirugia plastica

En 2017, Mofid MM y colaboradores del grupo de trabajo
ASERF (Aesthetic Surgery Education and Research Founda-
tion) reportaron una tasa de mortalidad de 1 en 2,351 proce-
dimientos de LIG, en 198,857 casos reportados por 692
cirujanos de distintos paises, superando la tasa de 1en 4,000
de 2011. El analisis multivariado mostré mayor riesgo con LIG
intramuscular con una razén de tasa de incidencia (RTI) 4.03
(IC95%: 2.44-6.66; p < 0.0001), canula dirigida hacia abajo
RTI3.90 (IC 95%: 2.36-6.46; p < 0.0001) y canulas con mul-
tiples orificios RTI 2.46 (IC 95%: 2.46-3.71; p < 0.0001);
mientras que canulas 24.1 mm lo redujeron RTI 0.20 (IC
95%: 0.09-0.47; p < 0.0002)>. En relacién a esto, en 2022,
Mantilla Correa AM y colaboradores publicaron un estudio en
la Revista Mexicana de Ciencias Forenses, en el cual caracte-
rizaron la mortalidad en pacientes sometidos a procedimien-
tos estéticos en Santiago de Cali, Valle del Cauca, Colombia,
durante el periodo 2016-2020. Se analizaron 38 casos en los
cuales los procedimientos mas frecuentes fueron liposuccion
con abdominoplastia y plicatura de rectos (67,57%), liposuc-
cion con LIG (48,65%) y dermolipectomia sin liposuccién
(21,62%). La principal causa de muerte fue la embolia grasa
(27,03%). La mayoria de las muertes ocurrieron en las prime-
ras 24 horas (29,73%). Ademas, se encontré que en mujeres
menores de 30 afios, la causa de muerte mas frecuente fue el
embolismo graso (71,43%). Por otro lado, en casos de lipec-
tomia/abdominoplastia, la principal causa de muerte fue la
tromboembolia pulmonar (TEP) (60%), presentandose con
mayor frecuencia en el postoperatorio tardio®.

Dos estudios han analizado la mayor cantidad de casos de
embolismo graso post-liposuccién. El primero, de Yu Ming
KKao (2023), revisé 38 casos en 19 paises; el 76 % presentd
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sintomas en las primeras 24 h. Los mas comunes fueron dis-
nea (55 %), hipotensién (42 %), taquicardia (37 %) e hipoxia
(32%). En el ultrasonido en el punto de atencién (POCUS), el
67% mostré anormalidades: hipocinésia global, dilatacion
del ventriculo derecho VD e hipertension pulmonar indirec-
ta. La mortalidad fue del 34 %’. El segundo estudio, una re-
visién sistematica de 71 articulos con 137 casos, reportd
sintomas en las primeras 24 h (67,9 %) y especialmente en
las primeras 2 h (45,9 %). Se hallé leucocitosis, anemia, trom-
bocitopenia, y elevacion de dimero-D, troponina, NT-proBNP
y proteina C-reactiva. Mortalidad: 34,3 %. También se dife-
renciaron microembolismo graso (MIFE) y macroembolismo
graso (MAFE). En MIFE, la zona mas comun de lipoinyeccion
fue glitea (73,3 %), volumen medio de LIG 373,6 mly los sin-
tomas mas frecuentes fueron cardiopulmonares (92,7 %). En
MAFE, el 83 % ocurrié en LIG, con sintomas durante la ciru-
gia y hasta las primeras 2 h del postoperatorio; la mortalidad
alcanzé 86,1%:2. En 2017, ante el aumento de muertes por
LIG, el Colegio de Médicos del Estado de Florida implementé
estandares que derivaron en reformas legislativas en 2023:
LIG solo en el espacio subcutaneo, uso obligatorio de ultraso-
nido y limite de tres procedimientos diarios por hospital cer-
tificado®. En 2018, sociedades de cirugia plastica formaron
un grupo de trabajo que analizé necropsias asociadas a LIG
en EE.UU., hallando grasa intramuscular, lesion venosa
gldtea (superior o inferior) y émbolos masivos pulmonares o
cardiacos. Ningutin caso de mortalidad presenté solo grasa a
nivel subcutaneo™.

Embolismo graso macroscopico

La comprension de la anatomia de la region glitea es esen-
cial para asegurar un enfoque seguro en el trasplante de gra-
sa durante la LIG. Esta region estd compuesta por diversos
musculos, vasos sanguineos y nervios, cuya identificacién
precisa es crucial para evitar complicaciones durante el pro-
cedimiento. La region glttea contiene musculos superficiales
(gluteo mayor, medio, menor y tensor de la fascia lata) y pro-
fundos (piriforme, obturador interno, gemelos y cuadrado
femoral). La vasculatura estd conformada por arterias y ve-
nas gluteas superior e inferior, que emergen de la pelvis jun-
to a los nervios gluteos y atraviesan el agujero ciatico mayor.
Estas estructuras pasan por el tridngulo gliteo, zona anaté-
mica critica delimitada por la espina iliaca posterosuperior,
trocanter mayor y tuberosidad isquidtica. La insercién inco-
rrecta de la canula durante lipoinyeccién puede lesionar va-
sos, provocandoinfiltracion de grasaen el plano intramuscular
y riesgo elevado de embolismo graso". El volumen total del
lecho vascular pulmonar (LVP) es de aproximadamente
100 cc®. La obstrucciéon mecanica (OM) puede ocurrir a par-
tir del 25% del volumen, siendo necesarios solo 50 cc para
causar una OM letal. Una vez que la grasa entra en el sistema
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venoso Y llega al corazén derecho, para luego terminar en el
LVP, el primer efecto es un desequilibrio entre la ventilacion
y la perfusion pulmonar, lo que provoca hipoxemia y vaso-
constriccion pulmonar hipoxica. Esta vasoconstriccion capilar
pulmonar induce el incremento de las resistencias vascula-
res pulmonares (RVP) por encima de 500 dinas/seg/cm?® ©.
De manera inmediata, se incrementa la postcarga del VD.
Debido a sus caracteristicas anatdomicas e histoldgicas, el VD
no tolera aumentos subitos de presién, lo que provoca su di-
latacion y una disminucién del gasto cardiaco (GC). A medida
que el VD se dilata, también lo hace el anillo tricuspideo, ge-
nerando insuficiencia tricuspidea (IT) y aumentando el volu-
men sanguineo en la auricula derecha durante la contraccién
ventricular, elevando la precarga y generando una presion
excesiva en el VD." En pacientes con hipervolemia, como en
los casos de liposuccion corporal, por la cantidad de liquidos
infiltrados a nivel subcutaneo los pacientes frecuentemente
se encuentran con sobrecarga del liquidos, favoreciendo una
mayor dilatacién del VD. Esto incrementa la tension en la pa-
red ventricular, mientras que el septum interventricular (SIV)
se desplaza hacia la izquierda. La lateralizacién del SIV altera
la compliancia y la contraccion del ventriculo izquierdo (VI),

y, junto con la disminucién del GC del VD, reduce la precarga
del VI, disminuyendo también su GC. Un GC bajo provoca
hipotension sistémica, y esto combinado con el aumento de
la tension en la pared del VD, disminuye la perfusion coro-
naria del VD. Este fendmeno conduce a isquemia y, finalmen-
te, a una reduccion de la contractilidad del VD, induciendo
disfuncién diastélica derecha y una mayor dilataciéon del
VD, deteriorando atin mas el funcionamiento del ventriculo
(Figura 7).

Analisis de la relacion presion-volumen del
ventriculo derecho en el embolismo pulmonar
macroscoépico secundario a lipoinyeccion glutea

El VD es una estructura de paredes delgadas en forma de
media luna, acoplada al retorno venoso sistémico por un lado
y a la circulacion pulmonar por el otro. Desde el punto de vis-
ta fisioldgico, el papel principal del VD es transferir todo el
retorno venoso a la circulacién pulmonar sin incrementar la
presién auricular derecha. Esto es posible porque un VD
sano esta acoplado a un arbol arterial de baja presion y alta

Canulacion directa Vasoconstriccion
venas gliteas o capilar pulmonar
lesion de venas gluteas > 1PAP
sin canul:_;\qon Yy lesion TRVP 500 dinas/seg/cm-S
de fascia muscular

Sistema venoso con
presion negativa

Grasa en el sistema
venoso pulmonar

Volumen sistélico
pulmonar de 100 cc

A 4

Obstruccién mecanica CP

|Contracciény
compliancia del VI
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pulmonar hipdxica

Se requieren solo del Septum
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\4
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Figura 1. Disfuncion ventricular derecha por embolismo graso pulmonar en liposuccién. CP: capilar pulmonar;Relacién V/P: relacion ventilacion / perfusion;
PAP: presion arterial pulmonar;RVP: resistencia vascular pulmonar;VD: ventriculo derecho;VI: ventriculo izquierdo.
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compliancia, lo que resulta en un menor estrés de la pared
durante todo el ciclo cardiaco en comparacién con el VI. Para
analizar la relacion presién-volumen durante el ciclo cardiaco
en el corazén derecho, es necesario comprender las diferentes
fases del ciclo reflejadas en el bucle de presion-volumen del
VD. A medida que el VD comienza a contraerse, la valvula tri-
cuspide se cierra, lo que provoca un aumento de la presion
en el VD, mientras que el volumen permanece constante.
Este proceso genera una linea vertical (con todas las valvulas
cerradas) que se conoce como contraccion isovolumétrica.
Cuando la presion del VD supera la presion diastolica pulmonar,
la valvula pulmonar se abre y comienza la eyeccién. Durante
esta fase, el volumen del VD disminuye a medida que la pre-
sion en el ventriculo sigue aumentando hasta alcanzar la pre-
sion sistélica maxima (PSM), para luego descender conforme
el ventriculo empieza a relajarse. Al cerrarse la valvula pul-
monar, termina la eyeccién y el ventriculo se relaja isovolu-
métricamente. Cuando la presion del VD cae por debajo de la
presion de la auricula derecha, la valvula tricdspide se abre y
el ventriculo comienza a llenarse nuevamente.En co ntraste
con el VI, la morfologia del bucle del VD presenta una forma
trapezoidal, debido a la menor presidon que debe vencer du-
rante la contraccion isovolumétrica, la cual es significativa-
mente mas corta que la del VI (Figura 2a)'®.

Al estar acoplado a un sistema de baja impedancia como
lo es la circulacién pulmonar, su funcién sistélica es muy sen-
sible a incrementos agudos en las RVP como es el caso del
embolismo graso pulmonar. Una vez que se desencadena el
incremento de presién capilar pulmonar después de que el
LVP se empieza a ocluir por embolismo graso sumado a hi-
poxia con vasoconstriccidon pulmonar, la elastancia arterial
pulmonar (Ea) que representa la resistencia de todo el LVP,
incrementa de manéra subita pero a diferencia del VI la elas-
tancia final sistolica (Ees) que representa la capacidad con-
tractil del VD puede incrementar inicialmente (Figura 2b),
pero llega un momento en el que disminuye paulatinamente,
ya que la contractilidad compensatoria del VD no es suficien-
te para vencer el aumento en su postcarga”. Debido a que el
VD debe bombear sangre contra una resistencia pulmonar sig-
nificativamente mayor, su presion interna aumenta considera-
blemente, lo que provoca un incremento en las presiones
sistdlica y diastdlica. A continuacién, el bucle de presion-volu-
men se desplaza hacia arriba, dado que el ventriculo necesita
generar una mayor presion para superar esa resistencia. El
aumento de la presién pulmonar sobre el VD eleva el volu-
men telediastdlico, ya que no puede vaciarse por completo
en la circulacién pulmonar. Ademas, el bucle de presién-vo-
lumen también se desplaza hacia la derecha, debido a que un
volumen telediastdlico elevado genera rapidamente una so-
brecarga de volumen. Es relevante considerar que, durante
la cirugia, estos pacientes suelen presentar sobrecarga aso-
ciada a la gran cantidad de infiltracién subcutanea utilizada,
lo que favorece la dilatacién del VD®. (Figura 2c)

Volumen 4

Normal
50 Cierre
valvula
pulmonar
40 Ees
— Ea
ob
E Volu d i6
£ 30 'olimen de eyeccion
P Apertura valvula pulmonar
2 Contractilidad C
[
8 20 Contraccién
isovolumétrica
Cierre valvula
10 Llenado trictispide
diastélico N N Precarga
o trictispide VTD, PTDVD ~
| |
0 100 150
Voltimen del ventriculo derecho
Incremento compensatorio
de presiondel VD
Incremento
compensatorio de
Ees lacontractilidad
del VD
Ea
50 N Incremento agudo
N \ del PAP + Hiipoxia
N . (MAFE)
40 A : NERRETI
I \ v
£ Ea, '
E 30 4 N o :
S N \ .
] N \ :
& 20 Mo :
AN AN '
AN B
N '
10 kit
-------- AN
= SN
° l =
0] 100 150
Volimen del ventriculo derecho
Pérdida de contractilidad
y dilatacion
50 Ees
40 Ea
® Ea
E N < Contractilidad
£ 30 N 5 del VD
s | AT N <
he] .
4 3
a 20
10 4 N
______________ S
N N
o d VID,PFD N\~
| |
0 100 150
Volimen del ventriculo derecho
VTD: volumen telediastolico, PTDVD: presion telediastolica del ventriculo derecho,
Ea: Elastancia arterial, Ees: Elastancia final sistolica, PAP: presion arterial pulmonar,
VD: ventriculo derecho.

Figura 2. Bucles de presién-volumen del ventriculo derecho normal y durante
embolismo pulmonar.
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Manejo

En 2019, el grupo de trabajo liderado por Pefia W y Lazaro
Cardenas-Camarena presentd el primer caso reportado de
supervivencia por MAFE tras una liposuccion. La paciente era
una mujer de 41 afos, con el tnico antecedente de hipotiroi-
dismo en control, sin tratamiento actual y con funcién tiroi-
dea normal. La cirugia realizada consistio en liposuccién con
LIG y colocacién de implantes mamarios. La solucién de infil-
tracién utilizada fue superhiimeda, y la anestesia fue general
con propofol en perfusion y remifentanilo. Durante el proce-
dimiento, se aspiraron 3.5 litros de grasa, y se inyectaron 60
ml de grasa en gluteos en decubito lateral a nivel del trocan-
ter mayor, con infiltracion superficial y profunda bilateral. Al
finalizar la inyeccion de grasa en el segundo lado, el aneste-
si6logo observé una caida subita del CO, espirado, de 30
mmHg a 21 mmHg, lo que inicialmente hizo sospechar de
embolismo graso o atelectasias. Se iniciaron maniobras de
reclutamiento, pero sin mejoria. Posteriormente, la satura-
cién de oxigeno (Sp0O,) comenzé a descender, y tres minutos
después se suspendio la cirugia. La paciente fue colocada en
decubito supino, pero el CO, continué descendiendo hasta
19 mmHg, la SpO, bajé al 70%, y se presentd hipotension
(63/34 mmHg) junto con bradicardia (32 Ipm). Ante este
cuadro, se inicié una infusién de dopamina a 10-15 mcg/kg/
min y se comenzaron compresiones cardiacas. La presion ar-
terial mejoré a 90/45 mmHg, y la paciente fue trasladada ala
unidad de cuidados intensivos. Al llegar, presenté actividad
eléctrica sin pulso, por lo que se inicid la reanimacion cardio-
pulmonar durante 2 minutos, con retorno a circulacién es-
pontdnea. Posteriormente, se realizé un ecocardiograma que
evidencio FVD, asociada con un aumento de la presion arte-
rial pulmonar. La paciente fue dada de alta 80 dias después
de su estancia hospitalaria™.

Tomando en cuenta el caso anterior y las revisiones de re-
portes de casos analizadas previamente, los sintomas inicia-
les de un caso de MAFE suelen presentarse durante la cirugia
o en las primeras dos horas. De acuerdo a la fisiopatologia, es
fundamental mejorar las tres esferas del manejo de FVD que
son optimizacion de precarga, optimizacion de postcarga y
mantener la contractilidad, con el objetivo de limitar la dilata-
cién del ventriculo. Inicialmente, los pacientes presentan una
caida subita del CO, espirado, disminucion de la SpO, e hipo-
tension. Por esta razén se debe iniciar de forma temprana
perfusion de vasopresores e inotropicos. Al disminuir el GC
los pacientes desarrollan hipotension sistémica rapidamente,
lo que contribuye a la reduccién de la perfusion coronaria del
VD. Esto, sumado al aumento de la demanda de oxigeno y la
tension incrementada en la pared del VD debido a dilatacién
ventricular, puede favorecer la isquemia y disminucién de la
contractilidad ventricular. Por esta razon, el consenso de
2024 sobre FVD secundaria a incremento de la postcarga,

publicado por la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC), re-
comienda restaurar la presion arterial sistémica con norepin-
efrina?°. Las guias de 2021 sobre insuficiencia cardiaca aguda
y cronica de la ESC también sugieren iniciar vasopresores,
preferentemente norepinefrina, en el choque cardiogénico,
con el fin de aumentar la presion arterial y mejorar la perfu-
sidn sistémica, clase de recomendacion Ilb y nivel de eviden-
cia B?. El uso de dopamina en estos pacientes no esta
recomendado, varios estudios han comparado norepinefrina
vs dopamina en diferentes escenarios y uno de los estudios
de mayor relevancia se publicé en la revista The New England
Journal of Medicine donde se demostré que en pacientes
con choque cardiogénico la mortalidad a 28 dias fue menor
cuando se utilizaba norepinefrina comparado con dopamina.
En choque por obstruccién del LVP la evidencia clinica es
mas limitada ?2. Una vez que comienza a incrementarse la Ea
pulmonar, se ve afectada la contractilidad del VD de forma
progresiva, lo cual se refleja en una elevacion inicial y des-
pués una caida de la Ees. Esto compromete la cantidad de
volumen sanguineo eyectado hacia la circulacion pulmonar.
Por esta razén, es fundamental optimizar la precarga y co-
menzar de forma temprana con el uso de un inotrépico clase
de recomendacién Ilb, nivel de evidencia C %. Debido a sus
propiedades vasodilatadoras tanto pulmonares como sisté-
micas, la milrinona y el levosimendan, inducen una mayor
reduccion en la presion telediastélica del ventriculo derecho
(PTDVD) y presentan un menor riesgo de causar taquicardia.
No obstante, su administracion puede provocar hipotension
severa, particularmente durante la fase inicial de su aplica-
cion. En contraste, la dobutamina tiene la ventaja de una
vida media mas corta. Su efecto vasodilatador es relativa-
mente débil, mediado a través de receptores 32-adrenérgicos
periféricos, lo que provoca menor hipotensién, aunque su
impacto en la reduccién de la postcarga del VD es menor.

En el contexto del embolismo pulmonar agudo, el uso de
dobutamina a dosis 210 mcg/kg/min puede aumentar la pre-
sion arterial pulmonar media (PAPm) y el consumo de oxige-
no del VD. No obstante, a dosis entre 1y <10 mcg/kg/min,
ejerce efectos hemodinamicos beneficiosos: reduce la PAPm
y la resistencia vascular pulmonar (RVP), incrementa el gasto
cardiaco (GC), eleva la presiéon al final de la sistole del VD
(PFSVD), mejora la fraccion de eyeccién y optimiza el acopla-
miento ventriculo-arterial derecho. Por su parte, tanto levo-
simendan como milrinona también disminuyen la PAPmy la
RVP, aumentan el GC del VD, mejoran la fraccién de eyeccion
y favorecen el acoplamiento ventriculo-arterial. En este sen-
tido, las tres alternativas farmacoldgicas pueden considerarse
vdlidas, siempre que se evallen cuidadosamente sus efectos
hemodinamicos especificos en cada paciente?*. Los pacien-
tes sometidos a procedimientos quirdrgicos bajo anestesia
general o neuroaxial pueden experimentar una disminucion
en la precarga del VD debido a factores como la pérdida de
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volumen, la vasodilatacién inducida por los anestésicos y la
ventilacion con presion positiva en el caso de la anestesia ge-
neral. En situaciones donde el gasto del VD se ve afectado
por disfuncién contractil, pero la postcarga se mantiene nor-
mal (como ocurre en un infarto agudo del VD), se requiere un
aumento en la precarga para mantener el flujo hacia el VI. Sin
embargo, la mayoria de las condiciones que conducen a la
FVD se caracterizan por una postcarga elevada del VD, como
es el caso de MAFE. En estos escenarios, es fundamental op-
timizar la precarga, teniendo en cuenta que lo mas comun es
que los pacientes presenten sobrecarga de liquidos durante
una liposuccién, lo que depende de la cantidad de liquidos
infiltrados y aspirados a nivel subcutaneo, asi como de los li-
quidos administrados por el anestesidlogo®.

Una vez que el paciente esté estable, con el vasopresor e
inotrépico iniciados, es necesario determinar si se encuentra
en hipovolemia o hipervolemia. El estudio de primera linea
en FVD debe ser la ecocardiografia ya que es rapida, no inva-
siva, ayuda a confirmar el diagnéstico y permite evaluar la
severidad?®. El score VExUS ha sido validado para evaluar la
congestidn venosa en pacientes con insuficiencia cardiaca,
cirugia cardiaca y en el paciente critico. Para ello, se requiere
un equipo de ultrasonido con Doppler color y pulsado. El pri-
mer paso consiste en la evaluacion de la vena cava inferior
(VCI) en su eje corto y/o largo mediante ecografia bidimen-
sional a través de las ventanas transhepatica, subxifoidea o
axilar. Si el didmetro de la VCl es mayor a 2 cm o presenta un
colapso inspiratorio menor al 50%, sera necesario evaluar el
resto del sistema venoso. Los patrones de flujo venoso estan
determinados por los cambios en la presion venosa central a
lo largo del ciclo cardiaco, los cuales se modifican por la com-
placencia venosa y la distancia al corazén. Este protocolo
también incluye la evaluacién de las venas suprahepaticas,
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que tienen flujo pulsatil, asi como de la vena portay las venas
intra-renales, que presentan flujo continuo?.

La visualizacién del diametro y la colapsabilidad de la VCI,
junto con la evaluacién del Doppler color y pulsado de las ve-
nas suprahepaticas, porta e intra-renales, se integran en una
escala de severidad de la congestion denominada score
VexUS (Este score tiene 4 grados:

- Grado O: Diametro de la VCI < 2 cm. Sin congestién.

- Grado 1: Didmetro de la VCl =22 cm y Doppler con patro-
nes de normalidad o alteraciones leves.

- Grado 2: Diametro de la VCl = 2 cm con al menos un
patron de severidad en el Doppler pulsado.

- Grado 3: Didmetro de la VCI = 2 cm con dos o mas pa-
trones de severidad en el Doppler pulsado?.

Klangthamneam S y cols. (2024) demostraron que la pre-
sion auricular derecha (PAD), medida mediante cateterismo
cardiaco derecho, se correlaciona con un aumento en la pun-
tuacién del sistema VExUS. Al analizar la distribucién de la
PAD segtn los grados del VExUS, se observé que el grado O
presentd una mediana de 6 mmHg [rango intercuartilico
(RIC): 4-8 mmHg]. Para el grado 1, la mediana fue de 7 mmHg
(RIC: 6-9 mmHg), mientras que el grado 2 mostré una me-
diana de 11 mmHg (RIC: 9-13 mmHg). De manera destacada,
el grado 3 se asocié con una mediana de PAD de 15,5 mmHg?.
Aprovechando la ecografia POCUS durante la evaluacion de
la congestion venosa, se deben considerar datos adicionales
para apoyar el diagnostico y el tratamiento. La vista apical de
4 camaras puede mostrar dilatacion del VD en comparacion
con el VI, con un ratio VD/VI > 0.9 o >1. También se puede
observar hipocinesia y aplanamiento del septo interventricular,
con la forma del VI en "D" en la vista pareaesternal eje cor-
to°. (Tabla 1). La optimizacién de la postcarga debe iniciarse

Tabla1. Hallazgos Ecocardiograficos y Ultrasonograficos en Falla ventricular derecha
por incremento en la postcarga

Parametro

Sensibilidad (%)

Prevalencia en FVD

Especificidad (%)

Morfologia en D del VI (vista paraesternal eje corto) 66 73 66%
Relacién VD/VI 2 1.0 (vista apical 4C) 83 50 83%
Hipocinesia del VD (global) 33 99 33%
Dilatacién del VD (apical 4 camaras) 50 98 50%
Onda S <11.5cm/s (Doppler tisular, anillo tricuspideo) 75 90% 54%
Vena cava inferior dilatada (>21 mm) sin colapso 70-85 40-70 65-85%
Lineas A persistentes sin lineas B (LUS) 60-80 75-90 60-75%
Consolidaciones subpleurales = 1 cm (hipoecoicas, 20 100 Variable
triangulares)(LUS)

Morfologia en D del VI: Morfologia en D del ventriculo izquierdo® ;Relacion VD/VI: Relacion ventriculo derecho/ventriculo izquierdo®; Hipoci-
nesia del VD3?; Dilatacion del VD32; Onda S: Onda sistdlica®; VCI: vena cava inferior®#;Lineas A LUS: Lineas A en ultrasonido pulmonar sin
lineas B*; Consolidaciones subpleurales hipoecoicas y triangulares en LUS®®.




EMBOLISMO GRASO MACROSCOPICO Y MICROSCOPICO EN CIRUGIA DE CONTORNO CORPORAL 13

lo mas pronto posible. Las estrategias deben incluir manio-
bras que eviten el aumento de la RVP, como la prevencién de
la acidosis, hipoxia e hipercarbia. Es fundamental garantizar
que el paciente reciba una ventilacién protectora pulmonar,
con un volumen corriente de 4-6 ml/kg, presién meseta infe-
rior a 27 cmH,0, presion de distencién menor de 15 cmH,0, y
personalizar la PEEP, manteniéndola lo mas baja posible. Ade-
mas, el poder mecanico debe mantenerse por debajo de los 8
J/min, y se deben evitar maniobras de reclutamiento®, favore-
ciendo siempre modalidades de ventilacién espontanea. Por
otro lado, los vasodilatadores pulmonares incluyen varias
clases de farmacos aprobados para la hipertension arterial
pulmonar (HAP). Sin embargo, estos farmacos tienen el po-
tencial de causar hipotensidn sistémica. El 6xido nitrico inha-
lado (iNO) es el vasodilatador de eleccién en pacientes
criticos con FVD; sin embargo, su disponibilidad y el manejo
adecuado por parte del anestesiélogo son limitantes?.

Embolismo graso microscépico

Los primeros reportes de caso de sindrome de embolismo
graso (SEG) en pacientes después de una liposuccién corpo-
ral empezaron a aparecer en mediados de los afios 80
(Christman 1986) donde los pacientes después del procedi-
miento quirdrgico durante las primeras 12-24 horas iniciaban
con disnea y disminucion de la SpO,. Fue en 2014 cuando
Cohen L. y cols reportaron un caso de una mujer de 58 afios
a la que se le realizd liposuccion corporal 24 horas antes y
quién no tenia antecedentes médicos de importancia. Llegd
a urgencias por dolor torécico, disnea, tos, taquipnea y SpO,
70-80 %. La tomografia de térax mostré cambios difusos en
vidrio esmerilado en parénquima pulmonar con distribucion
generalizada, engrosamiento de septos interlobares y pe-
queios nédulos dispersos. En ese momento se hicieron las
siguientes preguntas:

¢Cual es el diagnostico diferencial para un paciente con
disnea y dolor toracico después de una liposuccion? ;Cémo
diagnosticamos a un paciente con SEG?

¢Cémo manejamos a un paciente con el diagndstico de
SEG? ¢Existen métodos para reducir el riesgo de SEG asocia-
do a liposuccién?*

El grupo de trabajo de Lazaro Cardenas-Camarena, Héctor
Durany cols. (2018) propusieron los terminos de embolismo
graso microscopico (MIFE) y embolismo graso macroscépico
(MAFE) por sus siglas en ingles, considerando que cuando la
grasa entra de manera microscépica a la circulacién pulmo-
nar produce el denominado SEG, mientras que cuando entra
de manera macroscépica, provoca oclusién mecanica del
LVP similar a la tromboembolia pulmonar secundaria a trom-
bosis venosa profunda y ambos procesos fisiopatoldgicos
son completamente distintos “°. Las particulas de grasa que
ingresan al sistema venoso durante la liposuccion o la LIG tie-

nen un didmetro que varia entre 10 y 40 um. Estas particulas
estan compuestas por triglicéridos, que incluyen glicerol y
acidos grasos saturados de cadena larga, los cuales forman
un émbolo. Al activarse la enzima lipasa sérica, se liberan aci-
dos grasos libres (AGL), que resultan altamente téxicos para
las unidades alvedlocapilares. En las primeras seis horas, este
proceso desencadena edema, hemorragia y alteraciones en
la estructura pulmonar. Ademas, se liberan mediadores in-
flamatorios, como el factor de necrosis tumoral alfa, la ex-
presion de CDI11b, fosfolipasa A2, elastasa, E-selectina e
interleucinas 1y 6, y se activa la cascada de coagulacién. Es-
tos mecanismos, mediados por la ciclooxigenasa, inducen un
estado proinflamatorio que ocasiona dafio endotelial, edema
intersticial y el desarrollo de sindrome de dificultad respirato-
ria aguda (SDRA) 4. Un metaandlisis realizado en 2021, que
incluyd 124 estudios y un total de 135 pacientes diagnostica-
dos con SEG, identificé en el andlisis multivariado dos facto-
res de riesgo independientes para la mortalidad. El primero
fue la edad superior a 65 afios, con una OR de 4.81 (IC 95 %:
1.638-14.160; p = 0.004), y el segundo, el SEG no relaciona-
do con cirugia ortopédica, con una OR de 4.78 (IC 95 %:
1.019-22.474; p = 0.047). Por otro lado, el uso de corticoes-
teroides durante el tratamiento se asoci6é con un menor ries-
gode mortalidad, con una ORde 0.143 (IC 95%: 0.029-0.711;
p = 0.017) 2. A diferencia de los pacientes con SEG de origen
traumatico quienes presentan alteraciones del estado de
conciencia en el 61%, hipoxemia en el 49.3%, disnea en el
41.9% y fiebre en el 26.5%, los casos de MIFE posterior a li-
posuccién tienden a manifestarse de forma mucho mas tem-
prana. En una revisién sistematica reciente de 35 casos de
embolia grasa posterior a liposuccion, los sintomas mas fre-
cuentes fueron disnea (95%), taquipnea (75%), taquicardia
(75%), alteraciéon del estado mental (83%), fiebre (62%) e
hipotension (59%), con presencia de exantema petequial en
el 50% y paro cardiaco en el 25% de los casos. De manera
destacada, el 47.1% de los pacientes desarrollo los primeros
sintomas dentro de las dos horas posteriores al procedimien-
to, y el 97.1% dentro de las primeras 72 horas. Este patrén de
apariciéon precoz contrasta significativamente con el SEG
traumatico, en el que los sintomas suelen iniciar entre 24 y
72 horas tras el evento. Estas diferencias sugieren una fisio-
patologia particular del SEG post-liposuccién y refuerzan la
importancia de un monitoreo clinico intensivo en el postope-
ratorio inmediato “.

Manejo

Cualquier paciente con antecedentes de liposuccion realizada
en las ultimas 72 horas, que presente sintomas como disnea,
disminucion de la SpO,, taquicardia y/o fiebre, debe ser consi-
derado como un caso de MIFE hasta que se demuestre lo con-
trario. En primer lugar, es necesario evaluar la necesidad de
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manejo avanzado de la via aérea o ventilacién mecanica no
invasiva, y descartar otras patologias como atelectasias, bron-
coespasmo o sepsis secundaria a perforacion intestinal*.

Dentro del enfoque inicial, se recomienda realizar un eco-
cardiograma transtoracico dirigido, preferiblemente en la
cama del paciente. En este estudio, se debe valorar, median-
te la vista apical de 4 camaras, si existe dilatacion del VD, dis-
minucién de la funcion sistdlica, desplazamiento del SIV
hacia la izquierda debido al aumento de la presion en el VD,
dilatacién de la auricula derecha y movimiento anormal del
tabique interventricular. En las etapas tempranas de disfun-
cién del VD, se puede observar una disminucion en la veloci-
dad de la onda S’ <11.5cm/s, lo cual indica dificultades en la
contraccién efectiva del VD, posiblemente debido al aumen-
to de la presién en dicho ventriculo o a una disminucién en
su funcion sistolica.

Finalmente, es fundamental valorar el didmetro de la VCI
y su colapsabilidad. Un didametro = 2.1 cm con colapsabilidad
menor al 50 % se asocia con un aumento en la presion de la
auricula derecha debido a la mayor postcarga del VD #°. Ade-
mas, utilizando la ventana subxifoidea, se puede observar
una caracteristica “tormenta de nieve", representada por
particulas hiperecoicas en flujo dentro de la VCI. La presencia
de estas particulas sugiere la embolizacién de gotas de grasa
en la circulacién venosa #°. La principal causa del aumento en
la mortalidad de pacientes con SDRA secundario a embolismo
pulmonar graso es la disfuncion organica ocasionada por la in-
flamacion sistémica. En sus primeras etapas, se manifiesta
como dafio al parénquima pulmonar y una exacerbacién seve-
ra de la respuesta de defensa del huésped. El objetivo principal
en el manejo de estos pacientes es prevenir la inflamacién,
promoviendo la reparacién de las células epiteliales y endote-
liales, y reduciendo la deposicién de la matriz extracelular +7.

En concordancia con lo anteriormente expuesto, Zhang y
cols. (2022) llevaron a cabo un estudio en el que evaluaron el
efecto de dosis bajas de metilprednisolona (<1 mg/kg/dia du-
rante 10 dias) en pacientes con SDRA. El andlisis incluyé a
527 pacientes, comparando aquellos que recibieron el trata-
miento con un grupo control que no recibié ningun tipo de
corticoesteroide. Los resultados evidenciaron una reduccién
significativa en la mortalidad del grupo tratado (27.5 %) en
comparacion con el grupo control (42.5%), con una razén de
riesgo (HR) de 0.48 (intervalo de confianza del 95 %: 0.24-
0.97; p = 0.040). Asimismo, se observd una disminucién
significativa en el tiempo de estancia hospitalaria en el grupo
que recibié metilprednisolona (17.0 dias) frente al grupo con-
trol (24.0 dias; p = 0.002) .

Conclusiones

El EGP en cirugia de contorno corporal, representa una com-
plicacion grave y potencialmente mortal, cuya incidencia ha
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aumentado en los ultimos afios debido a la creciente popula-
ridad de estas intervenciones. La disfuncién del VD, como
consecuencia de la sobrecarga aguda por la obstruccién vas-
cular pulmonar, representa un factor clave en la evolucién
clinica y el prondstico de los pacientes afectados. El diagnds-
tico clinico suele ser complejo, ya que no existen criterios
universales ni biomarcadores especificos. La sospecha diag-
ndstica debe sustentarse en el contexto clinico, los hallazgos
radiolégicos (como infiltrados bilaterales en vidrio esmerilado)
y la exclusién de otras etiologias. El abordaje multiorganico
con ultrasonido, permite evaluar el compromiso del ventricu-
lo derecho a nivel cardiaco, pulmonar y sistémico siendo de
utilidad prondstica y terapéutica. EI manejo es esencialmen-
te de soporte, con oxigenoterapia, y soporte hemodinamico
en casos de choque. No existe un tratamiento farmacoldgico
especifico, aunque se ha descrito el uso de corticosteroides y
anticoagulacion en escenarios seleccionados. La prevencion, a
través de la regulacion estricta de los procedimientos estéticos
y la capacitacién de los profesionales para su manejo, repre-
senta la medida mas eficaz para reducir esta complicacion.
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