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SUMMARY

White autopsy is diagnosed in about 25% of perinatal and fetal cases, however this is very rare in adults. Fat embolism should be con-
sidered as a common cause of white autopsy. Crush syndrome, orthopedic surgery, general surgery involving soft tissue, and other
conditions such as ketoacidosis or immunological disorders can lead to fat embolism. A 75-year-old male patient who underwent an
operation for left inguinal hernia, suffered sudden dyspnea and lied following surgery. A clinical diagnosis of pulmonary embolism was
made. No organ involvement was found macroscopically. The microscopic study and osmium stain technique showed pulmonary fat ‘
embolism with right-to-left shunt and myocardial microembolism as the cause of death. Fat embolism is associated with orthopedic and '
soft tissue surgery in 75% of cases. Clinical symptoms, and number and severity of organ involvement are prognostic factors. '
Therefore, the pathological examination must be focused on the lungs, kidneys, central nervous system, myocardial tissue and skin in
order to rule out fat embolism. Rev Esp Patol 1998; 31(1): 33-38.
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RESUMEN

En un escaso porcentaje de casos se diagnostica autopsia blanca en un adulto, siendo en la autopsia fetal y perinatal hasta de un
25%. Una de las posibilidades diagndsticas que hay que descartar realizando técnicas especiales en autopsias clinicas es la embo-
lia grasa. Hay que tener en cuenta esta entidad no sélo en los pacientes politraumatizados y con cirugia traumatoldgica, sino también
en cirugia general con implicacién importante de partes blandas, e incluso en individuos con alteraciones bioquimicas, como la ceto-
acidosis, o alteraciones inmunitarias entre otras. Presentamos el caso autdpsico de un enfermo de 75 afios reintervenido por recidiva
de hernia inguinal izquierda. En el postoperatorio inmediato presentd un cuadro de disnea subita, siendo exitus de forma inesperada.
La sospecha clinica como causa de muerte fue de tromboembolismo puimonar. Los hallazgos autdpsicos macroscdpicos no eviden-
ciaron ninguna causa organica desencadenante del cuadro. El estudio microscopico exhaustivo y detallado, junto a la prdctica de tin-
cion de osmio sobre el tejido fiiado en formol al 10%, demostré que fa causa del exitus fue una embolia grasa pulmonar bilateral masf -
va con shunt derecho-izquierdo y microembolismo en miocardio. E| porcentaje de embolia grasa asociada a cirugia traumatoldgica o de
partes blandas es de un 75%. Las manifestaciones clinicas, el grado de afectacion visceral y el nimero de visceras afectadas depen-
den de la gravedad de la lesion. Por tanto, el estudio anatomopatoldgico dirigido debe realizarse bdsicamente sobre el pulmdn, los rifio-
nes, el sistema nervioso central, el miocardio y la piel para descartar dicha patologia. Rev Esp Patol 1998; 31(1): 33-38.
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INTRODUCCION

En la actualidad la embolia grasa se considera una enti-
dad anatomoclinica polisindrémica cuya etiopatogenia
no queda clara. Se postulan tres teorias: clasica (1), bio-
quimica (2) e inmunolédgica (3). Para realizar el diagnds-
tico clinico es preciso que coexistan al menos un criterio
mayor y tres de los menores. Los criterios mayores son
petequias axilares o subconjuntivales, disfuncién pul-
monar (shunt superior al 15%), depresion del‘ sistema
nervioso central inexplicable por el traumatismo, hipo-
xemia y edema pulmonar. Se aceptan como criterios
menores taquicardia superior a 110 latidos por‘ minuto,
temperatura mayor de 38,5 °C, émbolos visibles en la
fundoscopia, disminucién brusca del hematécrito,
trombocitopenia brusca y el hallazgo de grasa en espu-
to u orina (4). Asi mismo, se considera que un indivi-
duo tiene riesgo de presentar embolia grasa si es un
politraumatizado o ha sido sometido a cirugia trauma-
toldgica (por fractura de huesos largos basicamente) o
de partes blandas, aunque también existen situaciones
con menos riesgo como son la cetoacidosis, la eclamp-
sia y varios procesos infecciosos (1, 4).

Segin la serie estudiada en la tesis doctoral del Dr.
Balius, el porcentaje de embolia grasa asociada a cirugia
traumatolégica o de partes blandas es del 75%, con dife-
rentes formas de manifestacién clinica segin la grave-
dad de la fractura (5). El grado de afectacidn visceral, el
ndmero y tipo de viscera afectada (pulmoén, sistema ner-
vioso central, rifién, etc.) y las diferentes formas de pre-
sentacion clinica varfan también segiin la gravedad de la
lesién y los factores inmunoldgicos individuales (4).
Existen estudios que demuestran que en sangre periféri-
ca las personas sanas tienen menos de 5 mg/l de particu-
las lipidicas de didmetro superior a 5 p. La determinacién
de dichas particulas tras la fractura de las extremidades
inferiores alcanza concentraciones que llegan a 37 mg/l, a
pesar de la ausencia de clinica (6). Actualmente, s6lo en
un 10% a 20% de casos el curso de dicha entidad es grave,
y fatal en un 5% a 10% (7). Alrededor de los afios 1970
la mortalidad por embolia grasa era del 50% (3); la mejor
evolucion se atribuye a la reanimacion inmediata y al con-
trol ventilatorio durante la fase critica (4).

Las manifestaciones clinicas abarcan desde una
hipoxemia arterial (muy frecuente en politraumatizados,
sin otros sintomas acompafiantes y considerada como

REV ESP PATOL

forma subclinica) (8) hasta la forma fulminante, que
ocurre a las pocas horas del accidente que se describe
como cor pulmonale agudo irreversible (9). Es decir,
seglin el grado de afectacidn visceral la embolia grasa
puede manifestarse como una afectacién pulmonar pos-
traumatica o generalizada (4).

HISTORIA CLINICA

Se trata de una paciente de 75 afios con antecedentes de
hipertensién arterial en tratamiento, que acude a nuestro
hospital por presentar desde hace 48 horas dolor y una
tumoracién en la ingle izquierda por debajo de la cica-
triz de hemniorrafia hace 4 afios. Clinicamente no se
acompafiaba de vomitos. A la exploracién, su estado
general es correcto, destacando en la zona inguinal una
tumoracién dura, dolorosa e indurada por debajo de la
cicatriz previa. El estudio analitico preoperatorio dnica-
mente muestra como dato significativo una discreta leu-
cocitosis (12,54 x 10%/ul). El resto de los resultados
estdn dentro de la normalidad. El electrocardiograma y
la radiografia de térax se valoraron como normales. Se
realiz6 intervencion quirdrgica de urgencia bajo aneste-
sia general con la sospecha de recidiva de la hernia
inguinal izquierda, evidencidndose tejido adiposo infla-
matorio en la zona de la hernia previa, sin recidiva apa-
rente. Se reconstruyé la zona con refuerzo de la pared.
Se cultivé el tejido de la zona y se remiti6 tejido para
estudio anatomopatolégico. El resultado diferido post-
mortem de la biopsia de la zona pseudotumoral fue de
tejido fibroadiposo con inflamacién crénica y focos de
esteatonecrosis.

HALLAZGOS AUTOPSICOS

Se realiz6 autopsia completa segun la técnica clasica de
Virchow (10). El tipo constitucional del paciente era
obeso. En las ingles presentaba cicatrices bilaterales
antiguas, y en la izquierda una sutura por reintervencién
reciente.

En la cavidad toracica los pulmones estaban insufla-
dos y presentaban una pérdida ponderal: el derecho
pesaba 260 g (normal: 480-680 g) y el izquierdo 290 g
(normal: 420-600 g). Al tacto no se detecté condensa-
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cién en ninguno de los 16bulos ni presencia de masas.
No se evidenciaron derrames en ninguna de las cavida-
des serosas. La abertura de la arteria pulmonar in situ no
mostré tromboembolismo en su interior. Existfa hiper-
trofia miocérdica concéntrica del ventriculo derecho. El
corazon pesaba 540 g (normal: 270-360 g). La diseccién
de las arterias coronarias mostrd estenosis de la luz por
presencia de arteriosclerosis con rigidez de la pared:
50% la arteria descendente anterior, 60% la arteria co-
ronaria derecha y 40% la arteria circunfleja. La arte-
riosclerosis no sélo afectaba a las arterias coronarias
sino que se hacia extensa y complicada en la aorta tora-
coabdominal y el ostium de las arterias renales, siendo
grave la afectacion en ambas arterias iliacas. El sistema
nervioso central presentaba un discreto edema en las cir-
cunvoluciones y arteriosclerosis de la arteria cerebral
media de aspecto deslustrado. El resto de 6rganos de la
economia no presentaba alteraciones patoldgicas signifi-
cativas.

Para e] estudio microscopico se incluyd la represen-
tacién tisular de todas las estructuras y visceras, inclu-
yendo el tejido de la zona reintervenida de la ingle y
adenopatias intraabdominales de alrededor de la arteria
ilfaca de aspecto reactivo.

El tejido se fijé con formaldehido al 10%.

Se realizé cultivo de pulmdén, higado y sangre intra-
cardiaca, siendo todos ellos negativos.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Para el estudio microscépico se realizaron inicialmente
tinciones de hematoxilina-eosina en el material procesa-
do por el método habitual y una vez incluido en parafi-
na. Tanto por la clinica previa al exitus que presentd el
paciente como por los escasos hallazgos autopsicos
macroscépicos, el estudio microscépico se centrd en los
pulmones. En un primer momento, nos llamé la atencién
el broncospasmo generalizado en forma de epitelio res-
piratorio festoneado y la discreta hipertrofia del miscu-
lo liso propio al contraerse. Ademds, los alveolos esta-

ban expandidos y los septos eran delgados, con capila-

res colapsados y finos sin ectasia vascular. Sin embargo,
el examen detallado de dichos capilares evidenciaba
ocasionales espacios claros de contorno bien delimitado,
redondos u ovalados en su interior y que conferian un
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aspecto de rigidez al capilar. Ademads, esta imagen se
repetia en arteriolas entremezclédndose con el contenido
plasmocelular intraluminal (Fig. 1). Dado que el mate-
rial estaba procesado con alcoholes cuando se incluy6
en parafina, se recuper el material fijado en formol y se
tifié con osmio para demostrar la naturaleza lipidica del
material intravascular en forma de gotas de grasa. La
tincién evidencié una intensa positividad intracapilar,
intravenular e intraarteriolar junto a aisladas gotas intra-
alveolares (Figs. 2 y 3). Este hecho demostr6 la presen-
cia de shunt derecho-izquierdo. Ademds, esta tincién se
realizé sobre tejido cerebral, rifién y miocardio, exis-
tiendo tinicamente la presencia de pequefias gotas en ais-
lados vasos arteriolocapilares del mismo. El tejido con-
trol utilizado fue grasa subcutinea.

Ademis de la afectacion pulmonar, el hallazgo mas
significativo fue una extensa y marcada miocardioescle-
rosis asociada a miocardiopatia hipertréfica. Microscé-

Figura 1. Corte transversal de una arteria pulmonar que mues-
tra un espacio épticamente vacio redondeado entre el material
hemético (original, HE x400).
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Figura 2. Panoramica del parénquima pulmonar con abundan-
tes gotas de grasa intravasculares que se tifen de negro con la
tincién de osmio (original, osmio x40).

picamente, existia congestion visceral generalizada. Se
confirmé la arteriosclerosis estableciéndose una grada-
cién de la afectaci6n, asi como la presencia de gastritis
crénica superficial activa con microerosiones superficia-
les y diverticulitis de colon sigmoide. Otros hallazgos
fueron nesidiodisplasia pancreética, hiperplasia focal
adenomatosa sésil en colon e involucién adiposa de la
punta apendicular.

COMENTARIOS

El diagndstico microscépico de embolia grasa es muy
facil cuando existe sospecha clinica o anatomopatoldgi-
ca, pues se limita a la confirmacién histoldgica de la na-
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Figura 3. Detaile de las gotas de grasa en el interior de los capi-
lares pulmonares (original, osmio x400).

turaleza lipidica de material intravascular mediante tin-
ciones especiales para grasas (osmio, suddn negro,
sudén III, oil red) (11). Las grasas, desde el punto de
vista quimico, pueden ser lipidos simples o compues-
tos. Histoquimicamente se pueden identificar como
gotas (lipidos homoféasicos) o como lipidos mezclados
con otras sustancias (por ejemplo las proteinas) y for-
mando parte de los tejidos (lipidos heterofasicos) (11).
Por tanto, las técnicas histoquimicas que debemos rea-
lizar en caso de sospecha de embolia grasa estdn enca-
minadas a determinar lipidos homofasicos constituidos
por triglicéridos (4). Las técnicas habituales disuelven
las grasas en los alcoholes. Por tanto, son ttiles los
métodos de coloracién progresiva dado que los colo-
rantes estdn en disoluciones de alcohol. Un buen méto-
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do de fijacion tisular para realizar dichas tinciones es el
formaldehido al 10% y el cloruro célcico al 1%. Las tin-
ciones mds adecuadas para determinar la presencia de
lipidos homofdsicos intravasculares son al sudan IV
para tejido congelado o la tincién de osmio realizada,
como en nuestro caso, sobre tejido formolado previa-
mente (11).

Aligual que en el caso presentado, el diagnéstico de
embolia grasa puede pasar desapercibido por la poca
traduccion histolégica basada tinicamente en imédgenes
negativas sobre tejido tefiido con hematoxilina-eosina
que ofrecen las gotas de grasa una vez diluidas durante
el proceso de inclusién en parafina. En un primer
momento, la presencia de broncospasmo nos hizo sos-
pechar que estdbamos ante una reaccién anafilactica
secundaria al efecto de algiin anestésico que se le sumi-
nistré al paciente. Esta posibilidad la desestimamos
dado que en la literatura no consta como efecto secun-
dario la disnea tras la administracion del firmaco
empleado en la intervencién. El estudio del tejido ingui-
nal mostrd la presencia de focos de esteatonecrosis e
infiltrado inflamatorio; dicho infiltrado afectaba a vasos
venulares con fendmenos de flebitis asociados. Este
hecho, la clinica y la ausencia de hallazgos macroscé-
picos nos alert6, a pesar de no ser en principio una
cirugia de partes blandas. En nuestro caso, la presencia
de isquemia producida por la herniacién del tejido adi-
poso de la zona de la reintervencién, junto al compo-
nente inflamatorio perivascular asociado y la manipula-
cién del tejido adiposo, nos hacen suponer que la impli-
cacién etiologica cldsica e inmunitaria tavieron al
menos un papel adicional como desencadenantes de la
embolia grasa.

De todas maneras, en la literatura no queda clara la
etiologia de la embolia grasa. Una de las posibilidades
es la cldsica o la debida a isquemia tisular (2). Las parti-
culas de triglicéridos entran en la sangre y obstruyen los
vasos sanguineos pulmonares, el sistema nervioso cen-
tral, etc. La teorfa bioquimica atribuye la causa de este
proceso a la alteracién del metabolismo lipidico de ori-
gen hormonal y enzimitico (1). La teorfa inmunoldgica,
por otra parte, postula que las gotas de grasa actdan
COmo anticuerpos en un paciente con un sistema inmune
de base alterado (3). Asi se explicarfa por qué sélo del
0,5% al 2% de los politraumatizados con fracturas de
huesos largos sufren embolia grasa (12). En tltima ins-
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tancia, es el efecto oclusivo vascular el que justifica la
clinica, y en nuestro caso la hipoxia final. Segin estu-
dios previos, el poder deformable de la grasa permite
sobrepasar la barrera pulmonar y actuar como shunt
derecho-izquierdo (4). De esta manera la grasa alcanza
la circulacién general y afecta a los rifiones, al sistema
nervioso central, al higado y a la piel, entre otros. La
mortalidad por embolia grasa masiva es del 37,5% (4).

La mayor incidencia de embolismo pulmonar se pro-
duce en las 48 primeras horas después del traumatismo
(4). En nuestro paciente, el exitus acontecid a las 7 horas
y media postintervencién. Probablemente, su grave mio-
cardiopatia junto a la masiva embolia grasa pulmonar y
la afectacién miocdrdica favorecieron el desenlace final.

Creemos que el conocimiento de dicha entidad es
fundamental para realizar medidas terapéuticas preven-
tivas, para incluirlo en el diagnéstico diferencial anato-
moclinico de la disnea del postoperatorio inmediato, as{
como para realizar técnicas especiales para la deteccién
de grasa tisular en material en fresco o fijado.
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