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CASO CLÍNICO
EDAD:27 A
SEXO: VARÓN
AP: ENOLISMO MODERADO.
ACCIDENTE MOTO

LESIONES PRIMARIAS: ESCORIACIONES TORAX Y 
ESPALDA, FX ESCAFOIDES DERECHO,  FX TERCIO MEDIO 
FÉMUR DERECHO, SIN PÉRDIDA DE CONCIENCIA.
INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA:48 H
LESIONES SECUNDARIAS: HIPOXEMIA, PETEQUIAS 
TRONCO Y DESATURACIÓN BRUSCA COINCIDIENDO 
CON TRANSFUSIÓN DE UN CONCENTRADO DE 
HEMATIES.
GSA: HIPOXEMIA, HIPOCAPNIA, ANEMIA, 
HIPOCALCEMIA
CLÍNICA POSTERIOR: SDR. CONFUSIONAL Y AGITACIÓN 
PSICOMOTRIZ TRAS EXTUBACIÓN



Diagnóstico diferencial

TEP (embolismo graso)

Síndrome de abstinencia alcohólica

Distress asociado a la transfusión



EMBOLIA GRASA
HISTORIA

Zenker FA. 
Beitraege zur anatomie und physiologic der lunge. 
Dresden: J.Braunsdorf: 1861

Bergman EB. 
Ein fall todlicher fettembolie. 
Klin Wochenschr.1873; 10:385-387



EMBOLISMO GRASO
EPIDEMIOLOGIA

PREVALENCIA: 90% POLITRAUMÁTICOS

EDAD: 20- 30 AÑOS

MENOR INCIDENCIA EN EDAD INFANTIL

MORTALIDAD: 5-20%



SEG
ETIOLOGIA TRAUMÁTICA

>90% ÉMBOLOS GRASOS

4%  SEG

50% HIPOXEMIA RELATIVA

0.5-2% FX ÚNICAS HUESOS 
LARGOS

5-11% CON FX MULTIPLES 
HUESOS LARGOS Y PELVIS

85% EN PRIMERAS 48 H 
POST TRAUMA

POLITRAUMATISMO

NO CORRELACIÓN 
SEVERIDAD DEL 
POLITRAUMATISMO Y 
SEVERIDAD DEL SEG

FRACTURAS CERRADAS 
>>ABIERTAS



SEG
ETIOLOGIA NO TRAUMÁTICA

LIPOSUCCIÓN
HISTEROSCOPIAS
INFECCIONES
CETOACIDOSIS
ECLAMPSIA
PANCREATITIS
NPT
TX MÉDULA ÓSEA
ESTEATOSIS HEPÁTICA
DESCOMPRESIÓN BRUSCA
LESIONES TEJIDOS 
BLANDOS

DIABETES MELLITUS
QUEMADOS
ALCOHOLISMO
OSTEOMIELITIS
TRANSFUSIÓN 
SANGUÍNEA AUTÓLOGA
BYPASS CARDIOPULMONAR
ANEMIA CÉLULAS 
FALCIFORMES
TX E INFARTOS RENALES
CORTICOIDES
CICLOSPORINA A
ANESTÉSICOS INHALADOS
FRACTURAS VERTEBRALES



FISIOPATOLOGIA
SEG

TEORÍA MECÁNICA

TEORÍA BIOQUÍMICA

TEORÍA INMUNOLÓGICA



Teoria mecánica
SEG

GRASA MEDULAR

CIRCULACIÓN MEDULAR 

FOCO FRACTURA

CAPILARES < 20 MICRAS



Teoría bioquímica
SEG

Liberación de catecolaminas

Triglicéridos Fosfolípidos Colesterol AGL

Respuesta sistémica inflamatoria Lipasa neumocitos

Daño endotelial
Inactivación surfactante
Aumento permeabilidad capilar



Teoría inmunológica
SEG

Serotonina

Histamina

Lisozima



Alteraciones inmunológicas en 
paciente politraumático

Proinflamatorias
IL-6 y TNF-alfa
IL-8
IL-10

Activación 
complemento

Antiinflamatorias
IL-10
IL-4
TGF-Beta
IL-1a

Sepsis-SIRS-MODS

CitoquinasCitoquinas

ESTADO INFLAMATORIO PERSISTENTE

Radicales libres



Criterios de Gurd-Wilson
1.CRITERIOS MAYORES

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
ALTERACIONES NEUROLÓGICAS
EXANTEMA PETEQUIAL

2.CRITERIOS MENORES

FIEBRE
TAQUICARDIA
FONDO DE OJO ALTERADO (RETINOPATIA DE PURTSCHER)
ICTERICIA
ALTERACIONES RENALES (LIPIDURIA/OLIGURIA)

DIAGNÓSTICO: 1 MAYOR + 4 MENORES + MACROGLOBULINEMIA GRASA

GurdGurd AR, Wilson RI. AR, Wilson RI. TheThe fatfat embolismembolism syndromesyndrome. . J.BoneJ.Bone JointJoint SurgSurg BrBr 1974;56B:4081974;56B:408––1616



Criterios de Lindeque

1. PAO2 <60

2. PACO2 >55 

3. PH <7.3

4.  FRECUENCIA RESPIRATORIA> 35

5.↑ TRABAJO RESPIRATORIO

LindequeLindeque et al. et al. FatFat embolismembolism andand thethe fatfat embolismembolism syndromesyndrome
J J BonesBones JointJoint SurgSurg BrBr 1987;69:1281987;69:128--131131



Criterios de SCHONFELD

AnnAnn InternIntern MedMed 1983; 99: 4381983; 99: 438--443443

PETEQUIAS           5
CAMBIOS RX         4
HIPOXEMIA          3
FIEBRE                   1
TAQUICARDIA      1
TAQUIPNEA          1
CONFUSION          1

DIAGNÓSTICO: SCORE > 5



ESCALA DE SHIER
Cuerpo de fémur             4   

Cabeza de fémur                   
Pelvis                             
Tibia                               2
Húmero                         

Radio                        
Cúbito 1
Peroné

J Trauma 1977; 17 (8): 621-629.



HIPOXEMIA
DIAGNÓSTICO RADIOLÓGICO

RX

TC

Gammagrafias de V/P



Disfunción pulmonar
SHUNT D-I



DD
ALTERACIONES RADIOLÓGICAS

CONTUSION PULMONAR:         33% NEGATIVA INGRESO
0-6-36 H POSITIVIZA
48-72 H RESOLUCIÓN
SENSIBILIDAD 38%
NO RESPETA CISURAS
FX ASOCIADAS

MECANISMO LESIVO
VOLUMEN CONTUSIÓN (TC)      SDRA

BRONCOASPIRACION:          
4-36 h 
CONSOLIDACIÓN ALVEOLAR
RESPETA LÓBULOS
A PARTIR 72 H INICIO RESOLUCIÓN   
SEGMENTOS POSTERIORES LS
SEGMENTOS APICALES LI  
VOLUMEN ASPIRACIÓN              SDRA  



DD
ALTERACIONES RADIOLÓGICAS

EAP NEURÓGENO:                 SILUETA CARDIACA N 
HILIOS NO PROMINENTES
PATRÓN MOTEADO PEQUEÑO
BRONCOGRAMA AÉREO
NO SIGNOS DE HT PULMONAR
INICIO Y RESOLUCIÓN < 48-72H
BUEN PRONÓSTICO

EAP CARDIOGÉNICO:            HILIOS PROMINENTES
PATRÓN EN  “ALAS DE MARIPOSA”

SOBRECARGA HÍDRICA
RX PRECOZ



DD
ALTERACIONES RADIOLÓGICAS

SDRA                               FASE INICIAL AUMENTO PERMEABILIDAD

AUMENTO AGUA EXTRAVASCULAR (ELWI)

ORIGEN EXTRAPULMONAR:
AUMENTO DENSIDADES PARAVERTEBRALES

ORIGEN PULMONAR:
AUMENTO DENSIDADES PARAESTERNALES

LATENCIA > 24 H
DURACIÓN: SEMANAS

TEP                                N
ATELECTASIA
SIGNO DE WESTERMARK
SIGNO DE FLEISCHNER
GIBA DE HAMPTON
DERRAME PLEURAL



TEMPORALIDAD DE LESIONES E 
IMÁGENES RADIOLÓGICAS

PPPPEAP 
CARDIOGÉNICO

AAPPEAP NEURÓGENO

APPABRONCO
ASPIRACIÓN

APPASEG

PPPASDRA

A/PA/PPPCONTUSION
LEVE/GRAVE

10 D9612-720-6HORA
LESIÓN

P- PRESENTE
A- AUSENTE



Opacidades tipo “Ground-glass “ 80%
Septos interlobulares delgados           55%
Distribución parcheada-geográfica      44%
Afectación nodular 22%
Diámetro bronquios y arterias          NORMAL
Derrame pleural                             0%

Inicio: 1- 3 dias
Resolución: 7-25 dias



6 dias tras accidente



Manifestaciones neurológicas del 
embolismo graso

80% SEG
Agitación
Confusión
Estupor
Focalidades motoras 33%
Hiperreflexia 33%
Temblores generalizados
Rigidez descerebración 15%
Signos piramidales 30-70%
TAC normal 



Manifestaciones neurológicas del 
embolismo graso
Buen pronóstico:

ROTs presentes
Respuesta N al dolor

Mal pronóstico:

Brusquedad en el coma

Pronóstico:

25% discapacidad neurológica permanente.



Disfunción neurológica
Fisiopatologia

Moldeamiento del émbolo a través del 
capilar pulmonar

Shunts AV pulmonares

FOP

Aneurisma septo auricular (ASA)



Shunts AV pulmonares

Asociaciones:
Cirrosis hepática  60%

Ejercicio físico

Diagnóstico:
ETE con contraste

Angiografia pulmonar

AJNR 99 20(10) 1881AJNR 99 20(10) 1881--44



ASA
Prevalencia por ETT:    0.12-1.7%
Prevalencia por ETE:    2.1-10%
Prevalencia FOP-ASA:  50-89%

Tipos:    1  AD
1A < 0,5 cm
1B > 0,5 cm
2  AI

HanleyHanley et al. J et al. J AmAm CollColl CardiolCardiol 1985 1985 





TC cerebral y SEG

Embolos grasos - Sustancia gris

Isquemia

Hemorragias      Centro semioval
Sustancia blanca cerebral
Sustancia blanca cerebelosa

Edema cerebral difuso
Borramiento surcos
Ventriculos pequeños

7 dias

Hipoatenuación
Atrofia cerebral



RMN Y SEG
TÉCNICA + SENSIBLE
DIFUSIÓN
T2
DIAGNÓSTICO PRECOZ
PRONÓSTICO
EVOLUCIÓN





4 SEMANAS



Trazador: exametazima o HMPAO



Disfunción cardiaca
SEG

Taquicardia sinusal   100%
Depresión segmento ST
Aplananamiento onda T
Bloqueos AV
Bloqueos de rama 





DIAGNÓSTICO



FOP

25% población

10% embolismos paradójicos

Asociaciones:   Ictus criptogenético
EPOC grave       70%
OSAS                69%
Migraña               60%
Amnesia global  55%
Embolia grasa   40%
Enfermedad descompresiva

EKG: P bifásicas en DIII
BRDHH
Patrón de “croquetage”

1

ACxFA paroxística

Diagnóstico: 

DTC     Contraste salino
Criterios de Jauss

2 

Dupplex
Power

ETT
ETE- Criterios de Cabanes3

1.Cohen et 1.Cohen et al.Canal.Can J J CardCard 20002000
2.Serena et 2.Serena et al.Cerebrovasculal.Cerebrovascul DisDis 0000
3.3.CabanesCabanes et et al.Jal.J AmAm SocSoc EchocardiogrEchocardiogr 0202

Rango: 1-22 mm







Disfunción hematológica 
SEG

Petequias

Heparina
Alteraciones de la coagulacion
D-dímero
Trombocitopenia
Anemia

Tronco anterior
Patogneumónico o síntoma 2º
Oclusión de capilares dérmicos
Incremento de fragilidad capilar
50%
Inicio 2º-3º dia
Resolución 5-7 dias



EMBOLIA GRASA Y 
AUTOTRASFUSIÓN



Can J Anaesth. 2001 Jul-Aug;48(7):618-21

Tejido adiposo

Médula ósea

Tromboplastina tisular

CASCADA DE LA        
COAGULACIÓN

Sistema extrinseco



12 dias tras accidente



Disfunción hematológica en el 
paciente politraumático
IL-1
TNF-a             efecto procoagulante factor tisular               via extrinseca

Consumo de plaquetas
Consumo de factores de coagulación                        CID               TCE
Consumo de PDFs
Consumo de protrombina

Hipercoagulabilidad

D-DÍMERO:     Ancianos
Estados inflamatorios
Intervenciones recientes

Disfunción plaquetar:       Adhesividad plaquetar
Agregación plaquetar
Gránulos alfa y beta
Receptores de membrana



Laboratorio

Ninguna específica
Lipasa sérica
Fosfolipasa
Endotelina-1
BAL
Biopsia transbronquial
Depósitos grasos en 
esputo/ orina/sangre
Hipocalcemia





8 dias tras accidente



PROFILAXIS
SEG

Sildenafilo1

Oxigenación hiperbárica2

Heparina
Etanol
Dextrosa
Corticoides
Seroalbúmina
Inmovilización precoz
Evitar hipovolemia

1.Sildenafil prevents cardiovascular changes after bone marrow fat embolization in 
sheep Anesthesiology 2007 Jul; 107(1): 75-81
2. Hyperbaric oxygenation in fluid microembolism.Neurol Res 2007 Mar;29(2):156-61



STAY AND PLAY vs SCOOP AND RUN



STAY AND PLAY vs SCOOP AND RUN



STAY AND PLAY vs SCOOP AND RUN



Corticoides en SEG

Estabilizadores de mb de granulocitos
Reduce niveles catecolaminas
Retardan la agregación plaquetaria
Inhiben activación del complemento
Protegen endotelio capilar
Indicado si alto riesgo entonces 
metilprednisolona 6 mg/kg/ 8h/ 48 h 
NNT: 7.4

••PreventionPrevention of of posttraumaticposttraumatic hypoxaemiahypoxaemia in in isolatedisolated lowerlower limblimb long long bonebone
fractures fractures withwith a a minimalminimal prophylacticprophylactic dosedose of of corticosteroidscorticosteroids..
BabalisBabalis GA, GA, YiannakopoulosYiannakopoulos CK, CK, KarliaftisKarliaftis K,AntonogiannakisK,Antonogiannakis E.E.
InjuryInjury mar 2004mar 2004
•Glucocorticoid induces micro-fat embolism in the rabbit: a scanning
electron microscopic study .Journal of Orthopaedic Research. 24(4):675-
83, 2006 Apr. 



TÉCNICAS EXPERIMENTALES

ANTAGONISTAS RECEPTOR IL-1
INHIBIDORES DE CICLOOXIGENASA
ANTAGONISTAS DEL FACTOR VII
ANTITROMBINA III
PROTEINA C ACTIVADA
POLIMORFISMO GENETICO
FILTROS VENA CAVA
ECMO





PROFILAXIS QUIRÚRGICA

Técnicas intramedulares aumentan FES.
Elegir técnicas menos agresivas como yesos o 
fijadores externos.
Clavos no fresados.
Ventilar canal antes de cementar.
Cemento preparado en vacío.
Irrigación y aspiración del canal medular pre
cementación.

DAMAGE CONTROL                              
J. TRAUMA. 2000; 49: 969-978



TIPOS DE ENCLAVADOS 
INTRAMEDULARES

CLAVO CADERA TIPO GAMMA:
Fx proximales de fémur 

- intertrocantéreas
- pertrocantéreas
- subtrocantéreas

CLAVO FÉMUR TIPO GROSSE & KEMPF
Fx diafisarias de fémur

CLAVO RETRÓGRADO:
Fx supracondíleas de fémur



EFECTOS BIOLÓGICOS Y FISIOLÓGICOS DEL 
FRESADO MEDULAR

Alteración del sistema arterial medular 

presión intramedular durante el 
fresado

No incremento durante la
colocación del enclavado medular

Depende de la velocidad de la colocación

volumen de 20-50 ml / 15 mm de 
diámetro

Daños vasculares transitorios a nivel 
pulmonar SÓLO si existe previamente 
lesión.

Generación de calor

Incremento liberación de factores de 
crecimiento

Efecto osteogénico del fresado

Pape H.C. et al.J Bone Joint Surg (Br) 2007;89-B:1421-6



NIVELES PRESIÓN INTRAMEDULAR
ESTUDIOS EXPERIMENTALES

0
100
200
300
400
500
600
700
800
900

OVEJAS PERROS HOMBRE

NORMAL CLAVO IM MINIMO CLAVO IM MAXIMO



¿FIJACIÓN PRECOZ O  TARDÍA?

1970    Tracción y yeso

1977    Técnicas de fijación 
intramedulares1,2,3

1.1. RiskaRiska EB et al (1976).EB et al (1976).PreventionPrevention of of fatfat embolismembolism by by earlyearly internalinternal
fixationfixation of fractures in of fractures in patientspatients withwith multiplemultiple injuries.Injuryinjuries.Injury 8(2);1108(2);110--116 116 

2. 2. KKüüntscherntscher G.DieG.Die MarknagelungMarknagelung vonvon KnochenbrKnochenbrüüchenchen ArchArch F F KinKin 1940;200:4431940;200:443
3. 3. PeltierPeltier et al. (1957) et al. (1957) AnAn appraisalappraisal of of thethe problemproblem of of fatfat embolismembolism..

SurgSurg GynecolGynecol ObstObst;104(4):313;104(4):313--324324

INCIDENCIA

SEG SDRA

20%                  -

5%                  7-39%



CLAVOS INTRAMEDULARES
¿FRESAR O NO FRESAR?

2008==(H)COTS

1997==NO453 (H)Bosse

1998==NO153 (H)Buckley

2002==NOcerdosButtaro

1997==NOconejosSchemitsch
1999SIperrosElmaraghay

1999==NOratasWillis

1996==SIovejasWolinsky

1994NO31 (H)Pape

19934%21% SI766 (H)Pape
AÑONO FRESARFRESARLPANAUTOR



DAMAGE CONTROL

Descrita por primera vez por ROTONDO M en 
fracturas pélvicas con sangrado persistente del 
plexo venoso presacro1.

Laparotomia urgente e inserción de packings
para controlar la hemorragia y posteriormente 
realizar un second look con control posterior 
del sangrado.

1.1.RotondoRotondo M et al. J Trauma 1993;35:375M et al. J Trauma 1993;35:375--382382





CONTROL DE DAÑOS





FIJACION EXTERNA en primeras 8-24 h y fijación definitiva en los siguientes 4 dias
es la mejor opción para pacientes de alto riesgo.

ScaleaScalea et al. et al. JournalJournal of Trauma of Trauma InjuryInjury AprilApril 2000 2000 VolVol 48, n 448, n 4



¿La fijación medular está contraindicada en un 
paciente con TCE o trauma torácico?

1362 pacientes 

FIJACIÓN FRESADA  EN LAS PRIMERAS 24 H 
MEJOR OUTCOME INDEPENDIENTEMENTE 
DEL TIPO DE LESIÓN

BrundageBrundage et et al.Timingal.Timing of of femurfemur fracture fracture fixation:Effectfixation:Effect onon outcomeoutcome in in patientspatients withwith
thoracicthoracic andand headhead injuries. injuries. JournalJournal of Trauma of Trauma VolVol 52(2), 52(2), FebruaryFebruary 20022002

FIJACIONES MEDULARES DE FEMUR 
ENTRE 2-5 DIAS     ESTANCIA HOSPITALARIA

Sin diferencias en la mortalidad



BrundageBrundage et al. et al. 
TimingTiming of of femurfemur fracture fracture fixation:Effectfixation:Effect
onon outcomeoutcome in in patientspatients withwith thoracicthoracic andand
headhead injuries. injuries. 
JournalJournal of Trauma of Trauma VolVol 52(2), 52(2), FebruaryFebruary
20022002



¿Fijación precoz DEFINITIVA en paciente 
politraumático con TCE?

TCE 17% de politraumáticos

CONTRAINDICACION ABSOLUTA:    SWELLING CEREBRAL

OPTIMIZACION DEL MANEJO EN LOS PRIMEROS DIAS ES ESENCIAL

Lehman U et al. Unfallchirurg 2001 Mar;104(3):196-209



Brundage et al. Timing of femur fracture fixation:Effect on outcome in 
patients with thoracic and head injuries. 
Journal of Trauma Vol 52(2), February 2002



Brundage et al.
Timing of femur fracture fixation:Effect on outcome in patients with thoracic and

head injuries. 
Journal of Trauma Vol 52(2), February 2002





FIJACIONFIJACION QUIRQUIRÚÚRGICA PRECOZ DEPENDIENDO DELRGICA PRECOZ DEPENDIENDO DEL
ESTADO PREVIO DEL PACIENTE EN PRIMERAS 24 H.ESTADO PREVIO DEL PACIENTE EN PRIMERAS 24 H.



AIS

Tendencia anualEBGCS

ISS Quick





CRÍTICAS A LA LITERATURA

CONCEPTO DE FIJACIÓN PRECOZ

TIPO DE FIJACIÓN

LESIÓN PARTES BLANDAS1

1.1.MuddMudd KlKl et et al.Analysisal.Analysis of of pulmonarypulmonary fatfat embolismembolism in in bluntblunt forceforce fatalitiesfatalities
J Trauma 48 (4):711J Trauma 48 (4):711--715715



¿SE PUEDE OBJETIVAR EN EL LABORATORIO EL BENEFICIO DEL 
TRATAMIENTO QUIRÚRGICO EN FRACTURAS DE FÉMUR?

IL-6 > 800 pg/ml PREDICTOR DE FMO 



Propuesta de protocolo de tratamiento de 
fracturas de huesos largos en PPT

Fracturas abiertas según Gustilo

Tipo I: Tejido cutáneo limpio < 1 cm longitud

Tipo II: Laceración > 1 cm en ausencia de lesión severa de 
partes blandas

Tipo III: Partes blandas extensa
A)Adecuado cubrimiento partes blandas
B)No cobertura de partes blandas
C)Lesión arterial

J Trauma 1984;24:742-746



Propuesta de protocolo de tratamiento de 
fracturas de huesos largos en PPT

Reanimación inicial enérgica

Politraumatismo

TCE

Alteraciones TC

LPA/SDRA

Glasgow < 8

Sensor PIC

Fx cerrada

Hemodinámicamente
estable

PIC > 20 PIC < 20

Tratamiento HTE vs
Craneotomia descompresiva

Fx abierta

Fx tipo 1,2,3a Fx tipo 3b,c

FPD

FPT

FE

PIC >20 PIC <20

FPT:Fijación Precoz Temporal
FPD:Fijación Precoz Definitiva
FTD:Fijación Tardía Definitiva
FE:Fijación Externa

si

si si

FTD

no

FPT

si

si no no

FOP

¿CIERRE PERCUTÁNEO
PREVIO?

ALTO RIESGO SEG
SI





CASO CLINICO

EDAD:27 A
SEXO: VARÓN
AP: ENOLISMO MODERADO.
CAUSA: ACCIDENTE MOTO SIN CASCO
LESIONES PRIMARIAS: ESCORIACIONES TORAX Y ESPALDA, FX 
TERCIO MEDIO FÉMUR DERECHO, FX ESCAFOIDES DERECHO,NO
PÉRDIDA DE CONCIENCIA.
INTERVALO CLÍNICA:48 H
LESIONES SECUNDARIAS: HIPOXEMIA, PETEQUIAS TRONCO Y 
DESATURACIÓN BRUSCA COINCIDIENDO CON TRASFUSIÓN DE 
UN CONCENTRADO DE HEMATIES.
GSA: HIPOXEMIA, HIPOCAPNIA, ANEMIA, HIPOCALCEMIA
CLÍNICA POSTERIOR: SDR. CONFUSIONAL Y AGITACIÓN 
PSICOMOTRIZ



COMPLICACIONES
TRANSFUSIONALES

REACCIONES INMUNOLOGICAS

Inmunomodulacion

POR HEMATIES:
Reacción hemolítica aguda
Reacción hemolítica retardada
Aloanticuerpos eritrocitarios
Aloinmunización

POR LEUCOCITOS
Reacción febril
Edema agudo de pulmón
Aloinmunización
Enfermedad injerto contra huésped

POR PLAQUETAS
Aloinmunizaciones
Púrpura transfusional
Leucopenia

POR PROTEINAS PLASMÁTICAS
Urticaria
Anafilaxia

REACCIONES NO INMUNOLÓGICAS

Infecciosas

Sobrecarga de Fe

Trombocitopenia por hemodilución

Déficit de factores por hemodilución

Reacción embólica ( gaseosa o 
microagregados)



Púrpura postransfusional

Antecedente de embarazo o transfusión 
previa

Etiopatogenia: Ac anti Ag plaquetarios

Ag + frecuente hallado: Ag PI
A1

Ag PIA1  carece 2% población 

Clínica: Intensa trombocitopenia 6 – 10 dias
tras la transfusión.

AmAm J J HematHemat 1996 Jul 52(3):2051996 Jul 52(3):205--1111



Exantemas asociados a la 
transfusión

EICH postransfusional:

Linfocitos del donante            Ag del receptor
Inicio clínica: 2-50 dias
Alteraciones de la inmunidad celular
Exantema + diarrea + pancitopenia + hepatopatia

Reacción alérgica-anafilactoide:

3% transfusiones plasmáticas
Ac Ig E receptor             proteinas del donante. 
Profilaxis 





TRALI
Primer caso descrito en 1951 por Barnard.

Descrito por Popovosky en 1983

Incidencia real desconocida 
( 0.001-0.16%)

2ª causa de mortalidad asociada a la transfusión

Mortalidad 5-45%



TRALI
EPIDEMIOLOGIA













TRALI
FISIOPATOLOGIA

Inmunológico No inmunológico







TRALI
FISIOPATOLOGIA









CRITERIOS DIAGNÓSTICOS





TRALI
CLÍNICA



TEMPORALIDAD DE LESIONES E 
IMÁGENES RADIOLÓGICAS

AAPPTRALI

PPPPEAP 
CARDIOGÉNICO

AAPPEAP NEURÓGENO

APPABRONCO
ASPIRACIÓN

APPASEG

PPPASDRA

A/PA/PPPCONTUSION
LEVE/GRAVE

10 D9612-720-6HORA

LESIÓN 

P- PRESENTE
A- AUSENTE

Irwin & Rippe´s Medicina Intensiva.2006.Cap.63



TRALI
LABORATORIO

Neutropenia aguda transitoria

Plaquetopenia

Hipoalbuminemia

Leucopenia no explicada tras transfusión





TRALI
PROFILAXIS

EVITAR TRANSFUSIONES 
INAPROPIADAS E INJUSTIFICADAS

EVITAR LAS TRANSFUSIONES DE 
PFC DE DONANTE ÚNICO

OPTIMIZAR TÉCNICAS DE AHORRO 
SANGUÍNEO



TRALI
TRATAMIENTO

Soporte ventilatorio
Ventilación de protección pulmonar
Plasmaféresis
ECMO

NO EVIDENCIA:
Corticoides 

CONTRAINDICADOS:
Diuréticos



¿A qué es debido el sindrome confusional y 
la agitación posteriores?

Hipoxemia

Tipo 
anestesia en 
quirófano

SEG

Sindrome de 
abstinencia 
alcohólica

Dolor

Fármacos



¿Alteraciones residuales cognitivas tras SEG?

Alteración 
neurológica vs
respiratoria

No hay artículos 
que correlacionen 
la severidad del 
cuadro con 
resultados 
cognitivos 
postoperatorios.

AndrewAndrew C.GrayC.Gray et al.et al.
TheThe cognitivecognitive effectseffects of of fatfat embolusembolus syndromesyndrome followingfollowing femoral femoral shaftshaft fracture. fracture. 
J J BoneBone JointJoint SurgSurg AmAm 2007;89:10922007;89:1092--10961096



Manifestaciones neurológicas de la 
hipoxia aguda

AGITACIÓN

COMA

CRISIS 
COMICIALES

EUFORIA

NÁUSEAS
VÓMITOS

CIANOSIS

CEFALEA

FATIGA
MUSCULAR

TORPEZA 
MENTAL

LETARGIA

HIPOXIA
AGUDA



SINDROME ABSTINENCIA OH
Diagnóstico



SINDROME ABSTINENCIA OH
Epidemiologia y Clínica

Incidencia 13-70% 
Inicio:6-24 h
Resolución: horas-dias
Variabilidad interindividual
Temblor
Ansiedad
Hipervigilancia
Pérdida apetito
Emesis
Cefalea
Diaforesis
Alucinaciones
Convulsiones

Delirium tremens

Inicio: 1-4 dias
Pico: 3- 4 dias
Incidencia: 10%
Duración: 5-10 dias
Mortalidad:5-15%
Desorientación
Signos autonómicos
Agitación grave
Taquicardia
HTA
Fiebre



SINDROME ABSTINENCIA OH
Tratamiento

Clordiazepóxido

Diazepán

Lorazepán

Propanolol

Carbamacepina

Alcohol etílico

Clonidina

Ac.valproico

Haloperidol

Fenobarbital

Fenitoina

Clometiazol



RESUMEN
Paciente joven,

accidente de moto,

fx fémur diafisaria, 

traumatismo torácico,

sospecha broncoaspiracion, 

intervenido a las 48 h, 

politrasfundido o trasfundido, 

Hipoxemia a las 6 h?

Hipoxemia a las 12h?

Hipoxemia persiste a 
las 72 h?

Hipoxemia a partir 
2ª semana?



CONCLUSIÓN

RESPIRATORIA

NEUROLÓGICAPETEQUIAS

SEG

Posible 
TRALI



GRACIAS POR VUESTRA ATENCIÓN


