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SINDROME DE EMBOLIA GRASA (SEG):

e EPIDEMIOLOGIA:

Es una entidad clinica ya descrita hace méas de 140 afios.El primer caso descrito
fue en 1861 por Zenker" describiendo la presencia de depésitos grasos en pulmén en
un sindrome por aplastamiento tras un accidente ferroviario. Bergman?, en 1873,
realiza la primera asociacion de embolia grasa con fractura de fémur.

La incidencia de SEG en fracturas Unicas de huesos largos oscila entre un 0,5-2%;
en cambio, si se asocia a fracturas multiples de huesos largos y pelvis la incidencia
oscila entre un 5-11%.La escala de Shier® cataloga el riesgo emboligeno graso de las
fracturas.Es mas frecuente en fracturas cerradas que abiertas. La mortalidad global
varia entre un 5-15%.

e .ETIOPATOGENIA:

a) Traumatica:

El embolismo graso se produce en el 90% de los pacientes politraumaticos; en
cambio, el sindrome de embolia grasa solo en un 4%. Suele ser mas frecuente en
pacientes jovenes, entre los 20-30 afios.Presenta menor incidencia en edad infantil
por la diferente composicion grasa de la médula 6sea.Los &cidos grasos de médula
Osea hasta los 11 afios estd compuesta por acido palmitico y estearico que no tienen
capacidad emboligena; en cambio en la edad adulta estd compuesto por &cido oleico
que si emboliza.

b) Dentro de la no traumatica existen multiples causas como: quemaduras,
osteomielitis, pancreatitis, diabetes mellitas, liposuccion, terapia corticoidea,
biopsia y trasplante de médula dsea, infecciones, cetoacidosis diabética,
nutricion parenteral total rica en &cidos grasos, esteatosis hepatica, alcoholismo,
descomprension brusca, lesién de tejidos blandos, osteomielitis, transfusion
sanguinea antéloga, bypass cardiopulmonar, anemia de células falciformes,
infartos y/o transplantes renales, ciclosporina A, anestésicos inhalados, fracturas
vertebrales.

e FISIOPATOLOGIA:



Existen tres teorias fisiopatoldgicas clasicas:
a) Teoria mecanica:

Se explicaria mediante la simple obstruccion mediante conglomerados
grasos de los capilares de diferentes territorios vasculares , de predominio
pulmonar, cerebral, renal, oftalmoldgico y/o piel.Los capilares inferiores a 20
micras serian los de mayor riesgo obstructivo.

b) Teoria bioguimica:

El motivo de ésta se explica por que el contenido de colesterol en médula
0sea suele ser de un 1%; en cambio, el contenido de colesterol de los émbolos
grasos es de un 30%.También se ha de buscar su explicacion en el tiempo de
latencia de aparicion del sindrome; tiempo requerido para su desarrollo.El
propio traumatismo produce liberacion de catecolaminas que movilizan acidos
grasos toxicos para el endotelio vascular sobretodo pulmonar confirmandose
mediante el desarrollo de vasculitis al inyectar material graso endovascular o
tras fracturas dseas en animales de experimentacion .Asimismo se produce una
activacion de lipasas plasmaticas que producen emulsificacion de las grasas.

c) Teoria inmunoldgica:

Basicamente se explica mediante la capacidad antigénica del material
graso.La grasa actuaria como antigeno. Asimismo se produce una liberacion de
serotonina por activacion plaquetaria, una liberacion de histamina por activacion
mastocitaria y una liberacion de lisozima por activacion de granulocitos.
Asimismo se produce una liberacion de mediadores inflamatorios, citokinas e
interleukinas, desarrollando un aumento de la permeabilidad vascular
pulmonar.A este desarrollo se solapan las propias alteracines inmunoldgicas que
se producen en todo paciente politraumatico mediante la activacion del
complemento, la produccidn de radicales libres, la liberacion de citokinas
proinflamatorias y antiinflamatorias, desencadenando un sindrome de respuesta
sistémica inflamatoria. Recordemos que la reaccion provocada por un paciente
politraumatico ha de considerarse similar a una sobreactivacion del sistema
inmunitario®.

e CLINICA:

El cuadro suele presentarse a las 24-72 h de iniciado el proceso.El posible rango de
presentacion oscila entre las primeras 12h y los 14 dias del accidente. La triada
clasica consta de hipoxemia, alteraciones neuroldgicas y exantema petequial.

a) Clinica respiratoria: Aparece en casi el 100% de los pacientes.La clinica oscila entre
ligera disnea con una hipoxemia relativa subclinica hasta un cuadro de distress
respiratorio florido. La morbimortalidad se correlaciona con la clinica respiratoria.



El 50% necesitan apoyo ventilatorio.La fisiopatologia es basicamente un shunt
derecha-izquierda, por lo que se  produce un aumento del espacio muerto alveolar,
una alteracion de la ventilacion/perfusion con aumento del gradiente alveolo-
arterial.

b) Clinica neurologica: Suelen afectar al 80% de los pacientes.Pueden tener
sintomatologia variada desde déficits focales hasta cuadros confusionales y
crisis comiciales. Suelen ser sintomas transitorios y reversibles. Suelen tener una
correlacion temporal con la clinica respiratoria en cuanto a su presentacion;
aparecen tras la clinica respiratoria y se suelen resolver a partir de las 48 h de la
mejoria de la clinica respiratoria. Estan descritos casos de sintomatologia
neuroldgica sin afectacion respiratoria.Se han descrito casos de diabetes insipida
por embolizacién de tronco meningohipofisario®.

La fisiopatologia de la disfuncion neuroldgica se describe mediante la presencia
de foramen oval permeable asociado 0 no a aneurisma del septo interauricular,
shunts AV intrapulmonares y al moldeamiento del émbolo a traves del capilar
pulmonar.

c) Exantema petequial: La zona predominante es cabeza, cuello, torax anterior,
axila y conjuntiva. Es el signo clinico més especifico pero también de los mas
tardios. Suele aparecer entre un 20-50% de los casos.Una opcion diagnostica
seria la biopsia petequial.Schonfeld® le da un valor casi especifico en su escala
diagnostica.

d) Fracaso renal agudo: Debido a lesidn secundaria por depdsito graso en la
microcirculacién renal provocando oliguria, hematuria, lipiduria.

e) Alteraciones visuales: En un 50% de los casos se afecta la retina por deposito
graso en la microcirculacion.Se denomina retinopatia de Purtscher. Es un signo

inespecifico.También se ha descrito la anisocoria provocada por un embolismo
graso en un paciente previamente isocorico.

f) Otras: depresion miocardica, coagulacion intravascular diseminada, fiebre,
ictericia
e DIAGNOSTICO de SEG segun diferentes autores:
Es fundamentalmente clinico.

o Criterios de GURD-WILSON’

1. Criterios mayores:

a) Insuficiencia respiratoria
b) Alteraciones neurologicas
c) Exantema petequial




2. Criterios menores:

a) Fiebre

b) Taquicardia

¢) Fondo de ojo alterado
d) Ictericia

e) Alteraciones renales

En los ultimos afios también se consideran criterios menores los siguientes:
plaquetopenia, alteraciones de la VSG, y alteraciones en el TC/RMN.

1 criterio MAYOR de 3 +
DIAGNOSTICO 4 criterios MENORES de 5 +
macroglobulinemia grasa.

o CRITERIOS DE SCHONFELD

- PETEQUIAS5

- CAMBIOS RADIOLOGICOS 4
- HIPOXEMIA 3

- FIEBRE 1

- TAQUICARDIA 1

- TAQUIPNEA 1

- CONFUSION 1

El score diagnéstico segun Schonfeld seria superior a 5.

o CRITERIOS DE LINDEQUE®

- P02 <60 mm Hg

- PaCO2 > 55 mm Hg

- pH<73

- FR>35

- Aumento del trabajo respiratorio

Estos criterios son totalmente inespecificos y sesgados a patologia
respiratoria.Mucho menos restrictivos que los previos pero se consideran
diagnosticos de embolismo graso.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:



El diagnostico de embolia grasa es complicado en todo paciente
politraumatico debido a la multitud de entidades que pueden asociarse a éste
y solaparse con la sintomatologia respiratoria subclinica del embolismo
graso.

A considerar:

CONTUSION PULMONAR

BRONCOASPIRACION

EDEMA AGUDO DE PULMON NEUROGENICO
EDEMA AGUDO DE PULMON POR SOBRECARGA
EDEMA AGUDO DE PULMON CARDIOLOGICO
SINDROME DISTRESS AGUDO RESPIRATORIO
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

DISTRESS ASOCIADO A LA TRASFUSION

DIAGNOSTICO POR IMAGEN:
A nivel pulmonar:

RADIOLOGIA: En la gran mayoria de pacientes suele ser normal.En un
pequefio porcentaje puede objetivarse aumento de densidad difuso o
parcheado periférico o basal.Es importante la temporalidad de las imagenes
en cuanto al diagnostico diferencial de la hipoxemia en todo paciente
politraumatico.

TAC TORACICO: Varian desde simples imagenes de consolidacion hasta
estrechamiento de septos interlobares.

Se han descrito como alteraciones més frecuentes a nivel pulmonar®:
Opacidades en vidrio deslustrado (80%), septos interlobulares delgados (
55%), distribucion parcheada-geografica (44%), afectacion nodular (22%)
siendo normal el didmetro de bronquios y arterias y no suele asociarse a
derrame pleural.El inicio de la aparicion de las imagenes suele ser entre el 1-
3 dias y la resolucion entre los 7-25 dias tras el accidente.

En la actualidad es de gran ayuda diagndstica el angio-TC y/o TC helicoidal.

VENTILACION/PERFUSION: Se puede objetivar defectos de perfusion
subsegmentarios.

A nivel cerebral:

TAC:



Lo mas frecuente es que sea normal. Se han descrito la presencia de émbolos
grasos a nivel de la sustancia gris, la presencia de hemorragias en el centro
semioval y sustancia blanca. En un primer momento aparece un edema
cerebral difuso con borramiento de cisuras y ventriculos pequefios y en un
segundo tiempo estas lesiones suelen evolucionar a una hipoatenuacion de la
sefial con atrofia cerebral. Se han descrito alteraciones neuroldgicas
residuales hasta en un 25% de los pacientes afectos de SEG. Esta descrito el
signo de la arteria hipodensa que basicamente es la objetivacion de una sefal
hipointensa en el trayecto de un territorio vascular cerebral.

RMN:

Se considera la prueba mas sensible y precoz'%para el diagnéstico.Existen
dos modalidades a considerar: modulada por difusion mediante la cual
diferenciariamos el tipo de edema ( citotoxico o vasogénico) y la ponderada
en T2 mediante la cual la grasa es objetivada como sefial hiperintensa.

Esta considerada la prueba de eleccion tanto en diagndstico como en
valoracion de la evolucion de las lesiones cerebrales.

SPECT™ :

Esta descrita las alteraciones a nivel de la perfusion cerebral cortical medidas
mediante el trazador exametazina utilizado en medicina nuclear en dos
pacientes politraumaticos con TC cerebral normal.

TECNICAS DE LABORATORIO:

No hay ninguna prueba especifica.

Se han descrito alteraciones en la lipasa sérica, alteraciones en el lavado broncoalveolar
mediante la determinacion de vacuolas grasas, lipiduria, dep6sitos grasos en orina, en
esputo; hipocalcemia por saponificacion de acidos grasos libres, plaquetopenia, biopsia
transbronquial,.. pero todas ellas son inespecificas.

Esta descrita en la literatura® la diferenciacion entre SEG y SDRA mediante la
determinacion especifica de determinados &cidos grasos en el exudado alveolar.

(ver bibliografia)

e TRATAMIENTO:
Profilaxis:

La inmovilizacion precoz de la fractura reduce claramente el riesgo de desarrollar una
SEG.La profilaxis del SEG habria de empezar ya en el sitio del accidente evitando la
hipovolemia y fijando el foco de fractura.

El uso de corticoides de forma profilactica es controvertido.Esta permitido en pacientes
de alto riesgo de desarrollo de SEG. Existen muchos estudios con diferentes dosis.La
dosis mas recomendada de metilprednisolona es de 1.5 mgr/ kg/8h durante 48 h. Se
suelen evitar dosis mayores por predisposicion a padecer infecciones, sobretodo en
pacientes con fracturas abiertas.

Esta descrito en animales de experimentacion el beneficio del sildenafilo* o de la
camara hiperbéarica. También se ha utilizado la heparina, etanol, dextrosa y
seroalblmina con resultados dispares.



Esta descrito el cierre percutaneo del foramen oval permeable en pacientes de alto
riesgo de sindrome de embolia grasa previo a la fijacion quirdrgica de las fracturas™.
El cierre del foramen oval permeable es un tema muy desarrollado en el terreno de la
neurologia, en cuanto a la profilaxis del ictus recurrente.En cuanto a esto, Windecker™
afirma que el cierre del foramen oval permeable es mas efectivo que el tratamiento
antitrombatico.En el terreno del SEG no son estudios randomizados y, por lo tanto, son
solo casos aislados, a tener en cuenta.

Un aspecto crucial a considerar, entre otros, en la profilaxis del embolismo graso seria
el momento de la fijacidn quirtrgica. Esta idea esta basada en el concepto del damage
control*®. Béasicamente habria que tener en cuanta el estado basal del paciente, si
presenta TCE, traumatismo toracico, estabilidad hemodinamica y la presencia o no de
foramen oval permeable para su valoracion en conjunto y decidir de una forma
multidisciplinar cudndo y de qué forma se realiza la fijacion quirdrgica precoz y/o tardia
de las diferentes fracturas y/o lesiones del paciente.( Ver bibliografia).

Tratamiento:
De soporte.

El uso de corticoides una vez instaurada la clinica no esta indicado.
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TRALI 0 DISTRESS RESPIRATORIO ASOCIADO A LA
TRANSFUSION

Epidemiologia:

Primer caso descrito en 1983 por Popovsky. Su incidencia real es desconocida y se cree
que es una entidad clinica infradiagnosticada por desconocimiento y porque existen multiples
etiologias que pueden solapar la sintomatologia respiratoria predominante del cuadro. Hay
maultiples estudios que intentan determinar la frecuencia del sindrome.Se estima en un 0,001-
0,16%. Se estima que ocurre en 1 de cada 5000 unidades transfundidas.EIl cuadro se puede
desarrollar ante cualquier producto sanguineo y sélo con una unidad. Se ha estimado que el
plasma donado por el subgrupo de pacientes formado por mujeres multiparas presentan alto
riesgo de desarrollar TRALL.* En un estudio retrospectivo segin Rana ?, de 19589
transfusiones a mas de 2000 pacientes se determinaron 7 casos de TRALI y 14 casos de
posible TRALL. Es la segunda causa de mortalidad asociado a la transfusion.La primera es la
hemolisis provocada por incompatibilidad ABO. La mortalidad varia segun las series entre
un 5-45%.

Fisiopatologia:

En un 80% de los casos se cree que el motivo es la presencia de anticuerpos antileucocitarios
en el plasma del donante®.Su presencia provoca un secuestro pulmonar a nivel del endotelio
vascular provocando un aumento de la permeabilidad vascular pulmonar; por eso, ante toda
leucopenia no explicada tras una transfusion se debe sospechar la presencia de TRALL.

Otro mecanismo fisiopatologico es la activacion de lipidos presentes en productos
sanguineos almacenados durante mas de 72 h en el banco de sangre aumentando la actividad
de la NAPH oxidasa de los leucocitos.Este mecanismo explicaria el 11-40% de los casos
segun diferentes autores.

Existen una serie de factores predisponentes como la presencia de infeccion activa,

cirugia en las 72 h previas o la transfusion masiva ( considerada como la sustitucion de

la volemia en menos de 4 dias).

Clinica:
Basicamente:

Disnea y taquipnea con hipoxemia en casi la totalidad de los pacientes.En torno a un
70% de los pacientes requeririan soporte ventilatorio.El cuadro se suele acompanar de



hipotension y fiebre. La hipertension es poco frecuente. Tanto el inicio como la
resolucion del cuadro suele ser precoz, antes de las primeras 72 h.

Existen una serie de criterios diagndsticos establecidos en la conferencia de consenso
canadiense de 2004, los cuales diferencian entre TRALI y posible TRALI teniendo en
cuenta los antecedentes y la situacién clinica del paciente durante la transfusion.

DIAGNOSTICO TRALI*:

- Distress agudo respiratorio
- Infiltrados pulmonares bilaterales en la Rx torax
- Inicio clinica < 6 h post transfusion

- No evidencia de edema agudo de pulmoén de origen cardiogénico ni por
sobrecarga circulatoria
- Cualquier tipo de hipoxemia valorada con saturacién arterial inferior a
90% o PaFi < 300 mm Hg

- Lesion pulmonar aguda nueva sin existir factores de riesgo como
aspiracion, politrauma, neumonia, bypass cardiopulmonar, quemaduras,
inhalacion de tdxicos, contusion pulmonar, pancreatitis, sobredosis de

drogas, casi ahogamiento, shock, sepsis severa.

DIAGNOSTICO DE POSIBLE TRALI:

- Los mismos criterios anteriores excepto la presencia de factores de riesgo
de hipoxemia.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Basicamente con edema agudo de pulmén por sobrecarga o isquémico®
(' Ver bibliografia)

LABORATORIO:

No existen pruebas especificas. Sospechar ante la presencia de plaquetopenia,
neutropenia aguda transitoria por secuestro pulmonar de leucocitos e hipoalbuminemia
secundaria a transfusion.

En el caso de presencia de edema agudo de pulmon, sin realizar lavado
broncoalveolar, extraer muestra de exudado bronquial para valorar ratio proteinas
exudado/ plasma y realizar el diagndéstico diferencial con edema agudo de pulmén por
sobrecarga’.

Ante la sospecha de TRALI suspender inmediatamente la transfusion y contactar
con el banco de sangre. Extraer muestra sanguinea del paciente y acompafiar de la bolsa
transfundida para realizacion de pruebas inmunohematolégicas®



TRATAMIENTO :

Como profilaxis habria que evitar transfusiones inapropiadas e injustificadas.Evitar
las transfusiones de plasma fresco congelado de donante Unico y de mujeres multiparas.
Si el paciente es de riesgo realizar transfusion de componentes sanguineos
leucorreducidos, irradiados y lavados y con un tiempo de almacenamiento inferior a las
72 h.

El tratamiento es de soporte respiratorio y hemodinamico. Esta descrita la ventilacion
de proteccion pulmonar, la plasmaféresis e incluso la ECMO en casos esporadicos.No
existe evidencia para utilizar los corticoides como profilaxis ni como tratamiento del
TRALL. Los diuréticos estarian contraindicados dado que el edema pulmonar no es por
sobrecarga hidrica sino por alteracion de la permeabilidad vascular pulmonar.
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