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RESUMO

A embolia gordurosa é constituida pela presenca de gldbulos de gordura dentro da microcirculagédo
periférica e pulmonar, com ou sem quadro clinico. Ha uma fase precoce, representada por uma obstru¢ao
mecaénica, e uma fase tardia, representada por um fenémeno inflamatdrio, que se inicia aproximadamente
48 a 72 horas apds a obstrucdo mecanica. O diagndstico clinico da sindrome de embolia gordurosa
pode ser auxiliado pelos critérios de Gurd-Wilson e deve ser suspeitado em doentes com traumatismo
e fraturas de ossos longos e deterioracdo neurolégica de forma inexplicada. E necessério no minimo
um critério maior (insuficiéncia respiratdria, sinais neurolégicos nao relacionados ao traumatismo
craniano e manifestacdes dermatoldgicas) e quatro menores ou dois maiores. Exames complementares
sdo geralmente inespecificos. A tomografia de crénio pode estar normal. A ressonancia magnética de
encéfalo pode mostrar areas puntiformes que costumam desaparecer em 20 dias, sugerindo que a lesdo
pode ser predominantemente inflamatdria, e ndo necrético-isquémica. Um tratamento especifico para
a sindrome de embolia gordurosa néo existe. Ele consiste no suporte cardiopulmonar e neuroldgico,
além de prevencéo e diagndstico precoce, auxiliando nos cuidados com o doente.
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ABSTRACT

Cerebral fat embolism

Fat embolism is constituted by the presence of fat globules in the peripheral microcirculation and lung
with or without symptoms. There is an early stage, represented by a mechanical obstruction, and a
late phase, represented by an inflammatory process, which begins approximately 48-72 hours after
the mechanical obstruction. The clinical diagnosis of the syndrome of fat embolism can be aided by
the criteria of Gurd-Wilson, and must be suspected in patients with trauma and long bone fractures
and unexplained neurological deterioration. It is necessary at least one major criteria (respiratory
failure, neurological signs unrelated to head trauma and skin lesions) and four small or two larger ones.
Additional tests are usually nonspecific. CT scan may be normal. MRl may show punctate areas that
usually disappear in 20 days, suggesting that the inflammatory lesion may be predominantly necrotic
and non-ischemic. Specific treatment for fat embolism syndrome does not exist. It is the neurological
and cardiopulmonary support, and prevention and early diagnosis, assisting in patient care.
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Introducao

A embolia gordurosa (EG) é constituida pela presenca
de globulos de gordura dentro da microcirculagéo perifé-
rica e pulmonar, com ou sem quadro clinico. A sindrome
da EG é uma grave manifestagdo da EG que envolve uma
cascata de sinais clinicos, que sdo: petéquias cutaneomu-
cosas, piora do estado mental e insuficiéncia respiratdria
progressiva, iniciadas 12 a 72 horas, geralmente ap6s uma
fratura pélvica ou de osso longo.”

A grande quantidade de informagdes na literatura
néo somente ilustra a necessidade sobre conhecimento
da patogénese da EG, mas também reflete o sentimento
de impoténcia do médico, que, diante de um simples
evento, é confrontado por complicagdes pulmonares
e cerebrais, ou mesmo a morte precoce de um jovem
doente, com fratura pélvica ou de osso longo isolada.'

O diagndstico clinico dessa sindrome, que requer
dois dos trés principais referidos sintomas, possui
incidéncia de 0,5% a 3% dos doentes que apresentam
uma simples fratura de osso longo. Em doentes com
traumatismo multissistémico, ha uma incidéncia acima
de 30%.%” Embora a evidéncia de glébulos de gordura
na circulagdo ap6s fratura de fémur possa chegar a 62%,
aincidéncia de EG sintomatica é bem menor.>® A série
contemporanea mais abrangente mostrou incidéncia
de EG sintomatica em 0,9% de todos os doentes com
fratura de osso longo; estes foram submetidos a fixagdo
precoce da fratura e a cuidados intensivos, apresentando
mortalidade de 7%-10%."°

Nas criangas, a incidéncia ¢ 100 vezes menor que
no adulto, por apresentar medula dssea predominan-
temente com tecido hematopoiético em detrimento
a tecido gorduroso e em virtude de a composi¢do da
gordura ser constituida de dcidos graxos insaturados,
menos viscosos.'?

Embora a EG tenha sido inicialmente tratada
como uma complica¢do mecénica de um traumatismo,
atualmente hd referéncia na literatura do fenémeno na
auséncia de fraturas, o que chama maior atengdo para
essa grave complicagdo sistémica.'

Nesta revisdo, temos como objetivo o diagnéstico
clinico e por neuroimagem do acometimento cerebral
por embolia gordurosa.

Fisiopatologia

No momento, existem duas principais teorias na
literatura que indiferentemente refletem a natureza
complexa da sindrome de EG.

Teoria mecdanica

Por mais de um século tem sido postulado que
fraturas dsseas, implicando a ruptura de células adi-
posas e sinusoides venosos, que, juntos, formam o
compartimento dsseo intramedular, permitem acesso
da gordura a circulagdo venosa. Particulas do osso
esponjoso e grandes globulos de gordura bloqueiam
os menores ramos da circulagido pulmonar, enquanto
pequenos glébulos de gordura (7-10 um de didmetro)
podem passar através dos capilares pulmonares e entrar
na circulacio sistémica, alcancando o sistema nervoso e
a pele. Na literatura, evidéncias convincentes fornecem
suporte para essa teoria.>*1>16

Teoria bioquimica

Entretanto, a hipdtese mecanica é inadequada
para explicar a EG em situagdes ndo traumaticas,
tais como alcoolismo, envenenamento, queimaduras,
lipocirurgias e transplante renal. Assim, surge a teoria
bioquimica, que se baseia na alteragdo do metabolismo
dos lipideos, com liberagao de catecolaminas, levando
a uma emulsido dos quilomicrons no sangue e acidos
graxos, livres na circulagdo sanguinea ou formados
no sistema pulmonar, com capacidade de causar lesdo
endotelial e de ser diretamente téxicos aos pneumo-
Citos.l,3,14,l7

Meeke et al.'® afirmam que, apds o langamento
de gordura no sangue, hd uma coalescéncia dessas
particulas, que se rompem secundariamente & perda
da estabilidade lipidica. Essa ruptura, por sua vez,
causaria estresse neuro-humoral e acimulo de aci-
dos graxos livres no sangue. Estes ultimos teriam a
capacidade, juntamente com os gldbulos de gordura,
de ocluir os capilares e causar agregagdo plaquetaria,
liberagdo de catecolaminas e produgédo de coagulopa-
tia, gerando, em ultima andlise, areas de microinfarto
e hemorragia. Desse modo, temos uma fase precoce,
representada por uma obstru¢io mecanica, e uma fase
tardia, representada por um fendmeno inflamatdrio,
que se inicia aproximadamente 48 a 72 horas ap6s a
obstru¢do mecanica."'*!®

Quadro clinico e diagnoéstico

O diagndstico clinico da sindrome de EG pode ser
auxiliado pelos critérios de Gurd e Wilson" (Tabela 1)
e deve ser suspeitado em doentes com traumatismo e
fraturas de ossos longos e de deterioragdo neuroldgica
de forma inexplicada.>*
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Tabela 1. Critérios de Gurd e Wilson" para diagnéstico da sindrome de EG

Critérios maiores

Sintomas respiratdrios, sinais ou alteragdes radiologicas

Sinais neuroldgicos sem relagio com traumatismo cranioencefalico ou outras condigdes

Rash petequial
Critérios menores Taquicardia (> 120 bpm)
Febre > 38,5 °C
Alteragdes na retina
Ictericia

Diagnostico: no minimo 1 critério maior + 4 menores ou 2 maiores

Renal: antria ou oligtiria
Laboratério:

Trombocitopenia; anemia; VHS 1;
macroglobulinemia adiposa

Insuficiéncia respiratéria

Caracterizada por taquipneia, dispneia e, algumas
vezes, cianose, acompanhada por diminui¢do da pres-
sdo parcial arterial de oxigénio (PaO,) e aumento da
pressdo parcial arterial de gas carbonico (PaCO?). Sinais
pulmonares estdo presentes em 75% dos pacientes; uma
minoria, 10%, desenvolve insuficiéncia respiratoria que
requer ventilagdo mecénica."?"*

Manifestacoes neuroldgicas
nao rela_cmnadas ao _
traumatismo cranioencefalico

Ocorrem em 86% dos casos.”? Os doentes podem
mostrar ampla variacio de sintomas clinicos: confusdo
mental, sonoléncia, torpor, convulsao e coma.*** Con-
fusdo mental e desorienta¢éo sdo os mais comuns, mas
déficit motor e incontinéncia urinaria também podem
fazer parte do quadro, e na maioria das vezes sdo tran-
sitérios. Entretanto, ndo é raro o edema cerebral levar
ao coma profundo e & morte. Hemorragias retinianas
podem estar presentes, determinando a retinopatia de
Purtscher.™

Sindromes psicopatoldgicas podem refletir alte-
ragdes da consciéncia. Semelhante as manifestagdes
pulmonares, o doente pode ficar assintomatico por 24
horas. Os primeiros sintomas clinicos podem incluir
delirium, sonoléncia ou confusio mental. Como os
processos fisiopatoldgicos continuam, isso pode evoluir
para estupor ou coma. Embora se tente atribuir qualquer
sinal neuroldgico causado pela hipéxia da insuficiéncia
respiratoria, o envolvimento cerebral grave tem sido
descrito em doentes com pouco ou nenhum envolvi-
mento pulmonar.?

Na maioria dos casos, hd uma completa recuperagio
cerebral. Contudo, varios trabalhos'*** descreveram
efeitos sutis tardios nas fung¢des corticais superiores,
como mudanga de personalidade e presenca da sindro-
me de estresse pos-traumatico. Disfun¢io neuroldgica
grave, como afasia, alteragdes pupilares,>** tetraple-

gia,” epilepsia® e cegueira,® tem sido atribuida a EG
cerebral, mas a incidéncia é baixa. Estd claro que, em
pacientes com multiplas lesdes Osseas e que também
sofreram traumatismo cranioencefalico, a origem dos
sinais neuroldgicos se torna mais dificil de ser estabe-
lecida. Entretanto, um intervalo assintomdtico inicial
pode ajudar a fazer o diagndstico diferencial.!

Manifestacoes dermatologicas

Petéquias nas membranas mucosas, conjuntiva
ocular (Figura 1) e palato mole, e pele da por¢do an-
terolateral do tronco, pescogo e axilas (Figura 2) sdo
observadas em 20%-50% dos doentes com EG e podem
surgir do segundo ao nono dia, fechando praticamente
o diagnostico.>1*%

Os sinais clinicos ndo aparecem durante o intervalo
de pelo menos 6 a 12 horas, apds o acidente. Os sinais
maiores aparecem, em 60% dos casos, dentro de 24
horas, e em 85%, dentro de 48 horas. Manifestacoes
clinicas precoces sdo possiveis, mas raras. O inicio
ap6s 72 horas tem sido descrito em casos excepcio-
nais. Ocasionalmente, a sindrome de EG de inicio
tardio mimetiza um tromboembolismo pulmonar
macico. 1?43

Figura 1 - Petéquias conjuntivais.
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Figura 2 - Petéquias em regido axilar.

Outros (sinais menores)

Febre precoce maior que 38,5 °C, diminui¢do do
valor da hemoglobina/hematécrito no primeiro dia,
ainda na sala de emergéncia, trombocitopenia, ictericia,
alteragdo renal e taquicardia devem ser de importancia
crucial em refletir o inicio do disturbio fisiopatoldgico,
porque frequentemente precedem os sintomas pulmo-
nares e neuroldgicos.*

Neuroimagem e diagnéstico

O diagnostico de EG baseia-se fundamentalmente
no quadro clinico, pois os exames complementares sio
geralmente inespecificos. A tomografia computadoriza-
da de cranio (TC) geralmente néo revela alteracdes que
justifiquem o quadro neuroldgico (Figura 3) ou pode
revelar uma tumefagio cerebral difusa.>!+%6-3

A ressondncia magnética (RM) mostra um padrao
de multiplas areas puntiformes, que nao ultrapassam
1 cm, de hipossinal em T1 (Figura 4) e hipersinal em
T2 (Figuras 5, 6 e 7) e restrigdo a difusdo, localizadas
especialmente na substincia branca subcortical, mas
também no tronco encefalico, cerebelo, talamo, ntcleos
da base, capsula interna e corpo caloso. Entretanto, as
lesdes em cérebro e cerebelo estdo localizadas caracteris-
ticamente ao longo de areas de transicédo dos principais
territorios vasculares. Essa localiza¢do caracteristica
pode ser induzida por uma condigéo cerebral hipdxica
na EG, uma vez que numerosos glébulos de gordura
podem bloquear os capilares. Essa caracteristica é ttil
para diferenciar sindrome de EG de lesdes primarias
intra-axiais em doentes com trauma multifocal. Essas
lesdes costumam desaparecer cerca de 20 dias apds o
inicio do quadro e tornam o exame de controle normal,
sugerindo que alesdo pode ser predominantemente in-
flamatdria, e ndo necrético-isquémica, e as alteragdes na
RM representariam areas de edema citotdxico.>>!43739:40
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Figura 3 - TC normal, sem lesoes patolégicas visiveis.

Figura 4 - RM T1 com lesées puntiformes hipointensas na
substdncia branca subcortical.
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Figura 5 - RM T2 com lesoes puntiformes hiperintensas na
substdncia branca subcortical.

Figura 6 - RM T2 lesées puntiformes hiperintensas em face
medial do hemisfério cerebral e mesencéfalo-pontino, associado a
contusdo frontal.

Figura 7 - RM T2 lesées hiperintensas em hemisfério e vermis
cerebelar.
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Single Photon Emission
Computed Tomography (SPECT)
- Tomografia isotopica encefalica

Pode ser usado para confirmar o diagndstico quando
a tomografia de cranio ndo revela alteragdes sugestivas
de E, por meio do tecnécio (Tc) 99m - hexametil-
-amino-proprileno-oxima (HMPAO), que se conjuga
com a glutationa, determinando a permanéncia do Tc
intracelular, cuja radiagdo serd captada pelo aparelho.
Desse modo, o exame mostra a perfusdo vascular e
celular encefalico (Figura 8).*!

Figura 8 - SPECT - hipocaptagio do radiofdrmaco cortico-
subcortical difuso.

Tratamento

Na fase pré-hospitalar e na sala de emergéncia,
as fraturas de ossos longos devem ser manuseadas
com grande cuidado, com o minimo de movimento
e corre¢do da fratura o mais rapido possivel, evitando
mobilizagdo da gordura.'

A analgesia e a seda¢do tornam-se importantes
para limitar a resposta simpatomimética, diminuindo a
liberagdo de acidos graxos livres que poderiam acelerar
alipdlise, contribuindo com a sindrome de EG. Porém,
devem ser realizadas cuidadosamente para aperfei¢oar o
conforto do doente enquanto é preservada a capacidade
para o exame neurologico.*>*

Durante o periodo hospitalar, a monitoragdo da
funcéo respiratdria é de fundamental importancia. Ao
primeiro sinal de acometimento respiratorio, deve-se
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ofertar oxigénio suplementar, seja por cateter nasal,
mdscara de ventilagdo ou até mesmo intubagéo e ven-
tilagdo mecanica. Este ultimo procedimento ocorre
em 10% dos casos. Em média de trés a cinco dias ha
recuperacio da fungdo pulmonar.

Quando em coma, o paciente devera ser mantido
sob cuidados intensivos, com suporte cardiopulmonar.
Em pacientes em coma com tumefacéo cerebral difusa,
recomendamos a monitora¢io da pressdo intracraniana,
de preferéncia ventricular, com drenagem continua do
liquor cefalorraquiano por até cinco dias.

Um tratamento especifico para sindrome de EG
nio existe. A administracio de medicamentos e/ou
infusdes de fluidos especiais sempre foi controversa,
como o uso de heparina, acido acetilsalicilico, infusdes
de solugoes alcodlicas, realizadas no passado e que hoje
ndo tém mais respaldo na literatura, e os corticoste-
roides. Esta dltima classe de droga mostra-se como a
unica que poderia ter efeito positivo na prevengio e
tratamento da lesdo pulmonar, mas recentes trabalhos
ndo confirmaram qualquer beneficio nem a redu¢io de
morbimortalidade, com a desvantagem de aumentar o
risco de complicagdes sépticas. Assim, o tratamento da
sindrome de EG consiste no suporte cardiopulmonar e
neuroldgico, além de prevencéo, diagndstico precoce e
adequado manuseio da sindrome de EG.»#**
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