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RESUMO

ABSTRACT

Palavras-chaves: sindrome da embolia gordurosa.

Key-words: fat embolism syndrome.

Os autores descrevem um caso de paciente jovem com fraturas de ossos longos que desenvolveu sindro-
me de embolia gordurosa, evoluindo para insuficiéncia respiratéria aguda, com curso clinico favoravel.

The authors describe a clinical case of a young man with multiple fractures of long bones which
developed fat embolism syndrome with acute respiratory failure, and good outcome.

Relato de caso

Homem de 19 anos, vitima de acidente auto-
mobilistico ha trés dias, com fraturas de ambas
as tibias, que foram imobilizadas com calha
gessacda. Evolui com febre baixa (37-38°C), ta-
quipnéia  progressiva, dispnéia, cianose,
petéquias em tronco e agitagcao psicomotora. In-
ternou no CTI, sendo realizada monitoracao
hemodinamica, ventilacdo nao-invasiva com
mascara facial-CPAP, reposi¢ao hidroeletrolitica
e pulso de corticosterdides. Os exames demons-
travam: pH 7,42 , PaCO, 33mmHg, PaO,
30mmHg, HCO, 21,4mmol/L, CO,T 22,5mmol/L,
EB -1,4 , saturagcdao de O, 59,9%, Ht 33,8%,

plaquetas 166.000/mm?, fibrinogénio 566mg/
dL, PCR 24mg/L, acido latico 2,3mmol/L, CPK
total 1531U/L, CPK MB 44,7U/L, D-dimero >
500ng/mL e LDH 562Ul/L. O ecocardiograma
estava dentro da normalidade e a pressao capi-
lar pulmonar era de 14mmHg. As radiografias
demonstravam fraturas das tibias e infiltrado al-
veolar nos quadrantes inferiores (Figuras 1 e 2). A
tomografia computadorizada de torax evidencia-
va infiltrado acinar nas regidoes posteriores dos
pulmoes, predominando nos lobos inferiores (Fi-
gura 3). Evoluiu com melhora gradativa da troca
gasosa, ficando assintomatico no periodo de trés
cdias (Figura 4).
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Discussao do caso

A primeira descri¢do da embolia gordurosa foi
feita em 1861, por Zenker, e o primeiro diagnosti-
co clinico em 1873, por VonBergman. Desde en-
tao, sua definicio tem sido aperfeigoada,
diferenciando a embolia gordurosa (EG) da sindro-
me de embolia gordurosa (SEG). A EG ¢ a presen-
ca de glébulos de gordura no parénquima
pulmonar e na circulagao periférica, e a SEG ¢
uma doenca sistémica proveniente da embolia gor-
durosa, levando a insuficiéncia respiratoria progres-
siva, trombocitopenia e alteragao do nivel de
consciéncia'’,

A taxa de incidéncia da EG é alta, maior do
que 90% nos pacientes com fraturas de ossos lon-
00s. A SEG, por sua vez, possui a sua taxa de in-
cidéncia dependente da extensao e localizacao
das fraturas, ocorrendo de 0,5 a 2% em pacientes
com fratura isolada de ossos longos e 5 a 10%
naqueles com maltiplas fraturas ou fratura pélvica
concomitante. Outro aspecto interessante da SEG
é sua freqiiéncia maior em adultos jovens do que
em idosos, visto que estes sao mais envolvidos em
acidentes, especialmente automobilisticos. Por
outro lado, a medula éssea do idoso possui maior
teor de gordura do que a do jovens, o que deveria
aumentar a incidéncia da SEG em idosos, porém
isto ndo ocorre''"?,

O fator de risco tradicionalmente descrito na
literatura para SEG é a fratura de osso longo, (ini-
ca ou maltipla. Contudo, estudo mais recente re-
fere que a principal causa da SEG seria a injaria
de tecidos moles. Outros fatores relatados sao:
grandes queimados, pancreatite cronica, transfu-
sao de sangue, cirurgias de revascularizagao car-
diaca, nutricao parenteral, sepse, aspiragao do
contetido gastrico, faléncia de mdltiplos 6rgaos,
osteomielite, anemia falciforme, diabetes
mellitus, cirurgia de reconstrucao articular, cirur-
gia de lipoescultura e hipertrigliceridemia*. Os
émbolos gordurosos alcangam a corrente sangtii-
nea pelo rompimento dos depésitos de gordura,
pela aglutinacao de lipidios endbgenos ou por in-
fusao de lipidios exdgenos. As células gordurosas
tornam-se revestidas por plaquetas, hemacias e
fibrina. Estas podem atravessar a barreira circula-
toria pulmonar por modificagcoes reologicas, atin-
gindo assim a circulagao sistémica. As goticulas
de gordura depositadas no capilar pulmonar leva-
riam a modificacoes hemodinamicas, tais como:
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aumento da pressao da artéria pulmonar, sobrecar-

ga ventricular direita (aumento da pressao diasto-

lica final do ventriculo direito), que, por sua vez,

promove a queda do débito cardiaco direito e a

consequiente reducdo do débito cardiaco esquerdo

(diminuicao da pré-carga do ventriculo esquerdo).

Pode ainda ocorrer desvio do septo interventricular

para o ventriculo esquerdo, reduzindo assim sua

complacéncia (efeito Benrheim inverso). Outro
fator associado a hipertensao arterial pulmonar

seria a propria resposta inflamatoéria sistémica. A

area distal a obstrugdo capilar pulmonar torna-se

isquémica, estimulando liberagoes de mediadores
pro-inflamatérios. A presenca de gordura no san-
gue induz ao aumento da atividade da lipase
lipoprotéica, o que produziria enormes quantida-
des de acidos graxos livres, que, por mecanismo
derivado do eicosandide e da liberagao de radicais
livres, causariam dano endotelial, isto ¢é, vasculi-

te toxica 49,

A SEG apresenta trés formas de manifestacao
clinica:

1 hiperaguda - inicio dentro de 12 horas a partir
da injdria, consistindo de embolizagao macica
cerebral, pulmonar e/ou coronadria, apresentan-
do alta mortalidade, decorrente da hipoxia re-
frataria, choque ou coma;

2 classica - desenvolve-se até 72 horas apés a
injaria. Consiste em alteragoes pulmonares (in-
filtrado intersticio-alveolar bilateral distribuido
difusamente), neurologicas (confusao, ansie-
dade, desorientagao, letargia, sonoléncia, cri-
ses convulsivas e coma) e discrasia sanglinea
(plaguetopenia e alargamento do PTT com rash
petequial em tronco, palato, retina, conjunti-
vas, pregas axilares, pescogo e regiao superior
do térax). As petéquias nao necessariamente
estao presentes em todos os pacientes: dados
da literatura demonstram a sua existéncia em
33%, sendo ainda uma manifestacao tardia da
SEG. Todavia, quando presentes, aumentam a
especificidade do diagnéstico. Sintomas e si-
nais inespecificos acompanham a SEG, como
taquicardia, taquipnéia e febre;

3 pulmonar - em alguns casos a manifestagao
predominante, quase que exclusiva, é de sinto-
mas pulmonares. Necessitam normalmente de
suporte ventilatorio precoce. As alteracoes ra-
diograficas e do coagulograma sao mais seve-
ras (Quadro1).
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Outros 6rgdos ou sistemas podem ser acometi-
dos na SEG, como o rim, a ad-renal, o figado, o
baco, o sistema osteomuscular e o tecido cutaneo-
Mucoso. As retinas, ao exame de fundo de olho,

Figura 1
Radiografia de membro inferior direito com
fratura completa da tibia.

Figura 2
Radiografia de torax.
Infiltrado acinar nas bases pulmonares.
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em alguns casos, evidenciam exsudatos algodono-
sos, bem como trombose'"*4%,

Nao existe exame complementar especifico da
EG. A gasometria arterial demonstra hipoxemia,
ha um aumento da diferenca alvéolo-arterial de
oxigénio; o eletrocardiograma indica taquicardia
sinusal e sobrecarga ventricular direita, podendo,
as vezes, ocorrer alteragoes do segmento ST su-

gestivas de isquemia. A radiografia de térax asse-
melha-se a sindrome do desconforto respiratério
agudo. Em recente estudo de tomografia compu-
tadorizada de térax em pacientes com SEG, a vi-
sualizagdo mais frequiente foi de areas focais de
consolidacao, opacidades em vidro fosco e nédu-
los predominando nos lobos superiores'®,

Figura 3
Tomogratia computadorizada de térax.
Condensagoes acinares com drea de alveolite
nas regioes posteriores dos pulmoes.

Figura 4
Radiografia de térax apos 72 horas da internagao com
desaparecimento do infiltrado pulmonar.



Quadro 1
Critérios diagnosticos para SEG, segundo Gurd.

i Maiores ‘ Menores

Hipoxia Taquicardia (>120bpm)
(PaO,<60mmHg

com FiO,>0,4)

Alteracoes do sistema

Febre (>39°%C)
nervoso central
Petéquias Anemia inexplicada
Trombocitopenia

(plaguetas<150.000/mm-)

Obs: Sao necessdrios um critério maior e trés menores ou
dois maiores com dois menores para se estabelecer o
diagnostico da SEG. Se a hipoxia for o Gnico critério maior,
devem-se excluir outras causas.

Pelas técnicas de coloragao do 6leo verme-
lho-laranja e do Sudan IV podem-se encontrar par-
ticulas de gordura no escarro, urina, liquor e/ou
sangue (periférico ou capilar pulmonar) na EG.
Contudo, este achado nao é um indicador de gra-
vidade, mas se encontrado apés um episodio agu-
do associado a sindrome clinica confirma-se a EG.
A utilizacdo do lavado broncoalveolar para o di-
agnostico da SEG ainda é controversa”.

A monitoracao deve ser feita através da conta-
gem de plaquetas, nivel de fibrinogénio, proteina
C reativa, radiogramas toracicos e hemogasome-
trias arteriais.

O diagnostico diferencial é baseado nos acha-
dos radiograficos associados as alteragdes da troca
gasosa: contusao pulmonar, insuficiéncia ventricu-
lar esquerda, edema agudo de pulmao, pneumonia
aspirativa e infeccao pulmonar'-#,

Até o momento os tratamentos especificos pro-
postos para a SEG ndo se demonstraram eficazes,
como a heparinizagao plena, o alcool intraveno-
s0, o dextran de baixo peso molecular, a albumi-
na, a glicose hipertdnica com insulina”#. O pulso
de corticosterdide realizado até oito horas apos o
trauma ainda ¢ questionado, tendo como provavel
efeito a protecao do endotélio capilar pulmonar
estabilizacao da membrana dos
granulécitos, reducao da ativagao do sistema com-
plemento, diminuigao da agregagao plaquetaria e
do nivel de serotonina. A fixacao precoce das fra-
turas também é questionada. Alguns autores acre-
ditam que ela é essencial para reduzir a
incidéncia e a gravidade da sindrome, o que tem
sicdlo recentemente revisto'',

através  da
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O tratamento deve ser de suporte, com suple-
mentacao de oxigénio (ventilagao nao-invasiva ou
reposicao hidroeletrolitica, uso de
aminas vasopressoras, reposi¢ao sangiiinea e de
fatores da coagulacgao.

O prognostico ¢ variavel, dependendo da ma-
nifestacao da SEG. Em 77% dos casos ha recupe-
racio clinica total e em 3 a 7% desenvolvem-se
seqjiielas. A taxa de mortalidade é em torno de 5
a 16%.

invasiva),

Conclusao

O paciente apresentava fraturas de ossos lon-
gos, com desenvolvimento de insuficiéncia respira-
toria aguda, petéquias e alteragdao do nivel de
consciéncia ap6s 72 horas do trauma. Deste modo
se estabeleceu o diagnéstico clinico da SEG tipo
classica. Pelos parametros de Gurd verificamos a
presenca de todos os critérios maiores, além do in-
filtrado alveolar difuso, predominando nos campos
inferiores (gravidade dependente). A resolugao cli-
nica foi excelente, nao havendo nenhuma seqfiela
pulmonar ou neurolégica.
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