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RESUMO
A sindrome da embolia gordurosa € uma das causas mais importantes de morbi- " Alunos da Graduagao em Medicina da Faculdade de
dad talidad 5s frat Altipl E latad . de sind Medicina de Alfenas-MG

ade e mortalidade ap0s fraturas multiplas. E relatado aqui um caso de sindrome * Professor titular de Pneumologia da Faculdade de
de embolia gordurosa. Trata-se de paciente sexo masculino, 23 anos de idade, com Ciencias Medicas de Alfenas-Unifenas

fratura de tibia e fibula que evoluiu com sindrome da embolia gordurosa (SEG). O
diagnéstico foi essencialmente clinico e o tratamento baseado no suporte ventila-
tério associado a pulsos de corticosteroides. O paciente evoluiu para a remissao da
sindrome, sem sequelas.

Palavras-Chaves: Embolia Gordurosa; Fraturas Osseas; Fraturas da Tibia; Fibula.

ABSTRACT

The fat embolism syndrome is one of the most significant morbidity and mortality causes
after multiple fractures. Here is reported a case of fat embolism syndrome. It deals of a male
sex patient, 23 years old, with tibia and fibula fractures that have developed fat embolism
syndrome (FES). The diagnosis was essentially clinical and the treatment based on ventila-
tory support associated to corticosteroids pulses. The patient improved to the syndrome
remission, with no sequels.
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INTRODUCAO

A sindrome da embolia gordurosa (SEG) foi descrita por Zenker, em 1862, que
encontrou células adiposas na circulagao pulmonar de um politraumatizado p6s-bi-
opsia. O diagnéstico clinico da SEG foi estabelecido somente apdés 11 anos, por Von
Bergman (1873), por meio do acompanhamento clinico de um paciente com fratura
femoral que evoluiu com insuficiéncia respiratéria e morte.! A sindrome da embolia
gordurosa estd comumente associada a fraturas de ossos longos, ocorrendo com fre-
quéncia variavel de 0,5 a 3,5% ap0s tratamento cirdrgico. Incide em 90% das fraturas
expostas de 0ssos longos, sendo 75% femorais e somente 19% de fraturas tibiais.>
A embolizacao da gordura é comum poés-trauma, observando-se em até 90%
dos pacientes politraumatizados. Pode ocorrer em 40 a 50% dos pacientes subme-
tidos a massagem cardiaca externa, diabéticos, grandes queimados € apos 0 USO oo para comespondencia:
de noradrenalina. Raramente ocorre em associacao com osteomielite, pancrea- EvandroMonteiro de Sa Magalhaes
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Numa fratura de osso longo ocorre: fragmentacao
do parénquima, lesao da parede vascular e aumen-
to da pressao tecidual; elementos responsaveis pelo
aparecimento de acidos graxos ou gordura livre na
circulagao sanguinea ou em 6rgaos como pulmoes,
cérebro e rins. A presenca dos émbolos de gordura
na circulacao mobilizaria a lipase nos pulmoes e a
agregacao plaquetdria em torno das goticulas de
gordura, estimulando a produgao de acidos graxos
livres toxicos e liberacao de mediadores vasoativos,
caracterizando a vasculite toxica. Assim, existe forte
crencga de que a patogenia do complexo sintomético
seja multifatorial.*

A triade classica é composta de insuficiéncia res-
piratéria aguda, trombocitopenia e disfun¢ao neuro-
logica; ocorrendo 24-72 horas ap6s a lesao inicial.

A taxa de morbidade é dificilmente quantificada,
pois o diagnéstico da SEG fundamenta-se nos dados
do quadro clinico e no diagnéstico diferencial. Mas
a mortalidade atinge cerca de 10 a 20%, nos casos
mais graves.!

O objetivo deste relato de caso é enfocar a impor-
tancia de exclusao do diagnoéstico de SEG diante da
suspeita clinica.

RELATODECASO

Paciente, P.S., 23 anos, sexo masculino, trabalha-
dor rural, com histéria de queda em montaria de ro-
deio. Ao exame radioldgico diagnosticou-se fratura
completa de terco distal de tibia e fibula a esquer-
da, sem desvio, imobilizada com gesso (tratamento
conservador).

Trés dias pos-trauma foi admitido com altera-
coes do nivel de consciéncia (obnubilagao) acom-
panhadas de taquipneia e dispneia progressiva. Ao
exame fisico, apresentou-se confuso, auséncia de si-
nais clinicos de meningismo e fundoscopia normal;
observaram-se, ainda, petéquias subconjuntivais e
na regiao do tronco. Estase jugular e hepatomega-
lia ausentes. Na ausculta, murmurio vesicular rude
e crepitagoes bilaterais e difusas; bulhas normofo-
néticas e sem sopros. PA=130x80mmHg FR=35irpm
FC=130bpm t=39°C.

O paciente evoluiu rapidamente com insuficién-
cia respiratoria grave e coma, sendo encaminhado
ao Centro de Terapia Intensiva (CTI). Inicialmente,
levantou-se a possibilidade de traumatismo cranio-
encefalico (TCE), tendo sido solicitados os seguintes
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exames complementares na emergéncia: tomografia
computadorizada de cranio; ECG; além de Raio-X de
térax e pelve, hemograma, ionograma, coagulogra-
ma, fungao renal, DHL, amilase, lipase e gasometria
arterial. Somente a gasometria arterial apresentou-
se alterada, com: pH=7,45; pC0,=27,1 mmHg; p0,=58
mmHg; HC03=19,4 mmol/L; BE= -3 mmol/L e satura-
cao de 02=91,8%; e o Raio-X de térax evidenciou um
infiltrado intertiscial difuso com cefalizagao do fluxo
pulmonar (Figura 1).

Figura 1 - Infiltrado intersticial difuso com cefaliza-
cao de fluxo.

Afastada a hipétese de trauma cranio-encefalico
e de outros possiveis diagnosticos (tromboembolismo
pulmonar e sindrome séptica), foi proposto, com base
nos exames clinicos e laboratoriais, o diagnéstico de for-
ma nao-fulminante da SEG. Optou-se por suporte venti-
latorio  (SIMV7P-FiO,=50%, PEEP=6;PIP=25]Tinsp=14),
pulsoterapia com corticosteroides (metilprednisolona) e
heparina profilatica. A extubac¢ao ocorreu no quarto dia
de terapia intensiva, com boa resposta clinica, resolug¢ao
radiologica e alta hospitalar sem sequelas neurologicas
(Figura 2).

Figura 2 - Parénquima pulmonar restabelecido da in-
jaria.



DISCUSSAD

Existem duas teorias sobre a fisiopatogénese da
SEG, a teoria bioquimica e a mecanica. A teoria bio-
quimica sugere que acidos graxos livres da circula-
¢ao atingem diretamente os pneumacitos, produzin-
do trocas gasosas ineficazes. Ja a teoria mecanica,
a mais difundida, propoe que gotas de gordura (7 a
10 um de diametro) ocupam a microcirculagao san-
guinea, chegando a 6rgaos nobres como pulmao,
coragao e, posteriormente, ao cérebro. Pell et al,
citados por Fabian®, mostraram, a partir do exame
de ecocardiograma-transesofagico, a presenca de
forame oval em pacientes que desenvolveram SEG,
explicando a possivel via do émbolo. Em pacientes
que apresentam forame oval, os microémbolos de
gordura atravessam do coracao direito para o esquer-
do, alcan¢ando a circulagao arterial e 6rgaos nobres
como o cérebro. A teoria mecanica fornece o supor-
te para entender como alguns pacientes apresentam
sintomas pulmonares com envolvimento neurologico
associado.” A quantidade de gordura embolizada
determina o grau de comprometimento pulmonar e
dados estatisticos mostram que 20 a 34% dos pacien-
tes apresentam persisténcia do forame oval, o que
justifica os graus variaveis de comprometimento ce-
rebral. No presente caso, o paciente apresentou tanto
disfun¢oes pulmonares (SDRA) como neurologicas
(estado comatoso), embora os dados clinicos nao si-
nalizassem persisténcia do forame oval. Foi realizado
ecocardiograma durante acompanhamento ambula-
torial, nao se evidenciando sinais de disfungcao de
camaras cardiacas ou doencas valvares.

Os critérios de Gurd’ utilizados no diagnostico
da SEG sao classificados em maiores e menores.
Os maiores sao: insuficiéncia respiratéria (pO2<60
mmHg e Fi02>40%), depressao do sistema nervoso
central e rash petequial (petéquias em mucosas,
parte anterior do térax e pescogo), enquanto os me-
nores compreendem taquicardia (FO120 bpm), febre
(T2:39°C), trombocitopenia (plaquetas<150X109/L),
lipiddria, embolia retiniana e anemia inexplicada.’
Segundo Gurd, sao necessarios um critério maior e
trés menores ou dois maiores e dois menores na ca-
racterizacao do quadro.” No caso relatado, o paciente
apresentava dois critérios maiores (insuficiéncia res-
piratoria e rash petequial) e dois menores (taquicar-
dia e febre).

A SEG pode ser classificada em trés formas cli-
nicas de acordo com a sua gravidade e evolugao. A
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forma subclinica caracteriza-se por distirbios hema-
tolégicos minimos e anormalidades gasométricas,
sem apresentar sinais de insuficiéncia respiratoria.
Ja na forma fulminante, manifestam-se grave insu-
ficiencia respiratoria e distirbios hidroeletroliticos,
que selam um prognoéstico sombrio e o Obito poucas
horas pos-trauma. Aqueles que apresentam sintomas
da forma fulminante, mas se recuperam com cinco
dias de intervencao, sao enquadrados na classifica-
cao nao-fulminante da sindrome.® O presente caso
manifestou-se com clinica compativel com forma
nao-fulminante da SEG, iniciando com quadro ines-
pecifico (dispneia, hipertermia e mal-estar), evoluin-
do com quadro de insuficiéncia respiratoria progres-
siva, hipoxia, confusao mental e rash petequial.

A SEG é de diagnostico eminentemente clinico, nao
havendo exame laboratoriais e de imagem que isolada-
mente forneca acuracia para diagnéstico isolado.

Os principais diagnoésticos diferenciais (TCE, TEV
e sepse) foram afastados pela histéria clinica e exame
fisico inicial. A hip6tese de TCE foi descartada pela
inexisténcia de lesoes cerebrais sugestivas. A suspei-
ta de TVE pode ser afastada pela auséncia de sinais
de cor pulmonale agudo. A sindrome séptica foi des-
considerada pela melhora clinica e hematologica rapi-
da e auséncia de focos infecciosos.

Nao existe tratamento especifico comprovado
no caso da sindrome da embolia gordurosa. A
maior parte do tratamento é de suporte e consis-
te primariamente em suplementacao de oxigénio,
com mascara facial ou ventilagao mecanica. Me-
didas voltadas para a estabilizagcao hemodinamica
como: correcao de distturbios acido-basicos, reposi-
cao volumétrica e adequado suporte nutricional sao
empregadas como principais providéncias terapéu-
ticas. O suporte ventilatério € aplicado a medida que
€ necessario, para manter Pa0, acima de 80 mmHg e
saturagao de 0, acima de 90%.°

Existem também evidéncias nao comprovadas
de que corticosteroides em altas doses, que esta-
bilizam membranas e reduzem a resposta infla-
matoria, podem limitar a lesao pulmonar, porém
nao é provado serem benéficos apos fase mani-
festa da sindrome e sim quando utilizados para
prevenir o desenvolvimento dela®. Schonfeld et
al® demonstraram, por meio de ensaios clinicos,
que o corticosteroide é a Unica droga efetiva tanto
na prevencao como no tratamento da sindrome,
principalmente quando a SEG é desencadeada pos-
fratura.’® O medicamento utilizado é a metilpredni-
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solona, até 10 mg/Kg, intravenoso, em pulsoterapia.
No caso em questao, a equipe médica do CTI optou
pela utilizagao do corticoide em pulsoterapia como
terapéutica adjunta.

Apesar das controvérsias na literatura e do trata-
mento nao ser preconizado, nao existem contraindi-
cagoes precisas.'

Dados da literatura sobre a utilizacao de alcool etilico
e glicose hipertonica na profilaxia da sindrome da embo-
lia gordurosa salientam que a glicose hipertonica atua
reduzindo os niveis de acidos graxos circulantes, preve-
nindo, assim, a SEG. Mas, estas substancias estao em es-
tudos e nao sao utilizadas na pratica médica®.

No caso relatado, o manejo do paciente foi baseado
em suporte primario, incluindo assisténcia ventilatoria e
monitorizacao em unidade intensiva. Foram ainda utili-
zadas heparina em doses profilaticas e pulsoterapia
com metilprednisolona. Os autores acreditam que o su-
porte ventilatério e os cuidados clinicos ajudam na remis-
sao da sindrome.

CONCLUSAO

O presente caso contribui para reforcar a impor-
tancia da avaliacao clinica no diagnéstico diferencial,
mesmo considerando a SEG como originada de causa
multifatorial.
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