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Resumo
Os autores fazem uma revis@o actualizada do
stndrome de embolia gorda. ApSs uma breve in-
troducgdo sobre a fisiopatologia, faz-se referén-
cia a algumas caracteristicas clinicas, diagnos-
tico, terapéutica e progndstico da stndrome.
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Abstract

The authors review the fat embolism syndro-
me. After a brief introduction about pathoge-
nesis, they describe the symptoms, diagnosis,
therapy and prognosis of the fat embolism syn-
drome.
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Introduciio

O sindrome de embolia gorda (SEG) é uma situagio
grave potencialmente fatal que ocorre habitualmente
como complicagdo de fractura de ossos longos (em 0,9%-
2,2% dos casos), particularmente quando o fémur &
envolvido, e de manipulagdes de medula 6ssea duran-
te a cirurgia ortopédica (0,5%-0,8% dos casos)™.

O conhecimento desta entidade clinica data de 1862,
altura em que Zenker observa pela primeira vez goticu-
las de gordura no leito capilar pulmonar em autdpsias
de politraumatizados*?3.

A embolia gorda como entidade clinica é conhecida
desde de 1873, quando Von Bergman descreve o pri-
meiro caso clinico, correlacionando-o com as observa-
¢oes anteriormente efectuadas por Zenker'?.

Fisiopatologia

Até ao presente, a fisiopatologia desta identidade é
incompletamente conhecida, havendo diversas teorias
para explicar os varios aspectos do sindrome de embo-
lia gorda (S.E.G.)%.

Uma dessas teorias —a teoria de Gauss — baseia-se no
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facto de a medula dssea ser rica em tecido adiposo, es-

pecialmente nos membros inferiores e pelvis. Os vasos
sanguineos ai existentes tém uma parede fragil e despro-
vida de camada muscular. Em caso de agressdo da me-
dula 6ssea (fracturas, cirurgia ortopédica), € facil de ad-
mitir a passagem de goticulas lipidicas para o sistema
venoso, indo embolizar nos capilares pulmonares®.

Os sintomas relativos ao SNC seriam explicados pela
embolizag¢io na circulacdo cerebral de goticulas de gor-
dura que passariam da auricula direita para a auricula
esquerda através do foramen ovale, que, segundo al-
guns autores, permanece permeavel em 20-34% da po-
pulacio®.

Outra teoria atribui um papel importante a proteina C
reactiva, PCR, na causa deste sindrome?. A PCR é sinteti-
zada no figado em resposta a uma variedade de agentes
infecciosos, inflamatérios e neoplasicos. Assiste-se 4 aglu-
tinagdo dos QM (quilomicrones) e VLDL (lipoproteinas
de muito baixa densidade) em presenca de elevados ni-
veis de PCR e na dependéncia de cilcio'. Os agregados
lipidicos assim constituidos embolizam na micro- circu-
lagdo dos érgios, alvo, onde sdo hidrolizados € mos-
tram-se toxicos para as membranas basais das células
endoteliais, desencadeando o aparecimento da SEG.
Ficariam assim explicados os casos clinicos em que ha
atingimento exclusivo do SNC5. A presenca de lipidos
nos capilares pulmonares lesa as suas células, aumen-
tando a sua permeabilidade através da ruptura das mem-
branas dos lisosomas e chamada para o local dos media-
dores do processo inflamatério, dando lugar a edema in-
tersticial que € a base andtomo-clinica do sindrome de
dificuldade respiratoria do adulto (ARDS).

A frequéncia da SEG é variavel na literatura consulta-
da, consoante se considerem ou n3o os casos mais li-
geiros e que ndo necessitam de terapéutica.

Cerca de 90% dos casos correspondem a fracturas de
0ssos longos (bacia e membros inferiores), mas o SEG
tem sido igualmente observado noutras circunstincias
em que hd agressio do tecido adiposo subcutaneo (li-
poaspira¢io), ou daquele que compde a medula dssea
de ossos longos (cirurgia ortopédica), bem como em
situagdes clinicas que se acompanham de elevados ni-
veis de proteina C reactiva (PCR) (politraumatizados sem
fracturas, pancreatite aguda, diabetes mellitus, queima-
duras, drepanocitose)’.

A teoria mecanica de Gauss explica a corrente obser-
vacdo da raridade do desenvolvimento do SEG em in-
dividuos em idade pediatrica, em que a medula 6ssea
dos 0ssos longos nio € abundante em tecido adiposo?.

Sintomatologia
A SEG desenvolve-se entre as 12-72 horas apds o evento
que lhe deu origem em 90% dos casos. A sua expressio
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clinica mais frequente é constituida por dispneia’; pe-
téquias na metade superior do tronco e conjuntiva
mas podendo atingir todo o corpo?; disfung¢do do SNC
ocasionando convulsdes, estado confusional, sonolén-
cia, estupor e coma®$; retinopatia e sindrome febril3.

Como varias situacoes de SEG estdo associadas a trau-
matismo craniano, poderi ser dificil atribuir os sintomas
referentes ao SNC exclusivamente a4 microembolizacdo
de particulas lipidicas. E possivel o compromisso das
estruturas cerebrais na auséncia de lesdes pulmonares.

A febre, podendo atingir 39°C, € um sinal comum,
precoce mas inespecifico. A retinopatia devida a em-
bolia gorda traduz-se por pequenos enfartes retinianos
que ocasionam alteracdes da viso. A taquicardia é tam-
bém precoce. Pode ser atribuida a varios factores num
doente politraumatizado e, como tal, s6 é Gtil quando
combinada com outros critérios de diagnéstico®. A rara
ocorréncia de embolia gorda no tecido cardiaco da ori-
gem a necrose miocardica disseminada, cuja tradugio
electrocardiografica consiste em depressido do segmento
ST, baixa voltagem do segmento ST e varios graus de
bloqueio auriculo-ventricular®.

Diagnostico

Laboratorialmente, encontra-se precocemente hipo-
xemia® (64% dos politraumatizados), hematdcrito bai-
X0 e leucocitose. Os dois Gltimos pardmetros nio sio
especificos e poderdo por o problema de diagnéstico
diferencial com outras situac¢oes.

A telerradiografia do térax pode ser normal ou con-
ter infiltrados bilaterais, indicando, neste caso, o prova-
vel aparecimento de sindrome de dificuldade respira-
toria do adulto (ARDS).

A TAC crinjo-encefilica pode mostrar edema e pe-
quenas areas de isquemia’® ou pode ser inteiramente
normal.

A RMN crinio-encefilica pode evidenciar dreas res-
tritas de isquemia e desmieliniza¢do da substancia branca
em casos em que o SNC tenha sido atingido™.

Histologicamente, encontram-se dreas de hemorragia
no cérebro sem localizagdo preferencial. S6 € possivel
demonstrar a embolia lipidica dentro de poucos minu-
tos apOs O traumatismo®.

A pesquisa de goticulas de gordura pode ser efectua-
da na expectoracdo, lavado bronco-alveolar, sangue
coagulado (Cryostat Test) e urina. Tém sido encontra-
dos lipidos na urina em 6% e na expectoragio em 40%
dos casos de SEG. Estes dois ltimos testes laboratori-
ais no tém mostrado sensibilidade nem especificidade
suficientes para que se verifique a sua utilidade para o
diagnostico™.

A pesquisa de lipidos no sangue coagulado (Cryostat
Test) tem-se mostrado um método sensivel de diagnos-

tico clinico e subclinico da SEG, sendo positivo em 52%
dos doentes afectados por esta patologia, e em 85% dos
politraumatizados com fracturas multiplas portadores
do sindrome.

A lavagem bronco-alveolar para pesquisa de goticu-
las de gordura é um método com elevada especificida-
de (63%), rapido e que estd ao nosso alcance para diag-
néstico de SEG, permitindo em alguns casos prever o
seu desenvolvimento'2, :

Dado que a maioria dos sinais e sintomas é inespeci-
fica, o diagnéstico de SEG é presuntivo, baseando-se
no quadro clinico sugestivo inserido no contexto de uma
situagdo patoldgica potencialmente desencadeante.

Terapéutica

A terapéutica preconizada desde longa data é de su-
porte. Deve-se recorrer a ventilagdo mecinica com ou
sem a introdugdo de pressdo positiva no final da expi-
ragdo (peep), a qual devera ser efectuada sempre que
necessario, pela hipoxémia desenvolvida*. O compro-
misso do SNC documentado por métodos clinicos ou
imagioldgicos deveri ser tratado com hiperventilagio e
diurese osmética, a fim de resolver o edema que acom-
panha estas situagdes'®. A administracdo de corticoides,
heparina, dlcool ou dextran nio tem eficdcia compro-
vada’?. Na literatura consultada encontrimos um estu-
do que data de 1983 que mostra que os corticdides po-
derio ter eficacia profilactica no SEG*.

A base fisiopatolégica para o efeito benéfico da corti-
coterapia baseia-se na sua propriedade de estabilizar
as membranas lisosdémicas, impedindo a sua ruptura e
a chamada para o local de mediadores do processo in-
flamatorio.

O efeito benéfico da heparina seria devido a sua ca-
pacidade de prevenir e melhorar os fenémenos trom-
boembélicos que poderdo ocorrer em concomitancia
com o SEG. A administragdo de altas doses de hepari-
na é desaconselhada nestes casos por poder ocasionar
hemorragias importantes. A heparina em baixas doses
nio costuma acompanhar-se de importantes efeitos
acessorios e € til na prevencio de fendémenos trombo-
embodlicos, mas ndo esta provado que tenha qualquer
influéncia no SEG*.

As situagdes de stress, de que o politraumatizado é
um exemplo, acompanham-se da libertagdo de adrena-
lina e consequente mobilizac¢io de lipidos. A adminis-
tragdo de glucose e insulina contraria a lip6lise induzi-
da pelo estado hipercatabdlico, diminuindo o substrato
lipidico para a formagdo do SEG. O seu papel benéfico
ndo esta completamente demonstrado®.

Em conclusio, o SEG € uma doencga autolimitada e
cujas lesoes sio completamente reversiveis se o doente
for tratado durante a fase critica®.
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Prognostico
A taxa de mortalidade encontrada é variavel segundo
os investigadores e estd largamente dependente das
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restantes situagdes patologicas que se associam ao SEG*.
O método mais eficaz para a sua prevengdo é a imobi-
lizagdo precoce das fracturas.
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