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RESUMO: A embolia cerebral gordurosa ¢ uma patologia
decorrente da liberagdo de globulos de gordura na circulagdo
sanguinea provenientes, principalmente, de fraturas de ossos
longos. A presenga de émbolos significativos de gordura no sangue
resulta oclusdo vascular ¢ manifestagdes clinicas dependentes
da localizagdo da obstrugdo. O caso relatado apresenta um
paciente jovem, vitima de acidente automobilistico com
fratura de acetabulo e diafise femoral direita, que evoluiu com
rebaixamento do sensorio. Diante do quadro clinico, foi solicitada
ressonancia magnética, que apresentou resultado compativel com
o diagnostico de embolia cerebral gordurosa. Realizado os devidos
cuidados para tratamento da embolia, o paciente apresentou
prognostico favoravel.

Descritores: Embolia intracraniana; Embolia gordurosa;
Traumatismo multiplo; Relatos de casos.

INTRODUCAO

Agmbolia gordurosa (EG) consiste na presenga
e globulos de gordura na circulagao sanguinea,
provenientes, geralmente, da exposi¢do da medula dssea
amarela em fratura dos ossos longos, como fémur, tibia e
ossos da pelve, politraumatismos e cirurgias ortopédicas,
como artroplastia de joelho e quadril, que podem gerar
oclusao de pequenos vasos'>.

ABSTRACT: Cerebral fat embolism (CFE) results from the
release of fat globules into the bloodstream, mainly from long
bone fractures. The presence of significant fat emboli in the blood
can cause vascular occlusion and clinical manifestations depend
on the location of the obstruction. In this work, we report a case of
a young patient, victim of an automobile accident with acetabulum
fracture and right femoral diaphysis, who showed a decrease
in the level of consciousness. In view of the clinical picture,
magnetic resonance imaging was requested, which showed
results compatible with the diagnosis of CFE. After proper care
for embolism management, the patient had a favorable evolution.

Keywords: Intracranial embolism; Embolism, fat; Multiple
trauma; Case reports.

A primeira descrigdo de EG foi feita por Zenker,
em 1862, que encontrou goticulas de gordura nos capilares
pulmonares de um trabalhador ferroviario que sofreu lesdes
toracoabdominais fatais. A descri¢cdo das manifestacdes
clinicas, todavia, so foi realizada por von Bergmann, em
1873, o qual relatou dispneia, cianose € coma em um
paciente 60 horas apos uma fratura femoral. Dois anos
apos, Czerny associou a embolia gordurosa a manifestagoes
cerebrais?*®.
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A presenca de émbolos gordurosos ¢ comum, sendo
observada em 67% a 95% dos pacientes que sofreram
fraturas de ossos longos ou grandes traumas. Poucos sdo,
contudo, os pacientes que apresentam émbolos capazes
de causar manifestag¢des clinicas e complica¢des*®. A
incidéncia clinica ¢ inferior a 1%, porém essa ndo ¢ uma
incidéncia real. Muitos casos sdo negligenciados e nao
detectados. No exame post-mortem, a incidéncia pode
chegar a 20%. O valor real de incidéncia, estima-se, estad
entre 0,25% a 33%, contudo se observa uma queda desde
de 1970, quando os primeiros estudos relataram incidéncia
clinica de 20%. A reducdo ¢ atribuida a imobilizagao
precoce ¢ a fixagdo de fraturas®®. A letalidade, em casos
graves, esta entre 10% a 20%. Essa depende do tamanho do
émbolo, quantidade de goticulas e da presenca ou auséncia
de envolvimento sistémico'?.

A EG ¢ mais comumente encontrada em pacientes
com idade média de 30 anos, adultos jovens, visto que sdo
mais capazes de sobreviver a traumas de alta energia, um
fator de risco para a patologia. Pacientes menores do que 12
anos dificilmente apresentam o quadro, visto que possuem
maior preponderancia do tecido hematopoiético em relagdo
a medula amarela e, também, maior concentracao de
trioleina na gordura medular®’.

Concebe-se que sdo fatores de risco para a embolia
gordurosa: as fraturas fechadas, politraumatismo —
principal fator de risco —, terapia conservadora e retardo
na imobilizacdo. Pacientes que apresentam maior status
glicémico, redugdo da razao entre alfa-lipoproteina e beta-
lipoproteina, teste de fragilidade capilar anormal, redu¢@o
dos niveis de cortisol ou trombocitose também estdo no
grupo de risco aumentado >*. Quanto ao tratamento inicial
instituido para a fratura e o desenvolvimento de EG, pode
nao haver relacdo, segundo estudo retrospectivo com 272
pacientes com lesdo diafisaria de fémur, submetidos a
repouso até o procedimento cirurgico, fixacdo externa,
tratamento definitivo imediato ou tragdo esquelética até
tratamento definitivo, realizado por Silva et al.”.

A EG, segundo a classificag¢@o clinica de Sevitt,
pode apresentar manifestacdes sistémicas, que incluem
taquicardia, alteracdes neuroldgicas, respiratorias, febre
e petéquias, quando se trata da sindrome cléssica, ou,
mais comumente, apenas alguns desses sintomas, na
dita sindrome parcial ou incompleta. Ha trés categorias
de quadros clinicos na sindrome incompleta: 1) sem
sintomas respiratorios; 2) sem sintomas cerebrais; e 3)
sem sintomas cerebrais e respiratorios significativos®.
A manifestacdo fulminante ¢ apresentacdo mais grave,
ocorrendo, principalmente, em quadros com fraturas
multiplas e graves’.

RELATO DE CASO

Paciente, sexo masculino, 19 anos, deu entrada
no servico de emergéncia apos trauma automobilistico
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apresentando escoriacdes em tronco € membros inferiores
com queixa de dor em regido pélvica e no membro inferior
direito. Apresentava-se lucido, orientado, com frequéncia
cardiaca (FC) de 120 bpm, sem alteragdes neurologicas,
abdominais e respiratorias. Exames laboratoriais realizados
na admissao do paciente revelaram: hemoglobina (Hb)
16 g/dL; hematdcrito (Ht) 46%; leucocitos 25.000/mm?;
plaquetas 293.000/mm?.

Trés horas ap6s os primeiros, foram solicitados
novos exames laboratoriais: Hb 14,2 g/dL; Ht 45%;
leucdcitos 25.700/mm?; plaquetas 256.000/mm?. Durante
avaliagdo com a ortopedia, foi também solicitada
radiografia de pelve e de membros inferiores, que
evidenciou fratura de acetabulo e diafise femoral direita.
Realizou-se imobilizac¢do por tala e se encaminhou para
internagdo ortopédica apds avaliacdo pela cirurgia geral,
que constatou que o paciente ndo apresentava alteragdes
ao exame toracico e abdominal, porém se apresentava
progressivamente menos responsivo.

Em 24 horas, o paciente continuava sonolento e
confuso, sem rigidez de nuca e sem sinais neurologicos
focais. Novos exames laboratoriais foram realizados
evidenciando queda no nimero de Hb (11 g/dL), Ht (34%)
e plaquetas (187.000/mm?), contudo, com normalizagdo
da quantidade de leucdcitos (12.000/mm?). Realizou-se
tomografia computadorizada (TC) de cranio e térax. Nao
foram evidenciadas alteracoes.

Em 48 horas, o paciente evoluiu com significativa
agitacdo psicomotora e posterior rebaixamento de
consciéncia, além de FC aumentada, picos febris e
surgimento de petéquias no tronco e pescoco, sendo
acompanhado pela neurologia. Foi encaminhado
para unidade de terapia intensiva, onde se iniciou
antibioticoterapia profilatica (clindamicina 600 mg
intravenosa — IV — 6/6 h + ceftriaxone 1g IV 12/12 h)
e investigou-se focos de hemorragia abdominal por meio
de TC e ultrassonografia (USG) de abdome, devido a
progressiva queda nos valores de Hb (9 g/dL), Ht (27%) e
plaquetas (140.000/mm?).

Devido a queda da Hb para 8 g/dL, Ht para 24%
e plaquetas para 130.000/mm?, o paciente passou por
hemotransfusdo (600 ml de concentrado de hemaécias
endovenoso), apds 72 horas da internagao, e teve melhora
significativa, com excecdo do estado de sonoléncia.

Aguardando a programacao da cirurgia ortopédica,
o paciente continuou sendo avaliado pela neurologia, que
suspeitou, a partir do quadro clinico e valores laboratoriais,
de embolia gordurosa cerebral. Apresentava ainda choro
facil, humor instavel, e movimentos repetitivos. Foi
realizada ressonancia magnética (RNM), que se mostrou
compativel com o quadro de embolia gordurosa cerebral,
revelando: extensas areas de alteracao de sinal localizadas
na substancia branca periventricular e subcortical
frontoparietal bilateral e restricao a difusdo, além de focos
de marcado hipossinal na regido lateral direita do corpo



caloso, que possuiam leve realce ao meio de contraste.
Como forma de tentativa de tratamento optou-se por
uso de metilprednisolona, além de suporte ventilatorio e
solicitagdo de urgéncia para correcdo da fratura, foco da EG.
A cirurgia para fixagao do acetabulo e diafise femoral
foi realizada no mesmo dia do diagnostico da embolia
gordurosa cerebral. O paciente evoluiu significativamente
bem, com melhora completa do estado de consciéncia.
Apo6s 30 dias do procedimento de fixa¢ao externa
prévia, com a fratura j& alinhada, foi realizada osteossintese
com haste reversa. O paciente evoluiu sem intercorréncias
clinicas, recebendo alta da neurologia e da ortopedia, sendo
encaminhado ao tratamento fisioterapico ambulatorial.

DISCUSSAO

O termo embolia gordurosa ¢ usado indistintamente
para se referir a duas entidades que, embora relacionadas,
expoem diferentes conceitos clinicos e patoldgicos: a
embolia gordurosa, isto ¢ a presenca de émbolos de gordura
na corrente sanguinea, e a sindrome da embolia gordurosa
(SEG), definida como a ocorréncia de lesdo e disfuncao
de um ou mais 6rgdos, sugerindo uma complica¢do ou
evolugdo atipica da EG'!!,

Sao descritos como fatores desencadeantes, desde
artroplastias e osteotomias do fémur, até queimaduras
extensas, traumas de partes moles e pancreatite necrotizante.
O fator mais frequente, no entanto, ¢ o traumatismo do
sistema musculoesquelético, particularmente fraturas do
fémur e da tibiall.

Numa fratura de osso longo ocorre: fragmentacao do
parénquima, lesdo da parede vascular e aumento da pressao
tecidual — elementos responsaveis pelo aparecimento de
acidos graxos ou gordura livre na circulagdo sanguinea ou
em orgaos como pulmdes, rins e cérebro principalmente,
caracterizando SEG!!1-13,

Ha descri¢do de alguns mecanismos pelos quais
os émbolos gordurosos podem lesar outros o6rgaos,
além do pulmao, pela circulagdo arterial: 1°) através de
microfistulas arteriovenosas pulmonares anatomicas;
2°) pela deformacao da prépria goticula de gordura que,
assumindo uma forma mais alongada, consegue atravessar
os capilares pulmonares; 3°) através de passagem pelo
forame oval. Estudos recentes, utilizando a ecocardiografia
transesofagica, t€ém demonstrado que em cerca de 20
a 34% dos individuos adultos esse forame se encontra
ainda patente. Em pacientes que apresentam forame
oval, os microémbolos de gordura atravessam do corag@o
direito para o esquerdo, alcangando a circulacao arterial
e orgdos nobres como o cérebro, desencadeando toda
a sintomatologia da SEG'*!!. Por isso, no paciente, foi
investigada a existéncia do forame oval patente, que foi
excluida pela ecocardiografia.

A patogenia da EG ainda ndo esta completamente
elucidada. Para o seu desenvolvimento, sdo postuladas
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duas teorias distintas, porém interligadas: a teoria
bioquimica e a teoria mecanica'*!". A teoria bioquimica
alude que alteragdes no metabolismo lipidico, mesmo
sem fratura precedente, levam a emulsdo de acidos
graxos e quilomicrons, que atingem diretamente os
pneumocitos, gerando lesdes e, por conseguinte, trocas
gasosas ineficazes™'?. J4 a teoria mecénica, a mais
difundida, sugere que gotas de gordura, provenientes do
conteudo intramedular do osso ap6s uma fratura, ocupam
a microcirculacdo sanguinea, chegando ao pulmao,
coragdo e, posteriormente, ao cérebro, A quantidade de
émbolos varia muito, dependendo da energia e extensao do
trauma, do osso envolvido, do tipo de fratura, visto que as
fraturas expostas causam menos EG e, consequentemente,
SEG1,9,11,13.

A SEG nao se instala imediatamente apos o trauma.
Existe um periodo lucido, ou latente, de 12 a 24 horas. O
tempo de inicio dos sintomas depende do tipo de trauma e
da gravidade. As manifestagdes clinicas envolvem a forma
aguda fulminante, subaguda e subclinica. A SEG fulminante,
mais comum em pacientes politraumatizados e submetidos
a artoplasias — expostos a grande quantidade de émbolos
gordurosos —, manifesta-se por um cor pulmonale agudo,
faléncia de multiplos 6rgaos, distiirbios hidroeletroliticos.
Apresenta o pior progndstico, gerando 6bito em poucas
horas apods o trauma. A SEG subaguda, forma mais
frequentemente relatada, apresenta a triade de sintomas
representada pela dificuldade respiratoria progressiva,
alteracdo da consciéncia e/ou do comportamento e
petéquias cutaneas, sendo este achado patognoménico’>1°,
A forma subclinica apresenta alteragdes minimos, nao
apresentando insuficiéncia respiratoria’.

O presente relato é compativel com a forma
subaguda da SEG, iniciando com quadro inespecifico
de taquicardia, hipertermia e mal-estar, evoluindo com
confusdo mental e rash petequial no tronco e pescoco.
A sintomatologia decorrente das lesdes cerebrais pode
simular a existéncia de hematoma intracraniano, contudo
a ressonancia magnética evidenciou a embolia gordurosa
cerebral no paciente, possibilitando a melhor conduta para
o tratamento’!!,

A SEG ¢ de diagndstico eminentemente clinico,
ndo havendo exames laboratoriais e de imagem que
isoladamente fornecam o diagnoéstico. Por isso, é de
suma importancia investigar os principais diagnosticos
diferenciais (traumatismo cranioencefalico — TCE —,
tromboembolismo pulmonar — TEP — e sepse), que
foram descartados pela historia clinica e exame fisico
inicial apresentado pelo paciente. A hipdtese de TCE foi
descartada pela inexisténcia de lesdes cerebrais sugestivas.
A suspeita de TEP pode ser afastada pela auséncia de
sinais de cor pulmonale agudo e a sindrome séptica foi
desconsiderada pela melhora clinica e hematologica rapida
apos a hemotransfusao e auséncia de focos infecciosos!'!.

AEG, como fendmeno isolado, ndo necessariamente
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produz sintomatologia se comparada com a SEG, que
¢ uma consequéncia fisiopatologica. Por isso, existem
critérios estabelecidos para o diagndstico da SEG!!. Os
critérios de Gurd e Wilson classificam os achados em
maiores e menores. Os critérios maiores sdo: insuficiéncia
respiratoria (pO, < 60 mmHg e FiO, > 40%), depressdo
do sistema nervoso central e rash petequial (petéquias em
mucosas, parte anterior do torax e pescoco). Sao critério
menores: taquicardia (FC > 120 bpm), febre (temperatura
axilar > 38 °C), trombocitopenia (plaquetas < 150 x 10°/L),
lipidaria, embolia retiniana e anemia inexplicada. Ao
menos um critério maior e trés menores ou dois maiores e
dois menores sao necessarios na caracterizacao do quadro
clinico '*!"12, No presente caso, o paciente apresentava dois
critérios maiores (rebaixamento do nivel de consciéncia e
rash petequial) e trés menores (taquicardia, picos febris
e trombocitopenia), permitindo o diagndstico de SEG,
corroborado pela RNM.

O tratamento ¢, muitas vezes, empirico, nao
havendo medidas especificas comprovadas no caso da
SEG!113 A prevengdo e o diagnostico precoce sdo as
melhores intervencodes durante o desenvolvimento da
sindrome. A prevengao tem como base a imobilizagao das
fraturas iniciais dentro das primeiras 24 horas!®!?, Neste
caso, o paciente foi submetido a cirurgia para fixagao do
acetabulo e diafise femoral apds o tempo critico de 24 horas,
propiciando a apresentacao da SEG.

A maior parte do tratamento € de suporte e consiste
primariamente em suplementa¢do de oxigénio, com
mascara facial, o qual foi fornecido para o paciente, ou
ventilagdo mecéanica, associado a medidas voltadas para a
estabilizacdo hemodinamica como: correcao de distirbios
acidobasicos, reposicao volumétrica e adequado suporte

nutricional. Recomenda-se a monitorizacdo continua da
saturagdo de O,, procurando manté-la sempre acima de
95%. A oxigenioterapia tem eficdcia comprovada, mas
nao atua na causa do problema, ndo podendo ser encarada
como tratamento especifico’>!1%11,

Existem também evidéncias de que corticosteroides
em altas doses estabilizam as membranas e reduzem a
resposta inflamatoria do paciente, reduzindo o risco de
lesdo pulmonar. Nao ¢ provado, porém que sejam benéficos
apos a manifestacdo da SEG. Hé evidencias que sejam,
contudo, benéficos na prevencao ao desenvolvimento da
sindrome, principalmente quando a SEG ¢ desencadeada
apos uma fratura. A droga de escolha ¢ a metilprednisolona
até 10mg/kg, IV, em pulsoterapia*1*14) a qual o paciente
foi submetido, resultando em remissao da SEG.

CONCLUSAO

Apresentamos um caso de embolia cerebral
gordurosa decorrente de uma fratura de acetabulo e diafise
femoral direita, caracterizada como fratura de osso longo,
0 que confirma a tipicidade de surgimento do quadro.

A EG ¢ uma condicdo de dificil diagndstico, o qual
deve ser realizado clinicamente, utilizando-se, de maneira
complementar, de exames de imagem e laboratoriais a
fim de se excluir diagnosticos diferenciais. Diante de
uma fratura de osso longo ¢ necessario, antes de tudo, a
prevencao, porém, instalados os sintomas, o diagnostico
preciso e célere juntamente a estabilizagdo hemodinamica
determinam o prognostico do paciente. O médico, por isso,
deve ser capaz de reconhecer condi¢des predisponentes e
os diferentes espectros sintomaticos da embolia gordurosa,
reduzindo, destarte, complicagdes.
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