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INTRODUCAO

Scuderi referiu que, hd mais de 330 anos, foi descrito o primeiro modelo animal de EG
(embolia gorda). No inicio do século XIX comegaram-se a desenvolver trabalhos consistentes
no sentido de se tentar perceber a fisiopatologia da EG/SEG (sindroma da embolia gorda). O
mesmo autor relatou que, o primeiro caso humano pos-traumatico de EG foi exposto por
Zenker na década de 70 do século XIX. Tratava-se de um individuo vitima de um
esmagamento severo e onde foram visualizadas na autdpsia @mbolos de gordura nos capilares
pulmonares. No século XX as duas principais teorias (mecanica e bioquimica) foram
apresentadas e durante muito tempo pensou-se que teriam uma accdo independente no
desencadeamento de EG/SEG. Actualmente, reconhece-se uma interaccdo entre as duas
teorias. (Talbot e Husebye,2006).

As principais causas desta sindroma sdo as fracturas dos 0ssos longos e dos 0ssos
pélvicos e as cirurgias ortopédicas. Estas Ultimas tém aumentado em numero, consequéncia
do aumento da idade da populagdo em geral, o que podera conferir algum efeito adicional na
incidéncia de EG/SEG. Até aos dias de hoje o nimero de casos exactos vitimas destas
entidades clinicas permanece desconhecido e serdo provavelmente muitos mais dos que 0s
reportados em estudos retrospectivos. Causas ndo-traumatica, como pancreatite, exposicdo a
altas temperaturas, lipoaspiracdes, entre outras, estdo também descritas em alguns estudos.
(Akhtar,2009)

O quadro clinico desta sindroma tipicamente envolve mdaltiplos érgéos, contudo o
envolvimento mais comum € o dos sistemas respiratorio, neurologico, dermatologico e
hematoldgico. (Habashi,2006)

Muitas estratégias terapéuticas e profilacticas tém sido alvo de estudo e de

experimentacdo com variado grau de sucesso.



MATERIAL E METODOS

A vasta revisdo efectuada acerca deste tema teve por base artigos cientificos e de
revisdo. Houve uma necessidade imperiosa em recorrer a bibliografia antiga para a
compreensdo exaustiva deste tema, tendo inclusive, autores da actualidade recorrido a essa
mesma bibliografia, dada a dificuldade pelos proprios em se cingirem a artigos dos Ultimos
cinco anos, como seria 0 mais indicado num artigo de revisdo. A pesquisa efectuada com o
conceito de “fat embolim” e que foi realizada no motor de busca MEDLINE (United States
National Library of Medicine), apresentou um numero significativo de artigos editados em
revistas de circulagdo internacional com reconhecido factor de impacto e parte dessa
bibliografia foi seleccionada e referenciada neste trabalho. Para a realizacdo deste artigo de

revisao, delimitou-se a pesquisa em inglés, francés e espanhol.
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DEFINICAO

O conceito de SEG carece, ainda nos dias de hoje, de consenso universal.
Contudo, uma destringa deveré ser feita desde logo entre os conceitos de EG e de SEG.

O primeiro (EG) consiste simplesmente na presenga de particulas ou globulos de
gordura na circulagdo sanguinea periférica e/ou no parénquima pulmonar, podendo
eventualmente existir fendbmenos de embolizagdo, ndo existindo, contudo, sinais ou sintomas
clinicos. A SEG pressupde que essa mesma clinica, dependendo do caso, esteja presente em
maior ou menor grau, sendo vista na maior parte das vezes como uma consequéncia ou séria
manifestacdo de EG. (Sinha,2010 e Talbot,2006)

Como sindroma que é, a SEG manifesta-se sob variadissimas formas clinicas. Na
maior parte dos casos a triade classica que surge € constituida por: insuficiéncia respiratdria
acompanhada de alterages neuroldgicas e rash petequial, podendo existir um periodo latente
de 12 a 48 horas entre 0 momento da existéncia da causa e as manifestacdes clinicas. Este
intervalo pode variar dependendo da apresentacao clinica. (Akhtar,2009).

Num estudo realizado na Universidade de Washington, foi documentado que em 96%
dos casos, a hipoxia foi a manifestacdo mais exuberante, seguida da depressdo neurolégica
presente em 56% e de petéquias em 33% dos casos, constituindo estes os critérios major.
Outras manifestaces poderdo estar presentes, ainda que com menos frequéncia, designando-
se por critérios minor. E o caso de taquicardia, febre, anemia inexplicavel, trombocitopenia,
alteraces renais, retinianas, macroglobulinémia gorda, entre outros. (Bulger,1997)

Muitos sdo os critérios e escalas utilizados para se diagnosticar esta entidade. Sao
exemplos, a escala de Gurd e Wilson, que é a mais utilizada e onde foram instituidos os
termos de critérios major e minor. Outro sistema de diagnostico é o index de EG que atribui
pontos a diferentes critérios de diagndstico. Nos critérios de Lindeque, foram introduzidos os
resultados dos gases arteriais e a presenca de fractura. Outra escala utilizada é o score de

Vedrinne, que tem em conta no doente politraumatizado, a presenca ou nao de inflitrado



pulmonar, petéquias, alteracbes na retina, fractura de ossos longos, a avaliacdo do estado
mental, a contagem de plaquetas e dos lipidos totais no sangue. (Talbot,2006).
De referir que todos estes sistemas apresentam limitacbes na sua aplicacdo, pelo que as

escalas a utilizar deverdo ser escolhidas caso a caso para diagnostico da sindroma.
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EPIDEMIOLOGIA

S&o vérias as causas de SEG, podendo estas dividirem-se, de modo pragmatico, em
dois grupos: causas traumaticas e nao-traumaticas.

As causas traumaticas estdo associadas, na maior parte dos casos, a fracturas dos 0ssos
longos (principalmente da diéfise do fémur) e da pélvis. Aos traumatismos, estdo associados
fenémenos de EG que, demonstrado em varios estudos, podem atingir valores consideraveis.
Segundo Gurd, a incidéncia de EG em doentes com trauma aproxima-se de 70% e segundo
Allardyce, nas fracturas da diafise do fémur, em 95% dos casos foram detectadas particulas de
gordura no sangue drenado no local da fractura. (Talbot,2006)

Em 1941 foi descrito por Robb-Smith que em 115 casos de vitimas mortais de

acidentes, 80% sofreram de EG pulmonar. Emson em 1958, documenta que em 100 casos de
vitimas mortais de acidentes, 89% sofreram de EG pulmonar e 24% de embolia sistémica.
Tanto nos fendmenos de EG pulmonar e embolia sistémica (entendendo-se como invasdo de
émbolos para além dos capilares pulmonares, nomeadamente os capilares cerebrais), nestes
casos a etiologia da embolia pulmonar tera sido o extravasamento de particulas de gordura
para os capilares. (Lavarde, 1975)
Contudo, apenas uma pequena parte desenvolve quadros de SEG, em que inevitavelmente
existe sintomatologia associada a presenca de émbolos de gordura na corrente sanguinea. Em
1974, Peltier refere que o intervalo da prevaléncia de SEG clinicamente aparente é entre 0,5%
e 2,2%. (Bulger,1997)

Varios sdo os factores que influenciam a incidéncia da SEG, como a idade, 0 sexo, 0
tipo de osso fracturado, o numero e o tipo de fracturas, a reducdo precoce ou tardia da
fractura, o tipo de cirurgia seleccionada para cada caso, traumatismos associados, entre
outros.

Na vasta literatura, varios estudos realizados demonstram que a incidéncia de SEG

pos-traumatica pode variar entre 0,25% a 35%. (Akhtar,2009)
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Um estudo retrospectivo de 12 anos realizado em Taiwan concluiu que a incidéncia de
SEG em fracturas de ossos longos (0,15% em fractura da tibia, 0,78% do fémur e 2,4% em
multiplas fracturas) é menor do que a incidéncia reportada em estudos efectuados na Gltima
década. (Tsai,2010)

A idade e o0 sexo parecem ser factores de risco para desenvolver SEG. Citando Stein e
Mokkhavesa, no caso de se tratar de um doente do sexo masculino, o risco € de quatro vezes
maior do que no sexo feminino. Em relacéo a idade, o risco € maior em doentes entre os 10-
40 anos, em que a incidéncia é de 0,37%, comparativamente com os que tém mais de 40 anos
que € de 0,05%. Quando a idade é inferior a 10 anos ou superior a 40 anos, a incidéncia da
SEG diminui em ambas as situacdes, provavelmente porque, no primeiro caso, existe uma
menor quantidade de gordura e de oleina nos doentes, e no segundo caso, as fracturas sdo de
baixo impacto e o local mais frequentemente fracturado é o colo do fémur. (Akhtar,2009)

Estd descrito que, durante cirurgias da coluna vertebral (vertebroplastia e cirurgia da
medula espinhal) surgiram casos de SEG (Takahashi,2003) A incidéncia de SEG intra-
cirtrgica estd escassamente referenciada. Contudo, um valor de 0,2% foi ja referido em
cirurgias de fixacdo precoce em fracturas das extremidades dos membros inferiores.
(Capan,1993)

Como referido anteriormente, 0 nimero e o tipo de fracturas tém influéncia, sendo que
em fracturas isoladas da diafise fémur, a incidéncia de EG sera menor do que em fracturas
bilaterais da diafise fémur (2% vs 4,8-7,5%, respectivamente). (Kontakis, 2006). Em 57 casos
relatados por Veith, em doentes politraumatizados, com fracturas maltiplas, por exemplo, do
fémur e da diafise tibial ipsilateral, a incidéncia aumenta para 13%. A incidéncia em fracturas
patologicas € ligeiramente superior a encontrada em fracturas traumaticas, sejam estas
isoladas ou bilaterais. E o que mostra um estudo de revisdo em que foram publicados dados
de varias séries de diferentes autores referentes aquele tipo de fracturas e que registaram

valores que podem variaram entre 0s 0% e 0s 10% de incidéncia da SEG. Citando Stein, num
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estudo retrospectivo, a incidéncia de SEG foi de 0,12% em fracturas do fémur, tibia, fibula,
pélvis, costelas, tmero, radio ou da ulna. ten Duis e Stein afirmaram que a probabilidade de se
desenvolver SEG em fracturas expostas € menor do que em fracturas fechadas. (Akhtar,2009
e Kontakis,2006)

Estratégias de fixacdo precoce de fracturas em periodos perioperatorios sugerem que
estes valores sdo mais baixos e que podem rondar os 3,5% a 5% de EG. (Akhtar,2009)

A fixacdo precoce de facturas em doentes traumaticos devera ser feita num intervalo
de tempo ideal que tem vindo a ser discutido ao longo de tempo entre varios autores. Tendo
por base um estudo feito em 169 doentes com idade média de 35 anos, candidatos a cirurgia
de fixacdo de fractura unilateral da diafise do fémur, concluiu-se que em 60 doentes que
foram operados até as 10 horas seguintes apds o trauma, a incidéncia de SEG foi nula, e em
109 doentes que foram operados entre as 10 horas e 35 ou mais horas seguintes apds o
trauma, a incidéncia foi aproximadamente de 10%. (Pinney,1998)

Grande controvérsia tem existido quanto ao tipo de cirurgia utilizada para reducdo das
fracturas, nomeadamente das da diafise do fémur. Os dois tipos que sdo mais utilizados
actualmente séo o encavilhamento medular (EM) fresado e o ndo-fresado. A incidéncia de
SEG varia consoante a técnica escolhida e muitos tém sido os estudos realizados que tentam
inferir qual a técnica mais vantajosa, no sentido de diminuir as complicacdes que delas
advém, nomeadamente o desenvolvimento de EG e de provavel SEG.

Varios autores sdo da opinido que, de uma maneira geral, a incidéncia de EG/SEG é
ligeiramente menor com o EM ndo-fresado comparado com o EM fresado e que por isso, a
primeira técnica é mais recomendada (Giannoudis,2006)

Um estudo experimental realizado em gado ovino e que revelou o oposto do que
anteriormente foi referido, concluiu que a incidéncia de EG pulmonar variou entre 7% e 8%
nos animais que foram submetidos a um EM fresado, comparada com a incidéncia de 16%

reportada com a técnica de EM ndo-fresado. De referir que, se os resultados forem
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extrapolados para a populagdo humana, a amostra utilizada neste estudo podera nao
reproduzir com fiabilidade as conclusdes obtidas. (Hogel,2010)

Em relacdo a artroplastia total do joelho (ATJ), em 100 doentes que foram operados
simultaneamente aos dois joelhos, a incidéncia foi de EG de 65% e de 46% em ATJ
unilateral. (Kim,2001)

Curiosamente, ndo s@o conhecidos relatos significativos de SEG associados a
autotransfusdes de sangue. (Jacobsson,2004)

Por fim, as causas ndo-traumaticas estdo referenciadas por varios autores como sendo
causas de menor incidéncia de EG/SEG. No caso de EG, os valores podem variar entre 8,5%
e 66,6%. (Hulman,1995) Em 54 doentes (que ndo tinham qualquer fractura ou sinais de
pancreatite ou de queimadura), foram detectados fenémenos de EG pulmonar em 46,3% dos
casos associados provavelmente a exposicdo de temperatura ambiente elevada. (Inoue,2009)
Poucos séo os dados referentes a SEG associada a causas nao-traumaticas. Sabe-se que apenas
uma pequena parte dos doentes vitimas de queimaduras ou de lesdes no tecido adiposo

desenvolvem SEG. (Akhtar,2009)
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FISIOPATOLOGIA

Os mecanismos fisiopatoldgicos que estdo na base na SEG séo ainda mal conhecidos e
necessitam de algumas explicagOes para que se possa perceber exactamente como surgem oS
émbolos de gordura na corrente sanguinea e posteriormente despoletarem um conjunto de
sinais ou sintomas mais ou menos especificos.

Outra questdo que continua a ndo ter uma explicacdo evidente, é o facto de s6 alguns
doentes que sdo vitimas de EG desenvolverem SEG. SupGe-se que no Ultimo caso, os doentes
sdo sujeitos a um extravasamento em massa de émbolos gordos no sangue ou tém uma
reaccdo anormal em resposta desse mesmo extravasamento, que poderd ser ou ndo macigo.
(Husebye,2006)

Como ja foi mencionado anteriormente, as duas principais hipéteses que actualmente
sdo mais conhecidas e que estdo na génese de fenémenos de embolizacdo gorda e consequente
clinica sdo: a hipo6tese biomecénica e a hipotese bioquimica.

Quando o estudo da fisiopatologia da SEG se iniciou no inicio do séc. XX, estas duas
hipGteses eram defendidas como se actuassem isoladamente nos varios processos de EG e
dependendo da causa ser ou ndo traumatica. (Talbot e Husebye,2006)

Actualmente cada vez mais se acredita que sdo estas duas hipoteses em conjunto, actuando de
forma simultanea, que melhor explicam a fisiopatologia desta sindroma. (Takahashi,2008;
Husebye,2006 e Hulman,1988).

Nikolic em 2010, realizou um estudo feito em 52 autdpsias na tentativa de demonstrar
qual a relacdo entre a existéncia de um foramen oval patente (FOP) e o desenvolvimento de
EG pulmonar e SEG em doentes vitimas de traumatismos ortopédicos contundentes. Os
resultados mostraram que os fendmenos de embolizacdo sistémica e pulmonar ndo séo soO

apenas biomecanicos e que a presenca de um FOP néo e fundamental no desenvolvimento de

15



EG pulmonar e sistémica, indo mais longe e referindo que a EG é mais um fenémeno
bioquimico do que mecanico. (Nikolic,2010)
Uma recente hipotese foi formulada e Bhalla descreve-a como sendo a teoria da

coagulacdo e choque. (Bhalla,2011)

Hipbtese biomecanica

A hipotese biomecénica pressupde, na maior parte dos casos, que a existéncia de um
pico no aumento da forca na medula dssea mais associado, por alguns autores, a causas
traumaticas como uma fractura, uma cirurgia ou qualquer outro evento que altere este tipo de
forcas fisicas. (Ammon,2007 e Estebe,1997)

Este aumento de pressdo faz com que particulas de gordura, constituintes da medula
Ossea ou do tecido adiposo, fragmentem-se e movimentem-se. Pensa-se que atraveés dos
capilares sinusdides lesados, aquelas entram na circulagdo sanguinea e formam émbolos nos
capilares, principalmente nos que tém pequeno calibre, nomeadamente nos pulmonares.

Estudos efectuados por Byrick em 21 cdes mongrel mostraram que o valor médio do
didmetro dos vasos pulmonares ocluidos por émbolos gordos € entre 12um e 15um. Particulas
superiores ou iguais a 15 pm ndo atravessam o pulmé&o em grandes quantidades por maior que
seja a pressdo pulmonar. Os valores supra-citados, ao fim de uma hora aproximadamente,
apos fendmenos embolicos, diminuem para 4,9 — 5,1um, o que é consistente com a hipétese
da migracdo dos émbolos para locais mais distais. (Byrick,1994)

Glébulos de gordura que tenham aproximadamente um diametro de 20 pum poderéao
obstruir os pequenos capilares pulmonares. Moylan (1976) e Fonte (1971), afirmaram que 0s
glébulos vermelhos tém 7um de diametro e que particulas com valores superiores a 8 a 10 um
podem embolizar e passar para a circulacdo sistémica, provocando desta forma uma

embolizagdo sistémica. (Nikolic,2010; ten Duis,1997; Hulman,1995 e Levy,1990)
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Posto isto, torna-se facil perceber e especular que dois mecanismos poderdo estar
envolvidos no processo de embolizacdo sistémica. Uma delas, serd entdo a passagem de
émbolos de tamanho suficientemente pequeno (10pm) que extravasam para a circulagédo
sistémica pelos capilares pulmonares. A outra serd a obstrucdo mecénica propriamente dita
que se processa naqueles capilares por émbolos de tamanho maior (40um) e que por outros
processos irdo passar para a circulagdo e provocar uma embolizacdo sistémica. (Lastra,2010)
Contudo, permanece ainda por esclarecer de que forma € que os émbolos de tamanho maior
ao dos capilares pulmonares conseguem extravasar para a circulagdo sistémica. Varias séo as
teorias que tentam elucidar acerca desta questdo e que serdo mencionadas e explicadas ao
longo deste artigo.

Alguns autores contra-argumentam esta hipdtese de embolizacdo sistémica explicada
pelas forcas biomecénicas, mencionando que segundo a lei de Poiseuille, qualquer alteracéo
no limen de um tubo vai provocar igualmente alteracBes da resisténcia desse liumen a
passagem de liquido. Associadamente, Laplace descreveu que quanto mais pequeno for o
[imen de um vaso maior serd a pressdo necessaria para insuflar um tubo. (Nikolic,2010)

Transpondo estas duas leis fisicas para a SEG, uma diminui¢do do calibre num vaso de
um osso fracturado, vai provocar um aumento da resisténcia do sangue nesse mesmo vaso, 0
que podera tornar dificil a sua deslocacdo até aos capilares pulmonares. Paralelamente, um
émbolo gordo a temperatura normal do organismo apresenta-se liquido e sera necessaria uma
pressdo bastante mais elevada do que aquela que a circulagdo pulmonar é capaz de oferecer
para que as particulas de gordura passem para a circulacdo sistémica e desta forma
provocarem fendmenos de embolizagéo distais. (Nikolic,2010).

Um estudo experimental feito em gado ovino, que tentou esclarecer qual o efeito do
EM na funcédo pulmonar, demonstrou que a pressdo arterial pulmonar aumentava mas que a

permeabilidade dos capilares permanecia inalterada. (Wozasek,1994)
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Outro mecanismo poderé explicar a evidente propagacdo dos émbolos sistemicamente
e consequente faléncia organica, nomeadamente nos casos de SEG fulminante, podendo levar
a morte em 12 horas. (Fracasso e Lastra, 2010)

E evidente de que uma obstrugio pulmonar por glébulos gordos faz, em mais ou
menos tempo, aumentar a pressdo arterial pulmonar com posterior hipoxémia e despoletar um
eventual cor pulmonale. O organismo tentard compensar estes mecanismos com um aumento
da forca inotropica e consequente aumento do debito cardiaco. Quando estes mecanismos
falham, o coracdo entrard em isquémia, principalmente no ventriculo direito. Fracasso, ap0s
um estudo de identificacdo imunohistoquimica com fibronectina e C5b-9, tentou inferir acerca
da prevaléncia de isquémia ventricular direita e que causou insuficiéncia cardiaca direita nos
casos de EG. Os resultados permitiram-lhe concluir que quanto maior fosse o envolvimento
primario do ventriculo direito, maior seria 0 grau de EG. Contudo, 0 nimero pequeno de
casos (21) do estudo néo Ihe permitiram afirmar nada definitivo. (Fracasso,2010)

Tudo o que foi referido acima levanta a questdo de que se 0S mecanismos
compensatérios falham e ainda assim fendmenos de embolizagdo sistémica surgem, é porque
a passagem de émbolos é feita provavelmente por um shunt direito-esquerdo cardiaco,
suspeitando da existéncia de um FOP em alguns casos de embolia sistémica. (Nikolic,2010).
E importante referir que a prevaléncia de FOP na populacdo em geral é superior a 27-35% e
segundo Friedberg, apenas 6% aproximadamente é que sdo funcionais. (Nickolic,2010;
Husebye,2006 e Mellor,2001)

Pell descreve um caso de um doente de 79 anos que foi submetido a uma cirurgia para
tratamento de uma fractura do fémur e onde durante o procedimento cirurgico foi
demonstrado uma EG macica por ecocardiograma transtordcico. Neste exemplo, 0s
fenomenos de embolizacdo paradoxais e magicos foram precipitados por um cor pulmonale
que levou a um aumento da presséo arterial direita. Consequentemente, o foramen oval que se

sabia estar intacto antes da cirurgia, abriu 60 segundos depois de se ter visualizado por
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ecocardiograma que a auricula direita estava completamente repleta de material ecogénico e
depois de ter provocado no septo interauricular um engorgitamento constante para a auricula
esquerda. (Pell,1993)

Sem ainda muitos estudos realizados, acredita-se que antes de qualquer procedimento
cirirgico ortopédico traumatico, o encerramento percutdneo de FOP poderd ser uma
alternativa no sentido de reduzir o risco de EG recorrente. (Leeson,2008)

Os resultados do estudo acima referido e realizado por Nikolic, revelaram que o FOP
ndo tem um papel fundamental nos fendémenos de embolizacao sistémica e que outra hipotese
se coloca, como a existéncia de shunts arteriovenosos subpleurais. Estes shunts, que ndo sao
mais do que anastomoses entre a circulacdo brénquica e arterial dos pulmdes, aumentam de
diametro em situacOes de pressdo elevada nos casos de EG pulmonar ou durante um choque e
atingem mais de 600um. Conclui-se portanto que o papel destes shunts arteriovenosos é
talvez mais significativo do que a presenca de FOP. (Nickolic,2010)

Um caso de EG cerebral fatal foi reportado numa mulher de 38 anos que foi submetida
a uma artroplastia total da anca e que nao era portadora de um shunt arterio-venoso cardiaco.
Tal sustenta a hipdtese de que a disseminacdo de émbolos de gordura pode ser feita por shunts
arteriovenosos pulmonares. (Ammon,2007)

Em tudo o que ja foi referido, foram bastante enfatizadas apenas as causas traumaéticas
com envolvimento directo da medula 6ssea.

A hipotese biomecanica, podera ser igualmente elucidativa nos casos de fenomenos
traumaticos, sem que haja envolvimento da medula 6ssea e consequente fractura.

Provavelmente, em situacdes extra-medulares como as de traumatismo do tecido
adiposo e muscular (pancreatite, lipectomia/lipoaspiragdes, queimaduras) ou de
predisposicOes inflamatorias (esteatose hepatica, diabetes), esta teoria tera igualmente um

papel importante na génese de SEG juntamente com mecanismos bioquimicos. (Esteébe,1997)
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Hipobtese bioguimica

Os fendmenos bioquimicos implicados na EG e SEG s&o cada vez mais conhecidos e é
em accdo conjunta com os fendmenos mecanicos que eles actuam na formacdo de émbolos
gordos quer a nivel pulmonar quer a nivel sistémico.

Vérias sdo as causas que estdo associadas a esta hipoOtese e sdo principalmente de
origem ndo-traumatica.

Entre as causas ndo-traumaticas, fazem parte a resposta neuro-endocrina ao stress
(como nos casos de imobilizacdo e estados de choque), pefusdo lipidica (seja por alimentacdo
parentérica, por anestesia prolongada por propofol ou perfusdo de produto de contraste),
heparino ou corticoterapia prolongada, anemia das células falciformes (ACF) e hipertermia
(quer por exposicdo ambiental ou provocada por exercicio fisico). (Inoue,2009 e Estebe,1997)

Contudo, € importante referir que os estudos mais actuais mostram que mesmo que 0s
fendmenos de EG e SEG sejam causados por traumatismo e que por isso tenham claramente
associados fendmenos mecanicos, em determinada altura, quando se inicia 0 processo de
embolizagdo sistémica e até mesmo pulmonar, sdao 0s fendmenos bioquimicos que passam a
ter um papel preponderante.

Muitos autores explicam e defendem que émbolos de matéria gorda ndo sdo por si SO
toxicos para o organismo. E necessario que uma série de reaccBes sejam despoletadas nos
émbolos de gordura e que posteriormente provoquem, consequéncia da sua alteracdo quimica,
um conjunto de sinais e sintomas clinicos especificos ou ndo da SEG.

Em alguns casos, pneumonite, vasculite, lesdo aguda do pulméo (LAP) e consequente
sindroma de dificuldade respiratoria do adulto (SDRA) fardo parte da referida sintomatologia
que em muito é semelhante e se confunde com a clinica pulmonar da SEG. Varios sdo 0s
parametros bioquimicos implicados tanto na SEG como na LAP/SDRA. Altos niveis de
fosfolipase A, (FLA;) e de factor activador de plaquetas (FAP) em lavado broncoalveolar

(LBA) em qualquer uma das entidades clinicas acima referidas sugerem fendmenos
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fisiopatoldgicos semelhantes. A FLA, tem um papel importante no desenvolvimento da
inflamacdo na SEG e por outro lado a FAP- acetilhidrolase na sua atenuagéo.
(Karagiorga,2006)

Quando estdo implicadas causas ndo-traumaticas, foi detectado que nestes casos a
proteina C reactiva (PCR) esta elevada e que provavelmente é este o factor principal para a
aglutinacdo lipidica calcio-dependente, como por exemplo, de quilomicrons, lipoproteinas de
baixa densidade, lipidos nutricionais, entre outros. (Shaikh,2009 e Hulman,1988)

Hulman reportou um caso de uma recém-nascida de 34 semanas que foi vitima mortal

de EG pulmonar, consequéncia de alimentacdo parentérica com emulsao lipidica em perfusao
continua. O estudo analitico do soro da recém-nascida, imediatamente antes do inicio da
alimentacdo parentérica, demonstrou um valor da PCR elevado (119mg/L) e um creaming
teste positivo. Dezoito horas apds o inicio da administracdo da emulséo lipidica, a recém-
nascida entrou em paragem cardiaca irreversivel. O estudo anatomo-patoldgico evidenciou
um microémbolo gordo num pulméo.
O supra-citado sustenta a hipdtese de que é possivel que, independentemente da origem, 0s
microémbolos sejam formados ‘in vivo” por aglutinacdo de lipidos - fenémeno de creaming-
na corrente sanguinea e por ac¢do da PCR causando, em Ultima analise, fendbmenos
embdlicos. (Hulman,1995 e 1986)

Independentemente da causa subjacente a sua formacéo e dependendo do tamanho, as
particulas de gordura uma vez encarceradas nos pulmdes, vao obstruir a rede vascular e desta
forma provocar congestdo nos vasos com consequente edema e hemorragia intersticial.
Progressivamente, tal ird provocar um colapso alveolar, inactiva¢do do surfactante pulmonar e
surgimento de hipdxia associados a vasoconstricdo secundaria e hipertensdo pulmonar.

Posto isto, um processo de destruicdo celular torna-se evidente e que conduzird a

libertacdo da lipase dos pneumacitos. (Husebeye,2006)
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Esta enzima ird proceder a hidrélise da gordura que fazem parte da constituicdo dos
émbolos e ir4 degrada-la em glicerol e em &cidos gordos livres (AGL). Os AGL, que em
condigdes normais circulam ligados a albumina, sdo altamente toxicos para o parénquima
pulmonar e vao contribuir para uma inflamacéo, isquémia local e para a progressdo do edema
e hemorragia intersticial até a destruicdo completa dos capilares. Foi descrito um caso de SEG
ndo-traumatica numa doente de 14 anos portadora de ACF e que, apds ter desenvolvido
sindrome nefrotico, e consequentemente uma pancreatite, peritonite estéril e insuficiéncia
renal progressiva, desenvolveu SEG num espaco de 18 horas. O estado de hipoalbuminémia,
caracteristico da sindrome nefrético, associado a ACF e que provoca a longo prazo uma
necrose da medula 6ssea com crises vaso-oclusivas, permitiu que num curto espaco de tempo
a maioria dos AGL que circulavam livremente na corrente sanguinea, aumentassem de forma
abrupta e subitamente estimulassem fendmenos embolicos e consequente SEG. (Horton,1995)

Mediadores proinflamatdrios vasoctivos, como a histamina, a seretonina, bradicinina e
as citocinas, sao libertados pelas plaquetas que estdo associadas aos émbolos de gordura e véo
contribuir para o edema endotelial e consequente alteracdo da sua permeabilidade.

Uma resposta inflamatoria inicia-se e sdo recrutados polimorfonucleares (PMN) que
tentam responder a destruicdo do endotélio. Esta actividade fagocitaria dos PMN provoca a
libertacdo de radicais livres de oxigénio e de proteases que vai complicar ainda mais a
inflamacdo e que, associados aos mediadores proinflamatérios, vao diminuir a apoptose dos
leucdcitos e conduzir a agregagcdo dos PMN no endotélio lesado. (Husebeye,2006)

Como referido anteriormente, apesar da falta de estudos e de provas concretas, sabe-se
que a hipertemia ¢ uma das causas de SEG nédo-traumética. Nos poucos casos estudados (14
em 25 individuos, 56%) de vitimas mortais expostas a altas temperaturas (>40°C de
temperatura corporal central), quer por exposi¢do ambiental ou exercicio, concluiu-se que o

estado de hipertermia pode induzir endotoxémia. Posteriormente instala-se um estado de
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inflamacdo sistémica e de destruicdo celular que é em tudo semelhante ao que ja foi descrito e
que culmina igualmente com SEG. (Inoue,2009)

Os mediadores proinflamatorios activam os sistemas da cascata plasmaética, entre 0s
quais, o sistema complemento e a cascata de coagulagdo/fibrindlise. No que diz respeito ao
complemento, sdo as fraccbes C3b e Cha que mais importancia tém no recrutamento dos
celulas fagocitarias e na sua adesdo, nomeadamente dos neutrofilos ao endotélio. Na presenga
de particulas de gordura, que sdo altamente procoagulantes devido ao factor tecidular, a
cascata de coagulacdo é activada e induz a formacéo trombina. Esta participa no processo de
tansformacao de fibrinogénio em fibrina e desta forma é activada a agregacao plaquetaria que
leva ao desarranjo da estrutura e funcdo endotelial. Consequéncia da microembolizacéo
inicial, grandes depositos de fibrina e de plaquetas alojam-se nos vasos pulmonares e este
encadeamento de processos tem um efeito paradoxal e sinérgico nos fenémenos de
embolizagdo sistémica e disfun¢do multiorganica subsequentes. (Husebeye,2006)

No caso de EG/SEG em lipoaspiragcdes torna-se clara e evidente a importancia e o
contributo de ambas as teorias para a génese desta sindroma. Um certo grau de traumatismo e
de destruicdo dos adipécitos desencadeia a passagem de triglicerideos constituintes dessas
células para os capilares pulmonares e posterior blogueio destes. Sdo despoletados fendmenos
embdlicos, provocada uma EG pulmonar e a degradacdo, pela actuacdo das lipases, dos
adipdcitos em AGL que se tornam téxicos e embolizam, progredindo a EG pulmonar para
sistémica. (Rothmann,2006)

E importante frisar que ndo é s6 apenas no caso acima referido que esta sincronia e
duplo contributo de ambas as hipoteses fisiopatologicas se notam.

Ambas as teorias descritas poderdo contribuir nas situages de EG cerebral. Quando 0s
émbolos alcangcam o ventriculo esquerdo, através da circulagdo sanguinea podem atingir o
cérebro. Especula-se que, ou por um processo de encarceramento das particulas de gordura

nos capilares e posterior isquémia local ou por alteracbes da permeabilidade da barreira
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hemato-encefalica provocadas pela acgdo toxica dos AGL, um edema cerebral € formado e
conduzira ao aparecimento de sintomatologia neuroldgica. (Cox,2011)

As lesBes cerebrais tipicas de isquémia e de hemorragia petequial surgem com maior
frequéncia na substancia branca dos hemisférios e parece haver alguma forma de protecgéo
contra os fendmenos embolicos isquémicos na substancia cinzenta pelo seu grande potencial
anastomatico. (Levy,1990)

Cada vez mais se defende que na maior parte das causas inerentes a esta sindroma, sdo
os fendmenos mecanicos e bioquimicos que estdo presentes simultaneamente e que permitem
a progressao de uma EG, que no inicio pode ser localizada e restrita aos pulmdes, para um
nivel sistémico, culminando com a faléncia multiorganica a curto, médio ou longo prazo

dependendo do caso.

Hipdtese da coagulacdo e choque

Actualmente tem sido cada vez mais atribuida importancia aos processos de
coagulacdo e a condicdo de choque em doentes com trauma. Inevitavelmente, o choque
hipovolémico associado a trombocitopenia (constituindo esta UGltima parte da sindroma)
provocam uma lentificacdo da circulacdo. Devido a presenca de factor tecidular produzido
pelos mondcitos a que Giercksky (1977) e Saldeen (1979) se referiram nos estados de choque,
reconhece-se um efeito procoagulante das particulas de gordura, nomeadamente da medula
0ssea, levando a formacéo de trombina que desecandeia um processo de activacao plaquetaria
apos a conversdo de fibrinogénio em fibrina e consequente alteracdo da permeabilidade e
rearranjo do endotélio vascular. Todas as condi¢des sao assim criadas para que microémbolos
se alojem nos pulmdes e que para que fendmenos tromboembolicos se iniciem,
comprometendo e colapsando desta forma todo o sistema circulatério. (Bhalla,2011;

Sinha,2010 e Husebye,2006)

24



O intervalo de tempo livre de sinais e sintomas, que varia entre 12 a 48 horas, pode ser
explicado pelo tempo que permeia entre a obstrugdo provocada pelos émbolos gordos nos
capilares pulmonares até ao inicio das reaccGes bioguimicas, que produzem substancias
intermediérias toxicas ao nivel da rede pulmonar e que causam edema, hemorragia intersticial
pulmonar e consequentes manifestacbes clinicas. (Wheinhouse,2011; Turillazzi,2008;

Husebeye, 2006 e Estebe,1997)

Figura 1 — Distribuicdo do intervalo de tempo (em horas) desde 0 momento de admisséo
hospitalar até ao inicio dos sintomas clinicos da SEG
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IV - APRESENTACAO CLINICA E LABORATORIAL
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APRESENTACAO CLINICA E LABORATORIAL

Esta sindrome pode-se apresentar sob varias formas clinicas. As que estdo descritas

sdo a forma subclinica, subaguda ndo-fulminante e a fulminante aguda.
Esta nomenclatura existe apenas no sentido de sistematizar e de diferenciar os varios casos de
SEG, tendo em conta o tempo de intervalo entre os fendmenos de embolizagdo e o
aparecimento da sintomatologia e o grau de severidade da clinica. Contudo esta classificacdo
ndo é estatica nem estrita, pelo que um caso com manifestacdes clinicas ligeiras de SEG pode
posteriormente, num curto espaco de tempo, evoluir para formas mais graves, podendo
inclusive transformar-se numa forma fatal. (Akthar,2010)

Leon faz referéncia a um caso de um homem de 21 anos, vitima de acidente de viacao,
que d& entrada no Servico de Urgéncia (S.U.), hemodinamicamente estavel, com uma escala
de coma de Glasgow (escala de G) de 15 e com fracturas dos membros inferiores. Num
espaco de 12 horas, sofre uma deterioragdo neurolégica, passando a ter uma escala de G de 7
e alguma insuficiéncia respiratoria aguda. Procedeu-se a estabilizacdo do doente, com
remissao clinica e radioldgica completa do quadro numa semana. (Leon.2006)

Outro caso de SEG de inicio precoce foi o de uma doente do sexo feminino de 16
anos, vitima de atropelamento com mdaltiplas fracturas da bacia e da tibia direita. Ao fim de 6
horas ap0s o acidente, deu entrada no servi¢co de Traumatologia do Hospital de Tygerberg e
comecou a desenvolver sinais ligeiros da sindrome em causa tais como: sonoléncia, tenséo
arterial (TA) de 99/42 mmHg, frequéncia cardiaca de 131 batimentos minuto™ (bpm). Pouco
tempo depois, a SaO, encontrava-se a 42% tendo revertido num curto espaco de tempo. Ao
fim de uma hora ap6s o inicio desta sintomatologia, o estado clinico agravou, passando a
doente a ficar taquipneica, com estado confusional, hipotensa com SaO, de 75% que néo
respondeu a administracdo de oxigénio a 40% por mascara. A gasometria executada

confirmou a hipdxia grave e procedeu-se a entubagdo endotraqueal e ventilacdo artificial,
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tendo sido transferida para a Unidade de Cuidados Intensivos (UCI). Vinte e quatro horas
depois de a doente ter dado entrada na UCI, desenvolveu rash petequial nas conjuntivas e na
pele (térax anterior e zona axilar) que permaneceram durante trés dias. No 4° dia 4 na UCI,
houve uma melhoria gradual do estado neuroldgico e no 5° dia procedeu-se a uma cirurgia
ortopédica aberta de redugdo da fractura tibial. No 18° dia, foi realizada uma ressonancia
magnética nuclear (RMN) que evidenciou lesdes embolicas microhemorragicas cerebrais.
Apos fisioterapia exaustiva teve alta para a enfermaria no 24° dia. Este caso € bastante
elucidativo do inicio rapido da sintomatologia da SEG e de como é importante a rapida
actuacdo, controlo apertado e, por vezes, a longa recuperagéo destes doentes. (Ahmed,2008)

Segue-se um caso que ocorreu no Hospital Pediatrico de Columbus, Ohio.

Uma crianca do sexo feminino de 10 anos, uma hora apds o tratamento cirdrgico de uma
fractura da tibia distal, fica hipoxémica e refractéria a oxigenoterapia por via nasal, pelo que
foi submetida a oxigénio por mascara facial. Foram asseguradas todas as medidas no sentido
de diagnosticar e tratar a hipoxémia, pelo que em menos de 24 horas houve melhoria
respiratdria significativa. No primeiro dia do pds-operatério, apareceu um rash petequial na
zona lateral do pescoco. Ao fim desse dia, a doente teve alta por haver melhoria substancial e
estabilizacdo completa do quadro respiratério. (Bhalla,2011)

Nos casos acima descritos, tratavam-se de situacOes efectivamente agudas, pois
desenvolveram-se num espaco de 6 a 12 horas apds a agressdo (trauma) e em que 0s doentes
tiveram bom progndstico.

Noutras situacfes, pode demorar mais tempo até que a sintomatologia se desenvolva e
se evidencie, como foi um caso que Diconne descreveu do Hospital de Bellevue em Franca.

Tratava-se de uma mulher de 37 anos que foi submetida a uma osteossintese vertebral
da zona lombar pos-traumatica sem quaisquer intercorréncias pré e intracirurgicas. Ao 6° dia
de pds-operatorio, inicia-se uma SDRA associada a choque (TA — 90/50 mmHg) necessitando

a doente de ventilacdo assistida. Um estado de hipoxémia foi confirmado posteriormente por

28



gasometria. Varios outros procedimentos foram realizados, tendo inicialmente suspeitado-se
de uma tromboembolia pulmonar (TEP) pelo que terapéutica trombolitica foi iniciada. A
hipotese foi revertida por AngioTac, tendo sido colocada a hipdtese secundaria de EG que foi
confirmada pelo LBA, que evidenciou macrofagos alveolares corados positivamente na
presenca de lipidos. Ao 8° dia, no fundo do olho e na artéria temporal superior esquerda foi
detectado uma hemorragia, compativel também com o diagnéstico secundéario de EG provéavel
com SDRA, estado de choque e problemas neuroldgicos. Ao 4° dia de ventilagdo a doente foi
extubada, pelo que a ventilacdo assistida associada a trombolise provocaram grandes
melhorias clinicas e um bom prognéstico. (Diconne,2006)

Comas prolongados estdo raramente descritos e constituem casos excepcionais. Foi 0
caso de um homem de 26 anos, vitima de acidente de viacdo, com fracturas dos membros
inferiores e da mandibula, que deu entrada no S.U. uma hora apds o acidente com uma escala
de G de 15. Nove horas depois da admisséo ao S.U., o doente evoluiu para uma alteracdo da
consciéncia com uma escala de G de 5, alteracbes respiratorias e apareceram petéquias
torécicas superiores e nas conjuntivas. Uma radiografia do térax foi realizada e ndo foi
demonstrada qualquer alteracdo pulmonar, ao contrario da tomografia computorizada axial
cranio-encefalica (TAC - CE) que revelou um edema cerebral difuso. Ao fim de 9 dias, nova
TAC — CE foi realizada, que confirmou a persisténcia do edema cerebral. Ao fim de 1 més
aproximadamente, um electroencefalograma (EEG) e uma TAC — CE evidenciaram um
sofrimento hemisférico difuso e profundo e uma atrofia cortico e sub-cortical,
respectivamente. O doente morreu ao fim de 69 dias, por inalagdo de conteudo gastrico.
(Mounir, 2008)

Véarios sdo 0s sintomas e sinais que podem estar presentes na SEG. Séo
maioritariamente inespecificos e podem ser semelhantes a outras patologias, podendo tornar o

seu diagndstico mais complicado.
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A triade bastante comum nestas situaces, que podem estar presentes em maior ou
menor percentagem € constituida pelos critérios major que sdo: disfuncdo respiratoria,
disfuncédo neuroldgica e rash petequial.

Esta triade nem sempre pode estar presente de forma completa no quadro clinico,
podendo estar associada eventualmente a outras caracteristicas menos frequentes, designados
por critérios minor e que permitirdo diagnosticar SEG.

Em relagdo as caracteristicas respiratorias, estas sdo as que surgem mais rapido e
podem variar, podendo apenas comegar com uma pequena taquipneia e progredir para uma
hipoxémia e culminar numa insuficiéncia respiratoria grave. A taquipneia (20/65
ciclos/minuto) pode ser explicada pelo provavel reflexo irritante e pelo aumento do espaco
alveolar morto causado pela obstrucdo de particulas gordas e a sua degradacdo em AGL.
Consequentemente, a expectoracdo fica com um aspecto espumoso e Viscoso e
progressivamente corada de sangue. A evolucdo tendencial é para um quadro de
hiperventilacdo, dispneia, de ruidos inspiratorios e expiratorios, com cianose, toracalgia e
eventual taquicardia. A relacdo ventilacdo/perfuséo altera-se, a capacidade funcional residual
diminui, o shunt pulmonar aumenta e é estabelecida uma barrreira de difusdo que levaré a
uma diminuicdo do aporte do oxigénio aos tecidos associada a uma mistura de sangue venoso
e arterial. Por isso, a hipoxémia grave e insuficiéncia cardiaca associadas a um estado de
chogue acabam por provocar um estado de insuficiéncia cardio-respiratoria grave.
(Choi,1999)

A hipoxémia esta presente em 96% dos casos e apenas em 15%, 0s trés critérios major
estdo presentes. Em 59% estdo presentes dois critérios major e em apenas 26% se identificou
um. Destes ultimos 26% dos casos que apresentam apenas 1 critério major, em 22%, o sinal
de hipoxia destaca-se. (Bulger,1997)

As manifestacdes respiratorias podem ser mais ou menos exuberantes e quase sempre

estdo associadas a manifestacfes cardiovasculares, como a diminuicdo da TA sistdlica e do
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débito cardiaco. A maior ou menor gravidade dos sintomas depende, entre muitos outros
factores, da reserva da fungdo cardiacas do doente, que se for boa, poderdo tornar toda a
sintomatologia cardiopulmonar ligeira, ou por outro lado se for escassa, podera conduzir a um
colapso cardiorrespiratério. (Husebye,2006)

Outras caracteristicas incomuns que podem surgir em contexto raro de EG sdo:
platipneia, que se trata da dispneia que é aliviada pelo decubito dorsal associada a ortoxia, que
é 0 estado de desoxigenacdo criado pela mudanca da posi¢do supina para uma postura erecta.
Pelo menos duas condi¢cdes deverdo coexistir para que esta sindrome platipneia-ortdxia se
desenvolva e sdo elas: a existéncia de componentes anatdmicos anormais como a
comunicacgédo interauricular e componentes funcionais em que pode existir um defeito no
septo auricular ou um FOP. Esta sindroma surge se houver um shunt anatémico e uma
anormalidade na difusdo-perfuséo. Nas situacdes de EG, dilatacdes nos capilares das bases
pulmonares podem ser estabelecidas, localizando-se estas longe do epitélio alveolar e um
efeito shunt pode ser provocado, consequéncia da extensa area pulmonar, onde os alvéolos
sdo perfundidos mas ndo séo ventilados. Esta condicdo é agravada pela posicao erecta, onde
por accdo da gravidade o sangue desloca-se para as bases dos pulmdes e deixa de ser
oxigenado nestes segmentos. Compreende-se portanto que se o doente adoptar uma posi¢ao
de decubito dorsal, a dispneia e a hipoxémia s&o aliviadas. (Gourgiotis,2011)

Outra forma rara de SEG é a hemorragia intra-alveolar asfixiante (HIA), como a que
foi descrita por Guartite.

Um homem de 23 anos, vitima de acidente de viagdo e com fractura isolada do fémur,
surge no hospital consciente, hemodinamicamente estavel e eupneico.

Quarenta e oito horas depois inicia um quadro de HIA associada a taquipneia, dispneia,
cianose, anemia, secre¢fes bronquicas hematicas, temperatura de 40°C que ndo cedia a

antibioterapia, petéquias subconjuntivais, taquicardia e hipoxémia.
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Poucos sdo os casos descritos de HIA, e antes de qualquer especulacdo acerca do

diagndstico desta sindroma, outras patologias deverdo ser descartadas.
A clinica neste tipo de situacdes consiste numa dispneia associada a hemoptise, hipoxémia e
achados radioldgicos. Quando este diagnostico se torna dificil de ser efectuado, outros meios
poderéo ser utilizados como a broncofibroscopia associada ao LBA. O aparecimento de HIA
logo ap6s a uma EG é compativel com a hipdtese de obstrucdo nos capilares pulmonares pela
deposicao de particulas gordas. (Guartite,1998)

Outras sindromes como a SDRA sdo clinicamente muito semelhantes e podem tornar
imperceptivel a sua distingdo com as manifestacdes respiratorias da SEG. Se por um lado a
EG pulmonar pode evoluir para uma SDRA, ja& uma SDRA ndo se pode transformar (ou
evoluir) para uma SEG. Segundo a literatura, a EG pulmonar é muito provavelmente uma
agressao de um 6rgdo que pode evoluir para a SDRA. (Husebye,2006)

Altos niveis de lipidos neutros em LBA, especialmente de colesterol e de ésteres de
colesterol, ajuda a diferenciar individuos em que a SDRA foi devida a EG dos individuos que
tém SDRA por outras causas, sendo nestes os valores dos parametros referidos mais baixos.
Altas concentracbes de proteinas no LBA em doentes com SEG sugerem que a
permeabilidade da membrana alvéolo-capilar estd aumentada, o que confirma a hipdtese de
que a EG poderéa ser em Ultima analise um factor que predispbe a causa directa de LAP.
Apesar da principal diferenca entre estas duas sindromas ser quais os 6rgaos afectados, ambas
partilham sintomatologia, padrdes radiograficos, bioquimicos e histologicos semelhantes.
(Husebye e Karagiorga,2006)

Outra caracteristica bastante presente e que também faz parte da triade clinica desta
sindroma é a disfungé@o neuroldgica. A depressdo do sistema nervoso central (SNC) e outras
alteracdes do estado mental estdo presentes em 59% dos casos podendo ter um intervalo livre

de sintomas de 24 horas precedendo o inicio do quadro. (Bulger,1997)
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Em doentes conscientes, 0s sinais neuroldgicos habituais sdo encefalopatia difusa ou
localizada e ndo-especifica. Sonoléncia, cefaleias, ansiedade subita, agitacdo, rigidez podem
progredir para convulsdes, confusdo, delirium, letargia e até mesmo coma. (Akhtar,2009)

Um caso de encefalopatia foi descrito num homem de 20 anos, com uma fractura
traumética no membro inferior com sinais de hipdxia e de psicosindrome. No momento de
admissdo hospitalar, o estado mental apresentava-se normal, excepto a presenca de amaurose
bilateral. Duas horas depois, 0 doente comecou por ficar agitado, confuso, ndo obedecendo a
ordens, com episodios de taquicardia e uma oxihemoglobina inferior a 80%. N&o foram
visiveis petéquias e todos os outros exames complementares de diagndstico foram normais, a
excepgdo de um EEG, que revelou uma diminuigdo da actividade cerebral e uma RMN que
revelou mdaltiplas lesdes hiperdensas na substidncia branca dos dois hemisférios.
Gradualmente, o estado neuroldgico foi melhorando e dias depois recuperou do estado de
confuséo e da baixa Sa0O,, ficando com a visdo normalizada. (Nitscke,2009)

Outras manifestacGes neuroldgicas podem estar presentes como é o caso de
hiperreflexia, limiar da dor aumentado, (hemi)parésia ou (hemi)plegias, afasia e anomalias
pupilares. Ao exame objectivo ocular podem ser detectadas edema macular, papiloedema e
anomalias pupilares como anisocoria e amaurose. (Metting,2009; Husebye,2006 e Levy,1990)

Num estudo realizado em doentes sujeitos a ATJ bilateral simultanea, 0,17% dos
doentes foram diagnosticados com EG cerebral e 50% tinham manifestacfes neuroldgicas
isoladas, 25% apresentavam a coexisténcia de sintomatologia pulmonar e os restantes 25%
apresentavam a triade classica (Lee,2011)

Dois casos de SEG traumatica descritos por Scopa e Jacobs, referiam-se a EG cerebral
sem envolvimento pulmonar. O aparecimento de alteracGes neurologicas variaram entre 30 a
48 horas ap06s admissdo hospitalar, com posterior escala de G entre 4 e 5 e coma prolongado.
A sintomatologia neurolégica predominou em ambos 0s casos, ndo tendo havido evidéncia de

achados clinicos ou radiolégicos pulmonares e os doentes recuperaram quase totalmente apds
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um longo periodo de internamento. Na maior parte das vezes ha recuperacdo neuroldgica
completa, contudo alteragdes cognitivas, da personalidade e limitacGes das capacidades de
conversacao de origem sequelar podem persistir. (Jacobs,1996 e Scopa,1993)

O rash petequial atraumatico, patognomonico e presente entre 33% a 50% dos casos
de SEG, constitui o terceiro sinal mais frequente da triade clinica e é subdiagnosticado em
alguns casos. Durante o 2° ou 3° dia pos-trauma, o doente desenvolve petéquias hemorrégicas
bilateralmente em areas da superficie corporal. Em 30% a 50% dessas areas estdo envolvidos
0 tronco, pregas cutaneas do pescoco, pregas axilares anteriores, subconjuntivas e cabeca.
Mais raramente, outras areas, como a parte lateral dos ombros, podem ser envolvidas podendo
inclusive atingir areas inferiores. Pés e maos poderdo ser raramente atingidos como referiu.
Na area posterior do corpo nunca se observaram alteracGes dermatoldgicas. Ap6s terem
surgido, as lesbes cutaneas normalmente comecam por desaparecer ao fim de 24 horas.
(Sogunuru,2010; Bulger,1997; Levy,1990 e Gurd,1974)

Tém surgido escassas tentativas de clarificacdo relativamente a distribuicdo das lesbes
petequiais. Se atendermos ao facto de que as primeiras artérias a emergirem do arco aortico
serem 0 tronco braquiocefalico, a carétida comum e a subclavia esquerdas, existe alguma
validade em pensar-se que particulas de gordura irdo ali acumular-se antes dos fendmenos de
embolizacdo e que associadas ao sangue que ali circula, irdo provocar pequenos traumatismos
e microhemorragias nos vasos sanguineos. E talvez por isto se explique o fendmeno de rash
petequial exclusivamente naquelas zonas. Verificou-se também que as lesbes cutaneas
observam-se com maior frequéncia nas zonas superiores quando o doente se encontra em
posicdo de decubito dorsal. Quando o doente que inicialmente se encontrava num decubito
lateral e posteriormente € mudado para a posi¢do oposta, ha tendéncia para que as petéquias
aparecam no lado contrario ao do Ultimo decubito. O que contradiz em parte o anteriormente

foi dito, é o facto de nédo se verificarem petéquias faciais, 0 que podera ser explicado pelas
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anastomoses arteriovenosas da artéria facial que tem um trajecto tortuoso e longo e que por
isso permite que as particulas circulam em vasos distantes dos da derme. (Tachakra,1976)

Uma variedade de mecanismos fisiopatoldgicos estdo envolvidos e vao desde a leséo
mecanica da parede capilar até a lesdo celular do endotélio que permite que glébulos
vermelhos ultrapassem o citoplasma endotelial. (Jaffe,1994)

Contudo muita pesquisa ainda devera ser feita no sentido de tentar esclarecer nos
fendmenos dermatoldgicos, qual o papel da trombocitopenia também muito presente na SEG,
resultante da apreenséao de plaquetas pelos glébulos de gordura, do efeito téxico dos AGL que
fragilizam os vasos sanguineos, entre outras situacoes.

Outros sinais poderdo estar presentes, em menor percentagem, sendo designados por
critérios minor.

Esse grupo de critérios é constituido por: taquicardia (93%), pirexia (70%), alteracOes
retinianas, anomalias renais, ictericia e critérios laboratoriais, que serdo explicitados
posteriormente. (Bulger,1997; Gurd,1974)

Os efeitos cardiovasculares, resultam em taquicardia (frequéncia cardiaca > 120 bpm)
e eventualmente em insuficiéncia cardiaca que pode culminar com paragem
cardiorrespiratéria e morte. A evolucdo para quadros mais complicados depende da
capacidade de resposta do organismo, podendo, quando esta € satisfatdria, impedir que um
colapso cardiopulmonar se instale. (Akhtar,2009).

O estado de hipertermia, cuja temperatura central pode ser superior a 39,4°C, podera
ser provocado pela alteracdo que os émbolos provocam sob 0 SNC e consequentemente sob 0
centro de termorregulagéo. (Choi,1999)

Alteracdes retinianas como exsudatos, hemorragias petequiais ou perivasculares,
gldébulos de gordura intravasculares e edema macular poderao ser observados por fundoscopia

consequéncia de lesbes vasculares ou de microinfartes retinianos.
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A incidéncia de alteracGes retinianas apds fractura de ossos longos foi reportada como
sendo de 4%, num estudo realizado em 100 individuos com fracturas traumaticas de 0ssos
longos ou pélvicas. As lesdes sdo descritas como pontos de algoddo associadas a pequenas
manchas hemorrégicas ocasionais e sdo consideradas evidéncias da forma subclinica desta
sindrome. Trés dos quatro individuos ficaram com afec¢do de ambos os olhos e todos
apresentavam boa acuidade visual central ao teste da visdo proximal e apenas um ficou com
disturbio visual no olho direito com escotoma paracentral. Vérias patologias deverdo ser
excluidas antes de se atribuir possiveis alteracfes visuais a SEG em individuos que sofrem
traumatismo. Retinopatia de Valsalva e a sindroma da cianose de compressdo associada que
surge ap0s trauma toracico ou compressdo do pescogo pensa-se ter como fisiopatologia forcas
hidrostéticas venosas e posteriores sequelas hemorragicas. Hemorragia vitrea ou subhialina
consequentes de uma hemorragia subaracnoideia deverdo igualmente fazer o diagnéstico
diferencial assim como trauma directo ou indirecto ao globo ocular que podem provocar
contus@es na retina. A retinopatia de Purtscher que consiste em angiopatia, angioespasmo ou
em liporragia de origem traumatica associada muitas vezes a trauma da cabeca e aumento da
pressdo intracraniana, manifesta lesdes retinianas semelhantes as encontradas na SEG e
portanto mecanismos de EG poderdo também ser uma explicacdo para o seu aparecimento.
Trés dos doentes ficaram com escotomas permanentes ap6s fracturas de o0ssos longos.
Contudo, no estudo acima referido, ndo se atribuiu tais escotomas a manifestacdo subclinica
da SEG. (Chuang,198)

Quanto aos efeitos desta sindroma sobre os rins, estas podem variar desde
incontinéncia, hematdria, lipuria (54%), oliguria até a estados de anuria. (Bulger,1997 e
Gurd,1974)

Quanto aos valores laboratoriais, a trombocitopenia (diminui¢cdo em > 50% do valor
normal admitido de plaquetas sanguineas) e anemia inexplicavel estdo presentes em 37% e

67% dos casos, respectivamente (Bulger,1997). Outros parametros estdo também associados,
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como estados de hipoalbuminémia, hipocalcémia, aumento da velocidade de sedimentagdo
eritrocitaria (VS) e macroglobulinémia.

Mellor na literatura cita Riseborough, Van Besouw e Moylan, que afirmam que a
trombocitopenia deve-se a activacdo plaquetaria da medula Gssea e a sua agregacdo aos
trombos que provoca um aumento do consumo de trombdcitos. A libertacdo de
tromboplastina é continuadamente estimulada, culminando com eventual coagulagéo
intravascular disseminada (CID). Outros factores comuns na SEG, como hipocalcémia e
hipoalbuminémia, auxiliam para que estados trombocitopénicos sejam criados.

E ainda escassa a informagao que podera explicar os casos de anemia (diminuico brusca do
valor normal admitido da hemoglobina > 20%), que é tdo comum nestas situacdes, sendo a
maior parte de etiologia desconhecida. Alguns autores apontam que os trombos formados
posteriormente também se ligam aos eritrocitos, acabando estes por fazer parte da constituicdo
final daqueles. Outros afirmam que a diminuicdo da hemoglobina deve-se as hemorragias
alveolares. Qualquer gque seja 0 mecanismo que tente explicar a anemia, sabe-se que vai
provocar um aumento na VS ( > 71 mm.h™), pela diminuicdo do fluxo de eritrécitos na

corrente sanguinea. (Mellor,2001)
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DIAGNOSTICO

O diagndstico da SEG é essencialmente clinico e de exclusdo, ndo existindo nenhum
meio de diagnostico gold standard para a sua identificacdo clara e indiscutivel.

Outros meios de diagndstico poderdo ser associadamente utilizados na identificacdo desta
entidade clinica, tais como a analise de pardmetros bioquimicos, de particulas de gordura na
expectoracéo e urina e no LBA e que irdo ser detalhados posteriormente.

Sendo um diagnostico de exclusdo, o médico devera estar alerta para os varios
diagndsticos diferenciais possiveis. A possibilidade de SEG ndo devera ser posta de imediato
como primeira hipdtese de diagnostico, uma vez que muitas outras patologias poderdo
apresentar-se de forma muito semelhante aquela e serem mais provaveis, dependendo do
contexto clinico.

E o0 que refere Metting, afirmando que o raciocinio médico devera estar alerta para o
facto de em doentes que s@o admitidos nos hospitais conscientes e que progressivamente se
vao deteriorando, a principal causa subjacente sdo 0s hematomas intracranianos pos-
traumaticos. Autores como Lo et al, afirmam que a hipoglicémia transitdria deve ser excluida
como um dos sinais neurolégicos de hipoglicémia que sdo ndo especificos e incluem cansaco,
confuséo, convulsdes e coma. (Metting,2009)

Uma outra patologia que poderéa ser evocada, podera ser uma pneumopatia de etiologia
infecciosa, que podera ter sintomatologia ndo distinta da EG com rebate pulmonar.
(Liet,1997)

Vérias sdo as tentativas em encontrar um método altamente especifico da SEG que
actualmente ainda ndo existe e que permanece em constante pesquisa.

Clinicamente, o diagnostico podera ser feito essencialmente segundo a constatacdo de
critérios major e minor (podendo estes Ultimos serem clinicos ou laboratoriais) definidos por

Gurd e Wilson inicialmente em 1970 e que em 1974 foram alterados pelos mesmos autores.

39



Em 1974, sdo entdo redefinidos trés critérios major e nove minor. Para que o
diagndstico seja possivel, deverdo estar presentes pelo menos duas caracteristicas major ou
uma major mais quatro minor associadas em ambos a macroglobulinémia gorda. (Gurd,1970
e 1974)

Gurd é criticado pela suposta descoberta em 1970 de um teste diagndstico especifico

qualitativo e quantitativo que consiste na presenca de macroglobulinémia gorda. Nolte
contrapbe e em 1974 realiza um estudo em que avalia a especificidade do teste proposto
anteriormente referido. Trés grupos sdo constituidos e ao grupo A pertenciam 41 pessoas
saudaveis, ao grupo B, 71 pessoas com fracturas mas sem sintomas de EG e ao grupo C, 7
pessoas com sintomatologia clinica evidente. A todos eles foi-lhes retirado uma pequena
porcdo de uma amostra de sangue para analise da trigliceridémia no soro e para deteccdo de
triglicerideos retidos numa segunda porcao de amostra sanguinea filtrada que, se na presenca
de glébulos de gordura, corava positivamente pelo método de Sudan I11.
Do estudo realizado inferiu-se que nos trés grupos foi observada a presenca de particulas
gordas na amostra filtrada e que ndo houve diferenca significativa na concentracdo de
triglicerideos entre aquela e o soro. Concluiu-se com este estudo que os resultados obtidos
ndo satisfizeram o critério de especificidade do teste da macroglobulinémia e que portanto ndo
podia ser considerado fidvel no diagndstico de SEG. (Nolte,1974)

Gurd afirmou ser relevante, em estudo posterior feito com 100 casos-série, a
determinacéo diaria da macroglobulinémia, ndo s6 apenas pela sua presenca ou auséncia, mas
mais importante que isso, pela eventual deteccdo de macroglobulinas no sangue de inicio
recente, ou um eventual aumento do nimero de globulos ou uma alteracdo na sua forma
relacionada com o inicio da clinica da EG. Apoiou-se também no facto de Bergentz ter
referido que a Unica forma especifica no diagnostico de EG era a constatacdo de globulos

gordos intravasculares
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Consequentemente e desde entdo que o diagndstico nestas condigdes é feito quando as
caracteristicas clinicas € associada a presenca de macroglobulinérmia gorda (Gurd,1974)

Ao longo do tempo o numero de critérios para diagnostico foi sujeito a alteracGes, pelo
que se poderdo adaptar a cada caso em concreto. Foi o que Lee propds fazer e onde realizou
uma nova tabela com critérios modificados para doentes sujeitos a ATJ. Para que o
diagndstico fosse possivel no estudo que realizou em 2345 pessoas em contexto semelhante
de artroplastia, definiu que era necessaria a existéncia de um critério major mais trés minor ou
dois major mais dois minor. (Lee,2011)

Segue-se a tabela publicada por Lee, em que séo apresentados os critérios originais de Gurd e

os modificados pelo primeiro.

Tabela 1 — Critérios originais de Gurd e Wilson e critérios modificados para diagnostico de
SEG.

Originais Modificados para doentes com ATJ
Hipoxémia, PaO,<60 mmHg a FiO, 21% com ou sem
Hipoxémia infiltrado pulmonar em radiografia do térax.
Major
AlteracGes mentais com multiplas lesGes cerebrais na
AlteracGes mentais substancia branca em RMN cerebral
Petéquias Petéquias na conjunctiva e térax superior
o Taquicardia>100/min
Minor Taquicardia
0,
Febre Febre (>38°C)

. _ .
Trombocitopenia Trombocitopenia, < 100x10°/uL

Anemia com coagulopatia ou CID sem lesdo hemorragica
Anemia inexplicavel activa

- o Andria ou oligaria
Andria ou oliguria

. . Embolismo da retina ao exame oftalmoscopico
Embolismo da retina

Globulos de gordura na urina

s Nao incluido
Ou expectoracdo
.. N&o incluido
Ictericia
Nao incluido

Elevacdo da VS

Adaptado de Lee, 2011
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Outros critérios poderdo também ser utilizados, como por exemplo os de Lindeque, o
Index de EG de Schonfeld ou o score de Vedrinne.

Um estudo terapéutico duplamente cego efectuado por Lindeque em 1987 em 55
doentes com uma idade média de 27,5 anos e com fracturas do fémur e/ou tibia, apenas foi
possivel diagnosticar 13% casos de SEG pelos critérios de Gurd, em contraste com com 0s
29% de casos diagnosticados pelos critérios criados pelo proprio autor do estudo. Dado que 0s
doentes sujeitos a este estudo mantiveram uma PaO; baixa (60 mmHg) durante algum tempo
antes das manifestagcdes clinicas da sindroma, Lindeque optou por criar um conjunto de
caracteristicas mais simples baseadas apenas na insuficiéncia respiratoria e sao eles:

1 - Pa0O;< 60 mmHg;

2 - PaCO2 > 55 mmHg ou um pH < 7.3;

3 — Frequéncia respiratéria > 35 ciclos/minuto, mesmo depois de sedacdo/analgesia
adequadas;

4 — Esforco respiratdrio aumentado observavel por dispneia, uso dos masculos acessorios,
taquicardia e ansiedade.

O diagndstico através deste index s6 é valido quando na presenga de uma fractura do
fémur e/ou tibia esta associada uma das caracteristicas acima mencionadas.

O index de EG criado para detecdo de casos de alto-risco, ajuda na uniformizacio
dos critérios de diagnostico e na sua identificacdo precoce. Este index consiste na atribuicao
de um score especifico a sete itens clinicos que € cumulativo durante trés dias de
hospitalizacdo e que diagnostica a sindrome se o score final for superior ou igual a 5. A tabela

abaixo indicada ilustra esses mesmos itens e 0s seus respectivos scores. (Schonfeld,1983)
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Tabela 2 — Score do Index de EG

Score

Index de EG: sintomas

Petéquias 5
Infiltrados alveolares difusos 4
Hipoxémia (PO, < 70 Torr) 3
Estado confusional 1
Febre > 38°C (100.4° F) 1
Frequéncia cardiaca > 120/min 1
Frequéncia respiratoria >30/min 1

Adaptado de Schonfeld,1983

Como se pode verificar, a presenca de petéquias é-lhe atribuido o score minimo para o
diagnostico, uma vez que para Schonfeld o sinal de rash petequial atraumatico é
efectivamente patognomaénico.

Por ultimo, o score de Vedrinne constitui outro meio clinico de diagndstico de SEG.
No ambito de em estudo prospectivo para avaliacdo da eficacia do LBA no diagnostico
realizado em 85 doentes, foram distribuidos por trés grupos, sendo o 1 constituido por 26
doentes sem trauma prévio que desenvolveram pneumonia, 0 grupo 2 de 22 doentes com
trauma prévio mas sem clinica aparente de SEG e o grupo 3 de 9 individuos com trauma
prévio e evidéncia clinica da sindroma. Uma vez que a maior parte dos individuos traumaticos
deste estudo apresentavam politraumas como trauma torécico, lesdo cerebral ou lesdo

abdominal associada com fracturas, criou-se o score abaixo representado.

Tabela 3 — Escala de EG

Sinais Ausentes =0 Presentes = 1 Presente = 2

Infiltrados 0 Modera(_jo ou Difuso
localizado
pulmonares
Disturbio da DISFEer!O da
Neurolégicos 0 consciéncia ou consciencia ou
P alteracdes tipicas do
alteracdes tipicas do -
EEG* EEG
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Petéquias cutaneas 0 Moderadas Difusas

~ . Hemorragias ou
Alt_eragoes da I:Iemorraglas _ ou ambolos na retina
retina 0 émbolos na retina

Fosfolipidos < 1,9

Colesterol < 3,5 (se disponivel)

Lipidos, mmol/L Colesterol > 3,5

Fractura(s) de
0ss0(s) longo(s) ou  Nenhuma

o 1 2 0U mais
da pélvis

* Ondas lentas bilaterais frontais Adaptado de Vedrinne, 1992

O diagnostico é feito com base na avaliagdo de sete itens, e cada um deles tem uma
escala gradual de 0 a 2 dependendo se o item estd ausente, presente ou intenso,
respectivamente em cada doente. Se o resultado for um score superior ou igual a 8, entéo
havera uma grande probabilidade de se tratar de SEG. Nenhum dos individuos do grupo 1
mostrou ter um score superior a 7, pelo que este resultado mostra a validade deste tipo de
sistema. (Vedrinne,1992)

Qualquer um destes critérios poderdo ser usados no diagnéstico, mas devem ser
escolhidos dependendo e eventualmente adaptados ao caso em concreto. Como ja foi
explicado, dever-se-a ter em atencdo se ha ou ndo primazia de alteracBes respiratorias, se
existem varios traumas, se existem ou ndo fracturas ou, se pelo contrario, estd presente a
triade classica com maior ou menor associacdo a factores minor e posteriormente aplicar da

melhor maneira os critérios que melhor se ajustarem a situacéo.
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VI - EXAMES COMPLEMENTARES DE DIAGNOSTICO
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EXAMES COMPLEMENTARES DE DIAGNOSTICO (ECD)

Como referido anteriormente, na maior parte dos casos o diagnéstico da SEG ¢é

essencialmente clinico e os ECD poderao néo séo ser utilizados. (Georgopoulos,2003)

1) Exames laboratoriais

Quando a sintomatologia clinica e a aplicacdo dos critérios supra-citados suscita
duvidas quanto ao diagnostico, exames laboratoriais poderéo ser utilizados.

Alguns foram descritos por Chan e dizem respeito a testes bioquimicos especificos que
quantificam a lipase plasmatica (LP) ou a FLA,. Dada a falta de especificidade diagnostica,
ndo sdo muito usados uma vez que aquelas enzimas poderdo estar aumentadas em outras
lesGes pulmonares para além da SEG. Existe uma boa correlacdo entre a clinica e o teste da
LP, sendo que em 70% dos doentes com dois ou mais critérios major tém teste o da LP
positivo. Contudo, este teste ndo é considerado Gtil como diagndéstico de situacdes subclinicas
devido a fraca correlacdo com outros parametros laboratoriais e por apenas ser positivo
normalmente apos alguns dias da instalacdo da sindrome, ndo oferecendo portanto qualquer
beneficio imediato. (Chan,1984 )

Apesar de ndo serem especificos poderdo ser observados globulos de gordura em

citologias de urina ou de expectoracdo.
A técnica criostatica de globulos de gordura em sangue coagulado mostrou ter uma incidéncia
em seccOes positivas em individuos com multiplas fracturas de 85%. A técnica é positiva em
individuos com e sem manifestacfes clinicas evidentes, o que aparentemente mostra ser uma
técnica sensivel para os tipos clinicos e subclinicos da sindrome. (Chan,1984)

Outra técnica que tem sido alvo de investigacdo desde ha muitos anos e que ainda
continua a ser investigada pela procura de especificidade e tentativa em provar a sua

sensibilidade é o LBA. A identificacdo de globulos de gordura neutros em células pelo LBA
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foi considerada um método rapido e especifico na deteccdo de SEG em doentes com trauma
recente. Uma percentagem superior a 5% de células com particulas gordas foi a estabelecido
para um LBA positivo. As celulas que mais particulas intracelulares contém sdo os
macrofagos alveolares e neutréfilos. (Chastre,1990)

Vedrinne afirma que ndo ha especificidade neste método, uma vez que macrofagos
alveolares com glébulos de gordura podem estar presentes em varias outras patologias para
além de fracturas de o0ssos longos, como por exemplo em outros traumas sem que haja
fractura ou até mesmo em situacBes atraumaticas. Em outras condic¢Bes clinicas como em
sépsis, faléncia multiorganica, infusGes lipidicas e hipertrigliceridémia, este tipo de células
poderdo ser identificadas pelo LBA. (Vedrinne,1992)

Mimoz afirma igualmente que ndo se trata de um teste especifico, uma vez que
doentes com manifestacGes subclinicas de SEG, com SDRA ndo-traumatica ou individuos
sdos tém menos de 2% de células com globulos de gordura em LBA. Provou que factores
como a compliance torécica e a temperatura corporal influenciam na quantidade de matéria
gorda aspirada da microvasculatura pulmonar e que por outro lado, nem a quantidade de lobos
pulmonares que tém infiltracdes pulmonares radiolégicas ou a relacdo anormal de PaO,/FiO;,
alteram a quantidade de células com glébulos de gordura obtida. Pode-se considerar
diagnostico confirmado quando o LBA contém mais de 30% de macrdfagos com inclusées
lipidicas. (Mimoz,1995)

E praticamente de consenso geral que o LBA pode ser de grande utilidade em todos
doentes traumaticos, e pode inclusive detectar situacbes de EG silenciosas. As opinides
divergem quanto a especificidade desta técnica em doentes ndo-traumaticos (no mesmo ano
em que Mimoz afirma ndo ser especifica), e Roger contrapée com o estudo realizado pelo
proprio e refere que ndo estdo presentes células com glébulos de gordura naqueles.

(Roger,1995)
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EG de medula 6ssea necrosada pode ser uma causa frequente de sindroma toracica
aguda em doentes com ACF e como causa ndo-traumatica que €, um estudo realizado mostrou
que o LBA pode ser uma técnica segura e permitir o diagndstico de SEG nestes casos. Foram
identificadas EG em 60% de casos de ACF com sindroma toracica aguda (12 em 20 doentes).
O valor de macréfagos alveolares com particulas gordas obtido foi em média de 46,5%, em
contraste com o valor minimo de >5% para um diagnostico positivo. Quase todos 0s
individuos com ACF em que o LBA foi positivo para EG apresentavam sintomatologia ou
evidéncias imagioldgicas e apenas 1 caso de ACF ndo tinha qualquer uma das duas. Contudo
foram detectadas neste, células com inclus@es lipidicas no LBA, o que permitiu igualmente
diagnosticar EG, o que mais uma vez reforca a ideia de seguranca e utilidade desta técnica
inclusive em doentes atraumaticos com sindroma toracica aguda. (Godeau,1996)

Por fim, a utilizacdo de cateter na artéria pulmonar podera ser um dos meios de
deteccdo de fendmenos embolicos pulmonares, nomeadamente em contexto cirdrgico. Sabe-se
que um aumento da TA num doente traumatico sujeito a cirurgia ortopédica pode estar
relacionado com possiveis fendmenos embolicos. Esse aumento da TA pode ser confirmado
por um ecocardiograma Doppler com uma sensibilidade acima dos 85% mas com uma
especificidade mais baixa. Varios estudos foram feitos para comparar entre um cateter
pulmonar arterial (CPA) e um cateter central venoso (CCV), qual deles sera mais eficaz na
deteccdo intra-cirdrgica de uma possivel SEG em curso ou que ira ter inicio a curto prazo. Um
estudo actual de doentes sujeitos a ATJ bilateral concluiu que a utilizacdo de um CPA néao
altera os resultados se, ao invés, utilizarmos um CCV. N&o se confirmaram quaisquer
beneficios ou desvantagens com a utilizacdo do CPA, para aléem do aumento da morbilidade
associada. Por rotina, € suficiente a utilizacdo de CCV naqueles doentes, uma vez que 0 custo
inerente a utilizacdo de um CPA é maior e a morbilidade inerente é também maior, pelo que

se recomenda a sua remocéo ao fim de 48 horas. (Jules-Elysee,2009)
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2) Exames imagioldgicos

Em contextos em que a clinica ndo € clara quanto ao diagndstico de SEG, como foi o
caso de um homem politraumatizado no hospital de Udine, Italia, que subitamente apresentou
sintomas respiratérios (dispneia marcada, hipoxémia e taquicardia) no 1° dia p6s-operatério,
poder-se-a suspeitar de outros diagnosticos, como o de TEP, pelo que se justifica nestas
situacOes a realizacdo de exames imagiolégicos. (Nucifora,2007)

Quando utilizados, os EI mais usados para investigacdo e confirmagéo de EG/SEG sdo
a radiografia do térax, a TAC torécica e a RMN cerebral.

Outros meios complementares poderdo ser utilizados, ainda que com menor frequéncia, como
é 0 caso do EEG, do ecocardiograma transesofagico (ETE) ou do doppler transcraniano
(DTC), estes dois ultimos com um futuro promissor quanto ao diagndstico da SEG.

Em relacdo a radiografia do térax, normalmente os achados classicos que se podem
encontrar sdo areas irregulares de consolidacdo bilateralmente, com maior frequéncia nos
campos superiores e médios, assemelhando-se com uma imagem de “tempestade de neve”.
Densidades aumentadas e difusas no intersticio e alvéolos sdo também tipicos, reproduzindo
edema intersticial e alveolar respectivamente. (Akhtar,2009 e Mellor,2001)

Segundo Greenberg, em 30% a 50% dos casos com SEG, podem-se visualizar
alteracOes radiogréficas. Estas alteracBes sdo inespecificas e apenas sdo evidentes 12 a 24
horas depois do inicio dos fendmenos embdlicos. (Akhtar,2009)

A TAC torécica é de forma geral, aceite como 0 ECD de primeira linha a utilizar na
suspeita de SEG pulmonar aguda. (Prologo,2004) Outros autores sdo da opinido que 0s
resultados descritos na literatura ndo recomendam o uso rotineiro da TAC de alta resolugéo
como ferramenta diagnostica de disfuncdo respiratoria nos casos de SEG.
(Georgopoulos,2003) A TAC toracica na maioria dos casos moderados de EG pulmonar séo
normais e nas situagdes severas de disfuncdo pulmonar é possivel observar-se alteragdes

imagiologicas.
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Os achados mais comuns e situacBes de SEG pulmonar sdo essencialmente areas difusas de
consolidagdo, opacidades de vidro despolido difusas ou locais e nodulos centrilobulares e
subpleurais mal-definidos, pequenos e com valores inferiores a 10 mm em areas dependentes
do pulméo. (Van den Brande e Gallardo,2006; Malagari,2003 e Arakawa,2000). Os nédulos
sdo provavelmente a representacdo imagiologica da hemorragia alveolar difusa, edema e
pneumonite quimica (Choi,2002)

As opacidades alveolares e as opacidades de vidro despolido s&o sinais inespecificos e
alguns diagnosticos diferenciais, como contusdo pulmonar, edema pulmonar ou aspiracgao,
poderdo ser também plausiveis em doentes com histéria de trauma. (Gallardo,2006 e
Malagari,2003). Um padrdo nodular pode estar também presente em infeccbes, embolismo
séptico ou representar metastases. (Gallardo,2006)

Em grande parte das situac@es, o diagndstico de TEP faz diagnoéstico diferencial com
EG. A evidéncia na TAC toracica de preenchimento ao nivel do segmento das artérias
pulmonares direita e esquerda e com valores negativos de atenuacdo, séo a favor da presenca
de particulas gordas nos pulmdes, aumentando assim a probabilidade de se tratar de uma EG.
(Nucifora,2007)

Park citado por Akhtar (2009), afirma que na presenca de defeitos subsegmentais de
perfusdo poderdo ser visualizados em cintigrama de ventilagao/perfusdo. (Akhtar,2009)

Num estudo-caso de 20 pessoas com SEG, 80% dos doentes apresentavam na TAC
toracica, opacidades em vidro despolido, opacidades nodulares em 60%, nodulos
centrilobulares em 45%, consolidacdo em 40% e nddulos subpleurais em 25%. Apenas 10%
apresentavam a totalidade dos achados imagiologicos e 5% tinha completa auséncia dos sinais
anteriormente descritos na TAC. (Van den Brande,2006)

A TAC — CE pode também ser realizada e evidenciar sinais inespecificos de edema e

enfarte hemorragicos difusos ou focais do cortex cerebral e dos nicleos da base. Contudo, a
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TAC- CE pode revelar-se normal. Na presenca de SEG, a utilizagdo da RMN cerebral é mais
sensivel na detec¢cdo de anomalias. (Akhtar,2009 e Chrysikopoulos,1996)

Nos casos de EG cerebral e no que diz respeito a TAC- CE ou & RMN, os achados
imagiol6gicos podem ser agrupados em trés fases, consoante o nimero de dias entre e ap6s o
ictus. A fase aguda é entre 7 a 10 dias de ictus, a subaguda, um més pds-ictus e a cronica,
mais de um més pds-ictus. Segue-se uma tabela que nomeia os sinais mais frequentes nas trés

fases.

Tabela 4 — Achados na TAC e RMN em EG cerebral

Fase aguda Fase subaguda Fase crénica

1.Melhoria do edema ou 1.Resolugéo completa ou
1.Normal ~ . ~
das lesdes focais subtotal das lesdes

. 2.Lesdes residuais na substancia
. ~ . 2.Desenvolvimento  de .
2.Edema difuso sem lesdes focais ~ . cinzenta (por enfarte ou por

efusdes subdurais Co S
desmielinizacéo)

3.Lesbes  mdultiplas no  cérebro, mais
frequentemente na substancia branca. Possiveis
lesbes corticais e subcorticais na substancia
cinzenta.
4. Realce: pode ser nos giros.

3.Atrofia

Adaptado de Chrysikopoulos,1996

Em imagens ponderadas de difusdo, nas fases hiperagudas e agudas da SEG cerebral,
sdo visiveis multiplas lesdes ponteadas hiperdensas em areas bilaterais fronteiricas do centro
semioval, designadas por areas de padrdo estrelado. (Lee,2011) Este padrdo é visivel também
na RMN com alta intensidade em T2 e com intensidade relativamente menor em T1.
(Gupta,2011)

Takahashi, criou uma escala de classificagédo consoante o tamanho e a distribuigdo das

lesdes cerebrais.
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Tabela 5 — Classificacdo de Takahashi de acordo com o tamanho e a distribuicdo das
lesGes cerebrais na RMN em imagens T2

Grau Achado na RNM

0 Sem anomalias

1 Multiplas lesBes hiperdensas irregulares e pequenas na substancia branca profunda ou em
estruturas cerebrais profundas

2 Mudltiplas lesdes hiperdensas irregulares e pequenas ou lesdes maculares que representam a
confluéncia das lesGes irregulares na substancia branca profunda ou nas estruturas cerebrais
profundas

3 Lesdes maculares extensas hiperdensas na substancia branca profunda

Adaptado de Gupta,2011

Esta classificacdo, que foi formulada a partir dos achados na RMN, esta relacionada
com a escala de G no inicio da EG cerebral, com a clinica da disfuncdo neuroldgica, e
portanto com a severidade da lesdo cerebral. Em casos de EG cerebral, a clinica neuroldgica
presente so € visivel na RMN aproximadamente 4 horas depois. Isto esclarece o facto de no
inicio da disfuncéo neurologica, ndo existir concordancia entre a clinica e a escala de G com o
que é detectado na RMN no momento inicial. Por outro lado, o que é observado na RMN
relaciona-se com o prognostico do doente. Areas difusas hiperdensas em RMN — T2 podem
desaparecer completamente em doentes com bom prognostico. Isto leva a formulacdo da
hipGtese de que o edema cerebral reversivel, causado por aumento da permeabilidade dos
vasos cerebrais, ocorre durante o periodo inicial ap6s a EG cerebral. Quando multiplos
enfartes sdo visualizados na RMN, por exemplo 2 meses ap6s o inicio do quadro clinico,
sugere que lesBes permanentes isquémicas em areas perfundidas pelas artérias perfurantes
poderdo constituir sequelas primarias permanentes da EG cerebral. (Takahashi,1999)

E exemplo de grau 1 na classificagdo anteriormente descrita, 0 caso de um doente do
Hospital universitario de Norfolk e Norwich, Reino Unido. Tratava-se de um jovem
motociclista de 17 anos, vitima de uma colisdo com um automovel, com sintomatologia
neuroldgica aguda e profunda de SEG (com uma escala de G pré-operatoria inicial de 15 e
posterior escala de G de 8, 14 horas pds-cirurgia). Vinte e quatro horas depois de estar nos

UCI, realizou-se uma RMN cerebral que revelou multiplos focos hiperdensos em T2 na
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substancia branca profunda e nos ndcleos da base, consistente com pequenos focos
isquémicos. Quinze dias depois de estar na UCI recuperou totalmente da disfuncdo
neuroldgica. Segundo Takahashi, aqueles achados na RMN sdo consistentes com um
resultado neuroldgico favoravel, apesar de clinicamente a deterioracdo do doente ser evidente
e ndo se esperar que sobrevivesse. (Haggis,2009)

Imagens de lesBes multiplas hipodensas em T2 em doentes com SEG sdo raras. O
primeiro caso foi descrito em 2006, que reportava a histéria de um homem de 23 anos, vitima
de acidente de viacgdo e que sofreu uma fractura do fémur. Ao 55° dia no hospital, € realizada
uma RMN com alteragfes bilaterais hipodensas na substancia branca sugerindo lesdes
hemorragicas cerebrais. Este caso demonstrou com a RMN com sinal em T2, que se tratava
de vérios produtos sanguineos residuais, que acabou por ter um bom prognéstico.
(Yanagawa,2006)

ApOs possiveis causas de deterioracdo neurolégica primaria terem sido excluidas
[hematomas intracranianos, contusdes sub(corticais) ou colecgdes de fluidos extra-axiais], em
situacdes de deterioracdo neuroldgica secundaria, alguns diagnosticos diferenciais deverdo ser
feitos com SEG cerebral, como por exemplo, lesdo axonal difusa (LAD), hipoxémia e
hipoglicémia (Meeting,2009 e Chrysikopoulos,1996)

As lesBes visualizadas em RMN relacionadas com a LAD podem ser semelhantes as
encontradas na SEG cerebral. Adams afirma que a maioria das lesdes observadas na LAD
encontram-se na juncdo da substancia cinzenta com a branca, poupando as zonas
periventriculares directas, no corpo caloso, nos nucleos da base, na porcdo rostral do
mesencéfalo e ocasionalmente no cerebelo. Em imagens com sinal em T2, podem ser
observadas lesdes hipodensas, que revelam lesdes hemorragicas e podem ser concordantes
com as lesBes encontradas em casos de SEG cerebral. (Meeting,2009)

Quanto maior a gravidade da LAD, maior serd a extensdo das lesdes visualizadas na RMN,

que poderdo prolongar-se desde o cdrtex até ao tronco cerebral e a localizacdo das lesdes
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relaciona-se com o local de impacto no momento do traumatismo. Clinicamente, a LAD esta
relacionada com perda de consciéncia imediatamente apds o traumatismo, 0 que na maioria
das vezes ndo acontece nos casos de SEG cerebral. (Meeting,2009 e Chrysikopoulos,1996)

Takahashi refere que nos casos em que a lesdo cerebral é devida a estados de hipoxia-
anoxia, os tecidos mais afectados sdo os que tém uma grande necessidade metabdlica, e que
por isso se tornam susceptiveis a diminuicdo do aporte de oxigénio ao cérebro. S&o exemplos
desses tecidos, o cortex cerebral e o talamo, sendo por isso necessario despistar envolvimento
neste tipo de locais. Sendo confirmado o seu ndo envolvimento e associada & historia clinica,
podera ser posto de parte o diagnostico de lesdo cerebral por hipoxia-andxia. (Meeting,2009)

O ultimo diagnostico diferencial que aqui ird ser referenciado é o de hipoglicémia,
transitoria ou persistente. Imagens de TAC de doentes com hipoglicémia variam do normal a
imagens simétricas hipodensas dos ganglios basais, cortex e hipocampo. Como indicado por
Maekawa e Fujioka, na RMN com sinal em T2, poderdo ser observadas imagens hiperdensas
nas areas correspondentes as de hipoglicémia. Nos casos cronicos poderado existir situacdes de
atrofia cerebral. (Meeting,2009)

Actualmente a RMN cerebral é a técnica mais sensivel na avaliacdo de EG cerebral,
sendo determinadas variantes desta técnica como as imagens ponderadas de difusdo e outras,
ainda mais sensiveis e com uma maior especificidade. (Gupta,2011)

E evidente que estes sinais apresentados na RMN cerebral terdo sempre que ser
interligados ao contexto clinico e a semiologia apresentada pelo doente, para que 0s VAarios
diagnosticos diferenciais possam ser evocados e associados a deterioracdo neurologica
primaria ou secundaria e posteriormente confirmados ou excluidos.

No caso anteriormente descrito a proposito da disfuncéo neurologica caracteristica de
SEG, verificou-se que o doente ficou com um encefalopatia, sequela grave do traumatismo

que tinha sofrido. Um EEG foi realizado durante o internamento e revelou actividade delta
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ritmica intermitente e uma lentificacdo difusa que apesar de serem sinais inespecificos, séo
sugestivos de disfuncéo cerebral. (Nitschke,2009)

O ETE e o DTC serdo provavelmente o futuro do diagnostico imagiologico da
EG/SEG, principalmente em contextos intra-operatorios.

Em relagdo ao ETE e segundo Pruszczyk, este ECD tem uma sensibilidade de 80% e
uma especificidade de 100% de deteccdo de TEP com produgdo de instabilidade
hemodindmica. Porém, no caso da EG, o aspecto da matéria gorda e de uma massa tumoral €
ecocardiograficamente semelhante, pelo que se torna dificil a sua deteccdo durante uma
cirurgia. Anomalias ecogénicas, sugestivas de émbolos, no lado direito do coracdo associadas
a uma descida simultdnea da PaO, pode ser um sinal especifico de SEG subclinica.
(Akhtar,2009)

EG detectavel por ETE, podem ser observados em aproximadamente 40% dos doentes
que sdo sujeitos a cirurgias ortopédicas major. (Pell,1993) Em cirurgias da coluna vertebral, é
possivel detectar por ETE, 80% dos fendmenos embodlicos que delas decorrem e que
evidenciam émbolos hiperecogénicos moderados a severos (classificacdo segundo a escala de

gradacdo de Pito et al). (Takahashi,2003)

Por fim, em relacdo ao DTC, este ECD poderéa ser usado no futuro como um teste de
rastreio intra-cirdrgico em doentes com fracturas de 0ssos longos e indicador de um risco
aumentado de desenvolvimento de SEG com disfuncdo neuroldgica. A simples deteccdo de
émbolos gordos nas artérias cerebrais apds uma fractura femoral € um fendmeno bastante
frequente na SEG, o que ndo significa que sintomatologia neuroldgica ird desenvolver-se
obrigatoriamente. J& na presenca de um shunt direito-esquerdo, como o FOP, a intensidade e
0 nimero de émbolos que sdo detectados ao longo do tempo em DTC, indiciam o
aparecimento de disfuncdo neuroldgica com uma grande probabilidade. Foi o caso de um
estudo feito em 42 doente com fractura traumatica do fémur, em que 17% desenvolveram

sintomatologia neuroldgica e 100% desses eram portadores de FOP. E possivel que quadros
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de SEG em doentes com shunt direito-esquerdo, estejam associados a um maior grau de
severidade de disfungdo neuroldgica. Se se confirmar em estudos posteriores que o DTC, para
além de ser um bom instrumento de detec¢do de SEG em contexto intracirdrgico, € um bom
ECD em prever casos de SEG, nomeadamente com disfuncdo neuroldgica e principalmente
em doentes portadores de FOP, este exame poderd vir a diagnosticar precocemente esta
sindroma em doentes com factores de risco para tal, iniciar terapéutica de forma imediata e

inclusive aumentar a taxa de encerramentos precoces de FOP. (Forteza,2011 e Akhtar,2009)
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PREVENCAO

Doentes traumaticos ou que vao ser sujeitos a algum tipo de cirurgia electiva com
colocagdo de protese tém um maior risco de desenvolver SEG. Antes que qualquer
sintomatologia se desenvolva, é possivel utilizar algumas medidas que podem prevenir o
aparecimento ou diminuir a o grau de severidade da SEG.(Sinha,2010 e Akhtar,2009)

Vaérios tém sido os estudos a volta desta temética profiléctica, contudo falta esclarecer
muitas questdes para se perceber o que indiscutivelmente € eficaz em termos preventivos.

Existem alguns factores de risco em determinados doentes, pelos quais podemos
antever uma maior susceptibilidade para o surgimento das sindroma em causa ou até mesmo
do SDRA.

Entre eles, sdo os doentes que possuem traumatismos toracicos, fracturas patolégicas,
com um determinado valor no ISS (injury severity score), marcadores inflamatérios e uma
predisposicdo genética. (White,2006)

Com um nivel de evidéncia 1, um doente com traumatismo toracico tem uma maior
probabilidade de desenvolver insuficiéncia respiratéria em comparacdo com uma fractura
isolada do fémur, e portanto de desenvolver SEG. Contudo, a grande duvida persiste naqueles
doentes em que possuem ambos 0s tipos de trauma em comparagcdo com 0 trauma toracico
isolado, sendo inclusive afirmado, que o risco ndo aumenta significativamente. (White,2006)

Em relacdo ao valor do ISS de um doente e com um nivel de evidéncia 1, aquele tem
um valor preditivo positivo baixo no que diz respeito ao desenvolvimento de insuficiéncia
respiratoria. Doentes com um resultado superior a 16, com fracturas do fémur, com traumas
abdominais associados a fractura de uma extremidade ou com sinais vitais anormais na
admissdo hospitalar, sdo factores preditivos independentes do desenvolvimento de uma
SDRA. Por outro lado, um valor inferior a 9 ndo indicia, a partida, uma SDRA. (White, 2004

e 2006)
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Segundo Robinson e com um nivel de evidéncia 1, h4 um risco acrescido para o
aparecimento de SDRA, se existir uma fractura patologica ou se se instrumentar um 0SS0
intacto para estabilizacdo na presenca de patologia tumoral. (White,2006)

A presencga de determinados valores marcadores inflamatérios e a sua possivel relacéo
com a SEG continua ainda em estudo e sem grandes conclusdes. Pape afirma que a IL-6 € um
dos marcadores que no futuro mais informacdes ird dar no que respeita ao possivel
aparecimento de complicacbes tardias na sua presenca e que dependem das suas
concentragfes na corrente sanguinea. Contudo, ha ainda incertezas quanto ao seu valor
preditivo independente. Podera ainda existir alguma predisposicdo genética naqueles em que
determinados polimorfismos poderdo relacionar-se com melhores progndsticos e que por isso
alguma terapia genética seja desenvolvida nesse sentido. (White,2006)

Outra medida preventiva é a execucdo de protocolos de ressuscitacdo precoce e
agressiva em doentes instaveis (TA sistolica < 90mmHg) na admissao hospitalar e em doentes
com necessidades de transfusdo que em alguns estudos de observacdo foram ambos
relacionados com um progndéstico reservado. Pape declara que houve uma diminuicdo
significativa da incidéncia de SDRA pos-trauma major no final da década de 90 em
comparacdo com a década de 80, o que é a favor do efeito benéfico do que foi supra-citado.
(White,2006)

A correc¢do do choque em doentes com risco de desenvolver SEG podera ser uma das
varias medidas de prevencdo a ser implementadas. Num estudo feito com uma amostra
pequena de 20 doentes com fracturas traumaticas em contexto de exercicio fisico, foi avaliada
a densidade da urina daqueles e de um grupo de controlo de 10 pessoas que trabalhavam no
hospital onde os doentes foram admitidos. A densidade urinaria média nos primeiros era de
1,027 e dos segundos de 1.02, diferenca esta que foi considerada estatisticamente
significativa. Consideraram neste estudo que, doentes que sofrem determinado traumatismo

durante o exercicio fisico ttm uma maior probabilidade de desidratar no momento de
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admissao hospitalar, principalmente quando ndo sdo submetidos a administracdo de fluidos
intravenosos pré-cirurgicamente. Consequentemente, se ja sdo doentes com maior
predisposicdo a desenvolver SEG, pela sua natureza traumaética, o risco poderd aumentar
quando tém associado um determinado grau de desidratacdo. Em doentes com este perfil,
concluiu-se que a rehidratacdo (antes de qualquer gesto cirdrgico) serd boa prética,
principalmente em doentes, que em contexto de pratica desportiva, tém fracturas de 0ssos
longos e que irdo ser submetidos a cirurgia de EM. (McDermott,2002)

O intervalo de tempo e o tipo de cirurgia ortopédica escolhida séo dois outros factores
a ter em consideracdo na prevencdo de SEG/SDRA.

Com um nivel de evidéncia 1, considera-se que 0 momento ideal de realizacdo de
cirurgia para estabilizacdo de fracturas de ossos longos serd dentro das primeiras 24 horas
apos o trauma. Entre muitos estudos efectuados, Meek, Riska e Goris, concluiram portanto
que uma estabilizacdo cirargica precoce reduz a incidéncia de SDRA numa taxa de 5:1
comparada com as fracturas estabilizadas tardiamente. Quanto ao tipo de cirurgia, Pape refere
que o mais indicado serd fazer um damage control cirlrgico com estabilizacdo precoce de
fractura de um osso longo com fixador externo em doentes instaveis e borderline, seguida de
estabilizacéo definitiva entre 5 a 7 dias. (White,2006)

Nos casos de ATJ bilateral/unilateral, alguns estudos mostraram que doentes sujeitos a
artroplastia bilateral tiveram uma maior incidéncia de fenémenos embdlicos associados a
estado confusional e alteracdes cognitivas. Contudo, mais pesquisas sdo ainda necessarias
para concluir se o tipo de cirurgias utilizado em artroplastias influencia ou néo a incidéncia de
EG/SEG. Novos métodos como a ATJ extramedular ou assistida por técnicas computorizadas
podem eventualmente reduzir o débito de substancia embolizada no doente. (Wixson,2003)

Técnicas adjuvantes, como a administracdo de prednisolona, sugerem igualmente uma
reducdo da incidéncia de insuficiéncia respiratoria com um aumento da taxa de infeccao.

(White,2006)
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Os corticosterdides sdo eficazes quando administrados em doentes de alto-risco antes
do inicio da SEG, mas a dose e 0 esquema terapéutico ndo sdo consensuais entre a vasta
literatura. Capan citado por Babalis, referiu que os esterdides inibem a activacdo do
complemento plasmatico, provocando uma diminuicdo da agregagdo leucocitaria e do
extravasamento capilar pela estabilizagcdo das membranas dos capilares. Contudo, Kallenbach
e Sambrook afirmam que a administracdo deste tipo de farmacos atrasam o processo de
cicatrizacdo e predispoém com maior probabilidade contrair infecgBes. Entre as varias
dosagens propostas, estudos revelam que doses iguais ou superiores a 30mg/kg acarretam um
risco elevado dose-dependente de efeitos secundarios. Num estudo efectuado em 87 doentes
jovens (idade média entre os 22-23 anos) com fracturas isoladas da tibia ou do fémur,
administrou-se corticosteroide profilacticamente para prevencdo de hipoxémia pds-
traumatica. Foi usado um esquema de baixa dose de metilprednisolona até 6mg/kg, na
tentativa de minimizar os efeitos adversos e maximizar os efeitos benéficos. Foi facto de que
no estudo referido ndo se detectou aumento do tempo de cicatrizagdo ou da taxa de infeccao.
Concluiram que a administracdo imediata daquele farmaco apdés a admissdo do doente,
naquela dosagem dividida em 6 doses e em 8 horas de intervalo, diminuiu a incidéncia de
hipoxémia pos-traumatica e provavelmente reduziu a incidéncia da SEG. (Babalis,2004)

Numa meta-analise realizada por Bederman, um estudo foi feito em 389 doentes com
maltiplas lesdes trauméticas e concluiu-se que o uso de corticosterdides reduz o risco de
desenvolver SEG em aproximadamente 43% (objectivamente, foi concluido que o risco de
hipoxia era também menor). Protocolos de baixas doses de corticosteroides foram também
recomendados. Contudo, ha que referir que o tamanho das amostras era pequeno, a qualidade
dos estudos primarios era relativamente baixa e poucos foram o nimero de resultados obtido,
pelo que as conclusdes poderdo ndo ser as mais fidedignas. No estudo em causa ndo foram
detectadas diferencas significativas na mortalidade ou nas taxas de infeccdes em doentes com

corticoterapia. (Bederman,2009)
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Outras substancias como a heparina, etanol (que diminui a lipdlise) ou a dextrose (que
diminui a mobilizacdo de AG livres), séo utilizados empiricamente.

Estudos experimentais estdo a ser desenvolvidos na imunologia relacionada com o
controlo da sepsis em doentes traumaticos. Referenciado por Walsh e Carey, o tratamento
com anticorpos especificos, como os anticorpos de adesdo de proteinas CD11 e ICAM, reduz
significativamente a lesdo pulmonar endotelial e a administragédo de inibidores da ciclo-
oxigenase reduz a produgdo de tromboxanos e a aderéncia de neutréfilos, assim como a
administracdo de outros inibidores que bloqueiam a producdo de alguns elementos
constituintes da cascata de coagulagdo. Por fim e teoricamente, técnicas mecéanicas
experimentais poderdo prevenir a EG, como por exemplo a colocagdo de um filtro venoso.
Falta, porém, constatar até que ponto sera Gtil na pratica clinica e na reducdo da
sintomatologia da SEG. (White,2006)

A grande maioria das medidas preventivas carece de mais estudos e de eficacia
comprovada, pelo que ainda ndo h& muito que se possa fazer no sentido de evitar que
fendmenos embdlicos ocorram, ou que, uma vez ocorrendo, previnam 0 aparecimento da

clinica associada a SEG.
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TRATAMENTO

Uma vez instalado um quadro clinico de SEG, o tratamento € essencialmente de
suporte, ndo especifico e incluem medidas gerais tais como, estabilizacdo das extremidades
fracturadas, manter o balanco hidroelectrolitico, minimizar as complicagdes do transporte do
doente e manter uma boa oxigenacéao. (Richards,1997)

Geralmente, as anomalias respiratdrias, neuroldgicas e petequiais resolvem-se
completamente. Quando um doente € admitido no hospital com histéria de trauma e com
outros factores que possam fazer suspeitar que uma SEG se pode desenvolver, a fungéo
respiratoria deverd ser precoce e frequentemente monitorizada com oximetro de pulso de
forma continua, sob pena de se desenvolver hipoxémia e com analises diarias dos gases
arteriais. (ten Duis,1997)

A disfuncdo pulmonar é a que mais rapidamente devera ser tratada e se se estiver na
presenca de uma disfuncdo respiratoria inicial, 0 mais correcto serd administrar oxigénio
suplementar com mascara de Venturi ou por sonda nasal, para evitar que o doente evolua para
um estado de hipoxémia grave. Fonte referido por Akhtar, afirma que as trocas gasosas na
SEG estdo comprometidas devido a um aumento da permeabilidade dos capilares, com
formagdo de edema intersticial e a uma diminuicdo da elasticidade pulmonar. Caso seja
necessario e se a disfuncdo respiratéria evoluir, dever-se-a utilizar estratégias terapéuticas
semelhantes as de uma LAP/SDRA. Posto isto, 0s principais objectivos na intervencdo e
controlo da insuficiéncia respiratoria consistem em estabelecer e manter uma boa capacidade
de ventilacdo/perfusdo com ventilagdo mecénica e entubacéo endotraqueal e tentar diminuir as
lesGes pulmonares de barotrauma provocadas eventualmente pela ventilacdo artificial. Outras
medidas de suporte consistem na utilizacdo de uma pressdo positiva no fim da expiracéo
(PEEP), e uso adequado de sedativos e de bloqueadores neuromusculares. (Akhtar,2009 e

Habashi,2006)
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A ventilagdo mecénica é necessaria em aproximadamente 10% dos doentes com SEG,
contudo, na maior parte das vezes, a funcdo respiratéria normaliza entre 3 e 5 dias. (ten
Duis,1997)

Em doentes com SEG e com alteracGes neuroldgicas, dever-se-a monitorizar o doente
com exames neuroldgicos regulares, avaliacdo frequente da Escala de G caso haja um
traumatismo craniano, optimizacao da presséo intracraniana e da pressao de perfuséo cerebral.
De referir que os sedativos e os bloqueadores neuromusculares merecem especial atencdo pois
alteram a funcdo neuroldgica e por isso devem ser usados racionalmente de maneira a ndo
tornarem camuflado o real estado neurolégico do doente. Poderdo ser usados para alivio
sintomético e aumento do conforto do doente e nesses casos fara sentido a utilizagdo de outras
escalas de avaliagdo que adaptem o exame da funcdo neuroldgica obtido ao estado de
sedacgéo/agitacdo do doente. (Akhtar,2009 e Habashi,2006)

Em actos cirtrgicos e no caso de o doente iniciar um quadro de hipotensdo e
consequente colapso hemodinamico, sdo administrados inotropicos como a adrenalina, a
noradrenalina, dobutamina e dopamina. Vasodilatadores pulmonares, como o 6xido nitrico,
poderdo também ser usados no caso de uma SDRA grave ou faléncia cardiaca com
hipertensdo pulmonar. (Akhtar,2009) Fluidos de ressuscitacdo também sdo usados intra-
cirurgicamente em doentes criticos e politraumatizados. Estes fluidos sdo expansores do
volume nas situacfes de choque e poderad ser benéfico utilizarem-se solucbes de albumina
que, segundo J.L. Vincent, melhoram a mortalidade. Esta hipdtese podera ser sustentada pelo
facto de os AGL libertados na corrente sanguinea terem um papel importante em fenomenos
de EG/SEG e provavelmente na SDRA/LAP. A albumina é uma proteina com varios locais de
ligagéo para os AGL e em concentragdes fisiologicas, evita a formagdo de edemas intersticiais
por aumento da pressdo oncotica intracapilar. Em situagdes anomalas como as supra-citadas,
nomeadamente na EG pulmonar/SEG, estdo presentes hipoalbuminémia, aumento da

permeabilidade capilar pulmonar, aumento da agua extravascular pulmonar associadas a
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diminuicdo da reabsorcéo alveolar, levando a formagdo de edema intersticial. Posto isto, é
plausivel que a administracdo de solugdes de albumina nestes casos possa melhorar o estado
edematoso desta sindroma, permitindo que AGL se liguem aquela proteina e portanto,
provoquem um aumento da reabsorcdo alveolar, aumento da pressdo oncética e consequente
expansdo do volume. Habashi cita Kerbaul referindo que, na SEG fulminante, a administragdo
de fluidos de ressuscitacdo com solucBes de albumina associados a inotropicos, como a
dobutamina, é provavelmente superior na estabilizacdo hemodindmica do doente em
comparagdo com o0 uso isolado de inotrépicos, nomeadamente da norepinefrina.
(Habashi,2006)

Para além da terapéutica com medidas de suporte geral, actualmente medidas mais
especificas ainda ndo existem e tém sido alvo de investigac&o.

Em relacdo a administracdo terapéutica de corticosterdides, mais estudos sdo ainda
necessarios efectuar para que se possa concluir se existe algum efeito benéfico no seu uso
associado a um progndstico mais favoravel. Outras terapéuticas, como o uso de heparina,
dextrose e etanol mostraram, até agora, que nao reduzem nem a morbilidade nem a
mortalidade dos doentes com SEG. A maior desvantagem associada ao uso de heparina, ainda
quem em baixa dosagem, é o risco aumentado de hemorragia, que devera ser ainda mais
valorizado em doentes com multiplas lesGes. E também controverso o seu uso pelo facto de
aumentar a actividade da lipase de forma a diminuir a quantidade de lipidos no soro. Uma vez
que um dos mecanismos fisiopatoldgicos que estdo na base da EG/SEG é a degradacédo de
lipidos em AGL pela ac¢édo da lipase, faz com que a actividade aumentada daquela enzima
possa tornar este tipo de intervencéo terapéutica prejudicial no tratamento de doentes com esta
sindroma. (Habashi,2006 e Mellor,2001)

Uma vez que tratamento especifico ainda ndo existe, a execucdo de medidas gerais de
suporte para controlo das necessidades basicas num doente com SEG sdo actualmente o

tratamento de primeira linha e portanto, o mais benéfico neste tipo de situacoes.
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PROGNOSTICO

Na maior parte das vezes, 0 progndstico em doentes com esta sindrome é incerto no
momento em que é diagnosticado a SEG. A forma clinica pode também estar relacionada. As
formas agudas, fulminantes poderdo ser indicadoras de um pior prognostico, ao contrario das
subclinicas. A maior morbilidade associada a esta sindroma é a disfuncdo pulmonar e o
aparecimento de SDRA/LAP. Em contexto de EG/SEG, o agravamento da fung&o respiratoria
é claramente uma situagdo que torna o prognostico reservado. (Akhtar,2009)

A presenca de disfuncdo neuroldgica, pode ser indiciadora de mau progndéstico. No
caso de anomalias neuroldgicas, como foi referido anteriormente, determinadas alteracGes
observadas em RMN cerebral poderdo ser relacionadas com o prognéstico do doente.
(Sinha,2010)

A mortalidade tem variado ao longo do tempo e melhorado com a evolugdo dos
cuidados intensivos. (Tsai,2010)

Um estudo retrospectivo reportou um valor de 7,7% de mortalidade e concluiu que era
semelhante a valores demonstrados por outros estudos. (Talbot,2006).

Foi demonstrado por alguns estudos que a mortalidade geral variava de 5% a 15%.
(Mellor,2001)

Uma taxa de mortalidade de 7% foi reportada num estudo retrospectivo de 10 anos
num centro de traumatologia de nivel I. (Bulger,1997) Este valor comparado com as taxas de
mortalidade entre 10 a 20% referenciadas por outros autores, como Fabian (1990) e
Peltier(1974), sugerem que a prevencao da SEG, o diagndstico precoce, a evolugdo nos ECD
utilizados para confirmagdo do diagnostico e a melhoria dos cuidados prestados a doentes
com esta sindroma, estardo na base da mudanca favoravel em termos de mortalidade

associada a esta entidade clinica. (Talbot,2006)
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CONCLUSAO

A SEG constitui o conjunto das manifestacfes clinicas desencadeadas pela EG. Esta
sindroma é maioritariamente devida a causas traumaéticas, sendo que em alguns casos,
situacOes ndo envolvendo traumatismo directo poderéo despoletar igualmente EG/SEG.

Algumas teorias clarificam alguma da fisiopatologia que estd na base quer dos
fendmenos embolicos gordos, quer do provavel aparecimento da sintomatologia clinica. S&o
principalmente duas: a teoria mecénica e a bioquimica. Uma teoria mais recente tem sido
estudada e desenvolvida e por alguns autores designam-na por teoria da coagulacao e choque.
Na actualidade, a fisiopatologia, que é bastante complexa, carece de muita pesquisa para que
no futuro se possa desmistificar o que ainda ndo se consegue explicar. O diagnostico € clinico
e de exclusdo e ndo é imprescindivel que se executem ECD para confirmacdo diagnostica.
Vaérios diagnosticos diferenciais deverdo ser evocados, dependendo do quadro clinico e de dos
sistemas organicos envolvidos. A triade clinica classica é formada por critérios major:
insuficiéncia pulmonar, disfuncao neuroldgica e rash petequial, sendo este Gltimo considerado
um sinal patognomonico. N&o € necessario que estejam sempre presentes as trés
manifestacdes clinicas, podendo estar apenas um ou dois dos critérios anteriormente descritos
associados aos designados critérios minor (taquicardia, pirexia, alteracfes retinianas,
anomalias renais, ictericia e pardmetros laboratoriais). Ao longo do tempo foram criadas
varias escalas de diagndstico, sendo a escala de Gurd e Wilson a primeira escala a ser
fomulada e talvez ainda a mais usada nos dias de hoje.

Novas tabelas de diagnostico véo surgindo por autores da actualidade que entendem
que o0s varios sinais e sintomas podem manifestar-se e associar-se de maltiplas formas e que
por isso, consideram que devem adaptar cada caso sugestivo de diagndstico de SEG, nao
devendo utilizar as escalas ja criadas de forma rigida. O risco de se desvalorizar e de ndo se

detectar esta sindroma pode ser significativo em doentes com factores de risco para tal,
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simplesmente porque os doentes ndo satisfizeram os critérios ja pré-estabelecidos por escalas
anteriormente criadas. E € nesse sentido que se tém tentado desenvolver testes altamente
sensiveis e especificos e clarificar quais os ECD gold standard mais fidedignos que colmatem
as davidas que frequentemente sdo geradas ao se utilizarem as escalas anteriormente referidas.
O LBA é um dos testes com maior sensibilidade e especificidade na deteccdo de casos de
EG/SEG.

O tratamento e a profilaxia sdo sem duvida os dois maiores desafios a clarificar no
futuro. Actualmente, sdo as medidas gerais e de suporte as mais utilizadas nas UCI em
doentes que se apresentam com SEG. A terapéutica farmacoldgica é ainda escassa em termos
de grau de evidéncia e de eficacia. Algumas medidas preventivas sdo utilizadas e assentam
principalmente, com um nivel de beneficio significativo, na estabilizacdo precoce de fracturas
e posterior reducédo definitiva. Espera-se que um grande avanco seja efectuado na profilaxia
desta sindroma. Estudos foram ja efectuados e estdo ainda a decorrer nesse sentido e cada vez
mais apoiam a hipotese de que a administracdo de baixa dose de corticosterdides diminui a
incidéncia da SEG.

Em suma, a SEG é uma complicacdo, traumatica ou ndo, inesperada e grave que é
dificil de prevenir e de diagnosticar com precisdo e onde ainda permanecem muitas limitacdes

na aplicacdo de estratégias terapéuticas eficazes.
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