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RESUMO

A embolia gordurosa (EG) ¢é a oclusé&o de pequenos vasos por
goticulas de gordura, geralmente originadas nas fraturas do
fémur, tibia e bacia, e nas artroplastias do joelho e quadril. Nor-
malmente n&o causa danos aos 6rgaos atingidos, a menos que
seja maciga. Em poucos casos a EG evolui para a “sindrome da
embolia gordurosa” (SEG) a qual afeta principalmente os pulmbes
e o cérebro, embora qualquer érgao ou estrutura do organismo
possa ser afetada.

A gordura embolizada ¢é hidrolizada pela lipase, originando os
acidos graxos livres (AGL) que agem toxicamente sobre o endotélio
capilar e que intensificam a acdo das integrinas as quais acentuam
a adesividade dos neutrdfilos as células endoteliais, facilitando a
acao das enzimas proteoliticas dos lisossomas desses neutrofilos
sobre o enddtelio.

O resultado dessas reagdes é a ruptura da rede capilar seguida
de hemorragia e edema nos érgaos afetados. A SEG apresenta
desde insuficiéncia respiratéria e alteracbes neuroldgicas varia-
das até convulsdes e coma profundo. O diagndstico da SEG é
puramente clinico, ndo existindo nenhum exame laboratorial que
o confirme. Dentre os exames de imagens, apenas a ressonancia
magnética cerebral demonstra claramente as éreas do edema
perivascular e dos infartos.

O tratamento da EG com inUmeras drogas nao apresentou re-
sultados positivos; no entanto, a medida mais requisitada para a
SEG é a assisténcia ventilatéria. A mortalidade é quase de 100%
nas formas fulminantes; aproximadamente de 20% nas formas
sub-agudas e ndo ha mortalidade na forma sub-clinica.

Para prevenir a SEG ¢é fundamental evitar o choque e a hipoxia
desde a cena do acidente, e proceder a fixagdo precoce das
fraturas, o que diminui a incidéncia de SARA e a mortalidade
pés-trauma.

Descritores: Embolia gordurosa; Artroplastia; Fraturas

INTRODUGAO

Nesta revisdo sobre o fendbmeno da “Embolia Gordurosa” pudemos
constatar que o assunto ndo sé ainda apresenta relevantes pontos
obscuros, como, por ser multidisciplinar, vem acarretando contro-
vérsias em praticamente todas as especialidades médicas. Isto se
deve ao fato de que os émbolos gordurosos, embora se propaguem
inicialmente através da circulagdo venosa, acometendo primaria-
mente os pulmodes, em muitos casos podem atravessar a circulacao
pulmonar3¥ ou mesmo o septo inter-atrial*® e, por via arterial, afetar
qualquer 6rgao ou estrutura do organismo. Assim sendo, procuramos
sintetizar aqui tanto os conhecimentos basicos mais relevantes, como
os advindos das pesquisas clinicas e laboratoriais mais recentes.
Ainda nos pareceu pertinente e Util, porém, nao apenas reproduzir
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SUMMARY

Fat embolism (FE) is the occlusion of small blood vessels by fat
droplets originated mainly from fermur, tibia and pelvis fractures, as
well as from knee and hip arthroplasty. It usually does not cause
damage to the involved organs, unless when it is massive. In a few
cases, FE evolves to the ‘fat embolism syndrome’ (FES), affecting
most often the lungs and the brain, although any organ or structure
of the body can be damaged.

Fat embolisms are hydrolyzed by lipase, forming free fatty acids
(FFA), which cause a toxic effect to capillary endothelium, intensify-
ing integrins activity, which, in turn, intensify neutrophils’ adherence
to endothelial cells, making easier the activity of the proteolytic
enzymes of such neutrophils’ lysosomes on the endothelium.
The result of those reactions is the capillary meshwork rupture,
followed by hemorrhage and edema on affected organs. The FES
presents many conditions, ranging from respiratory failure and
variable neurological changes, to convulsions and deep coma.
The diagnosis of FES is essentially made on clinical basis only,
since there are no laboratory tests to validate it. Among imaging
tests, only brain magnetic resonance clearly shows the perivascular
edema and infarction areas.

FE treatment with uncountable drugs did not present positive re-
sults; however, the most required measure to FES is mechanical
ventilation. Mortality rate is almost 100% in fulminant forms; ap-
proximately 20% in the sub acute forms, and there is no mortality
in a sub clinical form.

In order to prevent FES is crucial to avoid shock and hypoxia
from the accident scenery, and to proceed to the early fixation of
fractures, which reduces the incidence of SARA and post-trauma
mortality.
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essas novas informagdes, como também comenté-las e discuti-las
frente as evidéncias anteriores.

Inicialmente, achamos oportuno enfatizar as definicbes das duas
entidades

nosoldgicas que, embora intimamente relacionadas, tém significados
clinico e patolégico completamente diferentes: a “Embolia Gordurosa”
(EG) e a “Sindrome da Embolia Gordurosa” (SEG).

A “Embolia Gordurosa” é definida como a ocorréncia de blogueio
mecanico da luz vascular por goticulas circulantes de gordura cujos
didmetros ultrapassam 8 a 10u e geralmente ficam retidas na rede
capilar. Além de gordura, esses émbolos freqientemente carregam
também células hematopoiéticas da medula éssea, o que confirma
a sua origem ', Sendo a EG um fendmeno de origem inicialmente
venosa, € natural e esperado que os pulmdes sejam ndo sé seus
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primeiros alvos como também os érgdos mais atingidos. Isso, de
fato, € o que acontece na maioria dos casos. Existem, entretanto,
alguns mecanismos pelos quais os émbolos gordurosos podem
lesar outros 6rgaos, de maneira tdo grave quanto os pulmdées, mas
pela circulagao arterial: 10.) Através de micro-fistulas artério-venosas
pulmonares anatémicas. Segundo Goslling et al.(>'3, esferas de vidro
com diametro 20 a 40 vezes maior que o do capilar pulmonar ganham
acesso a circulagao sistémica apds passar por essas fistulas. 20.)
Pela deformagédo da propria goticula de gordura que, assumindo
uma forma mais alongada, lograria atravessar os capilares pulmo-
nares®. 3) Pelo septo inter-atrial, através do “Forame Oval”. Estudos
recentes, utilizando a ecocardiografia trans-esofagica (ECO-TE),
tém demonstrado que em cerca de 20 a 34% dos individuos adultos
de uma populagéo normal esse forame se encontra patente®8417,
Foi também observado que mesmo em individuos nos quais esse
forame estava fechado, este poderia ser aberto na vigéncia de uma
hipertensao pulmonar aguda como as que podem se instalar numa
EG maciga®®®. Na EG por via arterial os principais 6rgéos atingidos
séo o cérebro (12561820 g pele (petéquias) e as retinas!1®19202225 Em
autdpsias cuidadosas de vitimas de acidente automobilistico, toda-
via, freqUentemente se encontram émbolos gordurosos também
nos rins, bago, figado, adrenais e miocardio®2+27. Neste ponto &
necessario enfatizar que, apesar de ser grande o nimero de pa-
cientes acometidos por episddios muitas vezes macigos de embolia
gordurosa pods-traumatica ou peri-operatdrias, somente uma pequena
fragao deles desenvolvera manifestacées clinicas de menor ou maior
gravidade(Tabela 1).

A “Sindrome da Embolia Gordurosa” (SEG) € definida como a ocor-
réncia de leséo e disfuncdo de um ou mais ¢rgaos , causadas pelos
aos émbolos gordurosos, ou seja, trata-se de uma complicacéo
ou evolugéo atipica da EG. Os érgdos comprometidos pela SEG
séo, portanto, os mesmos atingidos pela EG. Como os pulmbes e
0 cérebro s&o as visceras mais atingidas, as manifestacoes clinicas
dominantes séo a insuficiéncia

soldados mortos na Guerra da Coréia (1951-52) encontrou-se algum
grau de EG, embora nao fosse esta, necessariamente, a causa mortis
de todos eles. Na pesquisa de Mudd et al.®®, a ocorréncia de EG em
autopsias realizadas apés traumas graves foi de 68%. Capan et al.??,
em sua extensa e recente revisao, observaram que a EG fora detectada
em até 95% das mortes por trauma com fratura de ossos longos e/ou
de bacia. Ja Estébe®, numa outra ampla e também recente reviséo
de literatura, observou que o achado de EG em autépsias de mortes
por trauma variava entre 40 e 100% (média = 80%). Por outro lado,
Saldeen et al.® verificaram que a EG era também encontrada em
cerca de 30% das autépsias de mortes ndo traumaticas, embora os
émbolos aqui ocorressem em menor quantidade e nunca macicamente
como nos casos de SEG. Esse aspecto sera discutido mais adiante
em “Fisiopatologia”, mas podemos adiantar que nesses casos 0s
émbolos gordurosos se formam no préprio plasma em virtude das
alteragbes hormonais que sucedem as “situagbes de estresse” como
as extensas cirurgias, por exemplo. E importante salientar aqui que
nem sempre a detecgéo de EG a autopsia implica em que esta tenha
sido a causa do ébito. Na imensa maioria dos casos supracitados de
“situagdes de estresse”, a causa do ébito era bem definida e a EG foi
apenas um achado incidental e pouco significativo®222632:34),
Embora a SEG costume ocorrer principalmente apds fraturas de ossos
longos e da bacia em traumas e alta energia®22%2%38 também tém
sido descritos, embora raramente, casos de SEG grave ou mesmo
fatal, apos traumas relativamente leves que causaram fratura de Ume-
ro, de tornozelo, de corpo vertebral, de costelas e de esterno®%840,
Alias, vale aqui salientar que até mesmo a massagem cardiaca externa
gera consideraveis graus de EG, a qual foi detectada em 40 a 85% de
casos autopsiados®®. Outros procedimentos ortopédicos ainda mais
leves, como a manipulagéo do alongador de Wagner, por exemplo,
também ja chegaram a causar SEG fatal™. De modo semelhante,
aqui, em nosso Servico, tivemos a oportunidade de surpreender dois
casos de SEG grave apds a simples injecéo de aspirado medular
em foco de pseudoartrose.

respiratéria aguda (nos pa-

Recentemente a SEG foi

drdes da Sindrome da Angustia i L = e= descrita até mesmo apos
Respiratéria do Adulto -SARA-) FRATURAS (Fémur, Tibia, Bacia) procedimentos estéticos,
e 0 acometimento cerebral, o _UNICAS >90% | 0.05a 3%“6588 como alipoaspiragdo“'*? e a
dual poce ey desco e [ iiTeLAS
simples 3 ARTROPLASTIAS: pe P oM u

irreversivel e morte®. A SEG é T ndmero muito restrito de
uma afecgao relativamente rara - JOELHO 100% | 0.10 a 129%®*5% casos. Apesar do extenso
mas de extrema gravidade, -QUADRIL 100% | 0.6 a10%?8e5%en traumatismo provocado pela
com indices de mortalidade PARAFUSOS PEDICULARES: 80% -0- 1o canula de lipoaspiracéo, a

que variam entre 10 e 36%'%2
%) e que ocorre, na grande
maioria dos casos, em pacien-
tes ortopédicos® 1620222432

ETIOPATOGENIA

As principais causas de EG e, consequUentemente, de SEG, s&o as
fraturas metafisérias do fémur, e da tibia e as da pelvis (Tabela 1).
Na pratica cirlrgica atual, entretanto, sdo também freqlientes os
casos de EG e de SEG durante ou apds as artroplastias do joelho
e do quadril (Tabela 1), bem como nas instrumentagdes da coluna
vertebral, sobretudo quando se utilizam os parafusos pediculares®.
Mais recentemente, tem-se dado maior importancia também a EG
derivada dos traumatismos graves do tecido subcutaneo, como soe
acontecer nos ferimentos descolantes extensos, bem como nos
traumas fechados de partes moles (quedas e espancamentos), 0s
quais podem evoluir com SEG até mesmo fatal@8353644 Num estudo
de autépsias realizadas em 53 casos de morte por espancamento
(apenas quatro tinham fraturas) Hiss et al.® concluiram que a causa
do 6bito foi EG macica em 32 casos (60%) e que em apenas 28%
deles (15 casos) a morte se deveu a hemorragias internas. Por esses
achados, o0s autores ndo s6 chamaram a atengéo para a freqUéncia
e gravidade da EG nos casos de espancamento, como reforgaram
a observagao de que a EG s6 néo é encontrada em autdpsias pos-
trauma quando a morte sobrevém na cena do acidente ou até 4h
apos. A incidéncia de EG pds-trauma, entretanto, varia muito entre as
experiéncias publicadas, provavelmente em funcéo desse ‘fator-tem-
po’, bem como da apreciacao que se faz do grau da EG encontrada
nas autopsias. Segundo Masson et al.®?, em 93% das autopsias dos
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Tabela1- Causas mais freqlientes de EG e SEG.

EG resultante quase sempre
é de pequena monta, quando
comparada a que ocorre nas
fraturas. O motivo desta diferenga é que nos 0ssos as vénulas e si-
nusoides, por terem suas paredes acoladas as trabéculas do 0sso,
tendem a permanecer abertas apds sua ruptura, ao passo que no
tecido subcutaneo esses vasos tendem a se colabar, o que dificulta
a embolizagdo®+49. Por outro lado, enquanto que nas fraturas e
artroplastias os émbolos gordurosos sejam originarios da gordura do
canal medular, nos traumatismos de partes moles eles provém, como
seria de se esperar, da prépria gordura subcutanea. Do ponto de vista
bioquimico, entretanto, tanto as células da gordura medular quanto as
do tecido subcutaneo apresentam o mesmo tipo de gordura, assim
chamada “neutra”®68162240 Serig ainda importante ressaltar que na
EG os émbolos gordurosos ndo séo formados por fragmentos macro
ou microscopicos de tecido adiposo, mas sim por goticulas de gor-
dura neutra, dos mais variados diametros, mas medidos em micra,
as quais circulam em suspensdo no sangue até obstruir arteriolas
e capilares do pulmé&o ou de outros 6rgaos. Por outro lado, ndo é
raro que se formem também trombos heméaticos, como pode ocorre
apds qualquer trauma grave ou cirurgia de grande porte. No caso
de fraturas do fémur, da tibia e da bacia, principalmente, é comum a
formagao de trombos mistos, constituidos por gordura, plaquetas e
hemacias. J& nos casos das artroplastias, foram descritas ainda as
embolizagdes de micro fragmentos de osso, de medula 6ssea de
ar e do cimento acrilico”'". Entretanto, nenhum desses fenédmenos
esta relacionado ao desenvolvimento da SEG que, como veremos, é
desencadeado pela agao dos &cidos graxos que se segue a hidrolise
da gordura embolizada.
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Finalmente, devemos esclarecer que embora a EG e a SEG ocorram
predominantemente em pacientes ortopédicos® 6223 existe uma
vasta gama de situagdes clinicas nas quais elas podem se manifestar
espontaneamente, isto €, independentemente de trauma externo ou
cirdrgico. Apesar de se tratar de eventos raros, essas possibilidades
nao poderiam deixar de ser aqui mencionadas: septicemias, infusao
de Intralipid, crises da anemia falciforme, pancreatites, diabetes, es-
teatose hepatica, corticoterapia prolongada, queimaduras extensas,
descompressao atmosférica subita, transfusdes de sangue macicas,
transplante de medula dssea, transplante renal, circulagéo extra-cor-
poérea, e neoplasias 6sseas intramedulares que aumentam a pressao
dentro desse canal®162232,

O primeiro fato que nos chama a atengéo nesta tabela é que em
praticamente todos os pacientes com fratura de ossos longos ou
bacia, assim como naqueles submetidos a artroplastias do joelho ou
do quadril, ocorre embolia gordurosa. Por outro lado, é igualmente
notavel que em apenas uma pequena percentagem deles a EG evolui
para SEG. O porqué deste fato, todavia, ainda ndo foi esclarecido, isto
é: "por qué tanta EG e tdo pouca SEG?”. Um outro fato que nos chama
bastante a atencéo nesta tabela é a enorme variagdo na incidéncia
de SEG entre os diferentes autores: 0,25 a 30% de SEG nas fraturas
multiplas, por exemplo. Conforme veremos mais adiante, parece que
a melhor explicacéo para essas discrepancias seja a utilizagdo de
diferentes critérios para se diagnosticar essa sindrome.

FISIOPATOLOGIA

Embora a génese da SEG seja um fendmeno extremamente com-
plexo, seu desenvolvimento pode ser encarado como se ocorresse
em duas fases distintas, porém interligadas: a primeira seria a “Fase
Mecéanica”, e a segunda seria a “Fase Bioquimica” (112822254647
“Fase Mecanica”:

Esta é a fase em que os émbolos gordurosos (goticulas de gordura
neutra) entram na circulagdo venosa e se alojam nos capilares
pulmonares. A quantidade de émbolos varia muito, dependendo da
energia e extensao do trauma, do 0sso envolvido, do tipo de fratura
(as expostas causam menos EG) e dos procedimentos ortopédicos
utilizados (fresagem, pinos e proteses). Como ja mencionado, a gran-
de maioria dos pacientes sujeitos a EG nao apresenta sintomatologia
grave, a despeito de intensas embolias, pois nesses pacientes o
efeito é apenas mecéanico, ou seja, a simples oclusao temporaria de
parte da rede capilar pulmonar®7.11274849 Por outro lado, se a EG for
maciga a ponto de obstruir cerca de 80% da rede capilar pulmonar®
havera grande elevagao da pressao da artéria pulmonar e, conse-
quente, insuficiéncia aguda do ventriculo direito (“cor-pulmonale”
agudo), com rapida evolugdo para o Obito(:2510154950) " |sg0, num
jovem normal, ao passo que num paciente idoso e/ou com menor
reserva cardio-pulmonar, o ‘cor-pulmonale’ provavelmente se instale
apos embolias bem menos extensas!2148), Estudos clinicos e expe-
rimentais demonstraram amplamente que os émbolos gorqg,rosos

aparecem nos capilares pulmonares poucos segundos apds uma
fratura ou manipulagao do canal medular?3?, Recentemente, com
0 uso da ECO-TE trans-operatdria, observou-se que mesmo leves
toques de martelo ou cinzel na diafise de um 0sso ja séo suficientes
para iniciar pequenos graus de EG. A causa primaria de toda EG
de origem éssea é o subito aumento que se verifica na pressao que
existe dentro do canal medular, ou seja, a pressao intra-medular
(PIM). Quando um individuo é sujeito a um trauma de alta energia,
ocorre uma grande deformidade dindmica do osso e, consequente-
mente, um grande aumento da PIM, logo antes da fratura™®. Nesse
momento rompem-se também os vasos da medula éssea, bem como
suas células adiposas, do que resulta a liberagdo de uma grande
quantidade de goticulas de gordura que serdo embolizadas através
das vénulas e sinusdides do canal medular. Os sinusodides parecem
mais propensos a receber os émbolos pois, tendo suas paredes
aderidas as trabéculas 6sseas, permanecem sempre abertos e ndo
sofrem colapso como as vénulas®*>%). Medigbes da PIM em huma-
nos anestesiados mostram valores normais que oscilam entre 30 a
50 mmHg®Y. Sabe-se, entretanto, que com valores da PIM entre
50 e 100mmHg ja pode ocorrer EG®9, Embora as fraturas de ossos
longos e bacia sejam as principais causas de EG e SEG, estudos
recentes utilizando a (ECO-TE) trans-operatéria tém demonstrado que
toda e qualguer manipulagéo cirtrgica do canal medular é seguida
de EG, de maior ou menor grau, a qual pode ou nao evoluir para
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SEG“*61539) Alintensidade da EG depende da manobra cirdrgica em
questao: fresagem (‘reaming’), na literatura inglesa), pinos intrame-
dulares (‘nailing’, na literatura inglesa) ou a insercéo de préteses de
joelho ou de quadril, com ou sem cimentacéo. Através da ECO-TE
observa-se que enquanto nao ha manipulacéo do canal medular as
camaras cardiacas mostram-se preenchidas apenas com sangue.
Com o inicio da fresagem, todavia, aparecem sinais hiperecoicos,
gue dao uma imagem comparavel a de uma “tempestade de neve”,
ao passo que durante a cimentagao tanto o atrio como o ventriculo
direito tornam-se totalmente opacificados pelos émbolos gorduro-
s0s®8141839)  Muito recentemente foi constatado, também através da
ECO-TE trans-operatéria, que mesmo a simples insercéo de parafu-
sos pediculares nas operacoes sobre a coluna vertebral provocavam
EG de intensidade comparavel as observaveis durante a insergao
de proéteses de joelho e de quadril, embora neste estudo pioneiro
nao tenham ocorrido efeitos tao deletérios quanto os ja observados
nas artroplastias®. A simples fresagem do canal medular ja causa
grandes elevagdes da PIM, a qual pode atingir valores de até 650
mmHg®. Neste mesmo estudo os autores observaram que com PIM
maior que 150 mmHg a intensidade da EG era dez vezes maior que
quando a PIM era menor que 150 mmHG. Conseqlentemente, em
todo paciente submetido a fresagem do canal medular ocorre EG
ja nesta fase da operagao#505259 Em condicbes experimentais foi
ainda verificado que o grau de EG decorrente da fresagem era até
maior que o causado pela prépria fratura®. Do ponto de vista de
funcé@o pulmonar (medidas do ‘shunt’ e da Pa02), entretanto, esse
grau de EG n&o chegou a provocar alteragdes relevantes”°59. Se por
um lado a fixagao de fraturas com placas praticamente ndo causa EG,
ja que nao requer manipulagédo do canal medular, as fixagdes com
pino intramedular sdo importante causa de EG®91651545%)  Empora
a EG que ocorre durante a fresagem geralmente seja de pequena
intensidade, durante a insercao de um pino intramedular, entretanto,
ocorre acentuada EG em até 87% dos casos!'®. Esse fato, embora ja
reconhecido, foi também recentemente comprovado pela ECO-TE(7).
Por este motivo, tendo em vista que no restante da operacéo (pino
ou prétese intramedular) certamente ocorrera intensa EG, a maioria
dos autores tém recomendado a utilizagdo de fresas ‘acaneladas’ ou
“sulcadas” (“fluted rods”, na literatura inglesa) que evitam grandes
aumentos da PIM e, portanto, menor quantidade de émbolos nesta
fase da operagao®9:16.51:5455),

Com efeito, medigdes intra-operatérias da PIM©459 bem como a uti-
lizagdo da ECO-TE!27.11141556) t&m permitido observar que episédios
macicos e prolongados de embolizagdo gordurosa ocorrem princi-
palmente na fase de insergéo e cimentagéo das préteses de joelho
ou de quadril, em todos os casos estudados!'2911465357  Durante a
cimentacgéo das préteses a PIM pode chegar a atingir valores de 650
a 1500 mmHg™® e a embolizagdo pode persistir por mais que 20
min®61539  Embora, felizmente, a grande maioria desses pacientes
acabe ndo desenvolvendo o ‘cor-pulmonale’ agudo durante a fase
mais intensa da EG, eles invariavelmente apresentam profundas
alteragdes hemodinamicas e respiratérias nesse periodo, tais como:
hipotensao arterial severa, arritmias cardiacas, aumento da pressédo
da artéria pulmonar e da resisténcia vascular pulmonar, aumento
do ‘shunt’ arterio-venoso pulmonar e, consequente, diminuicao da
Pa026791517.3099 Egses efeitos podem durar apenas alguns minutos,
ou persistir por muitas horas no pds-operatérios®7555%8), Também é
interessante assinalar que essas alteragdes cardiopulmonares variam
de acordo com a intensidade das imagens de embolismo mostradas
pelo ECO-TE®81459 Em termos de morbi-mortalidade, sdo muitas
as evidéncias de que as préteses cimentadas séo as que oferecem
0s maiores riscos de EG maciga per-operatéria e de SEG grave no
pds-operatoriol!27.11.1746485356) - J§4 as préteses ndo cimentadas, por
aumentarem muito pouco a PIM, sao raramente acompanhadas de
EG de grande monta e, conseqlentemente, causam muito menos
alteragbes cérdio-respiratérias e SEG® 17465360 Em estudo clinico
bem controlado, Ries et al.“® observaram que em seus nove casos
de proéteses cimentadas o ‘shunt’ intrapulmonar aumentou 28%, em
meédia, enquanto que nos 23 casos de préteses ndo cimentadas ndo
houve alteragbes significativas daquele parametro. Na experiéncia
de Pitto et al.t", as alteragdes do ‘shunt’ foram de 24% e de 2%,
respectivamente aos dois tipos de protese. Trabalhos experimentais
em cées®), bem como o monitoramento pré-operatério com ECO-
TE permitiram demonstrar ainda que na insergéo das préteses de
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quadril cimentadas, a EG nédo s6 é mais volumosa como também
bastante mais prolongada que a verificada com as proteses nao
cimentadas!”!1:274849536Y) Experimentos ‘in vitro’ permitiram constatar
que na insergao das proteses com cimento a ‘PIM’ chegava a atingir
valores de até 3190 mmHg, enquanto que na insergao das hastes nédo
cimentadas a ‘PIM’ atingia, no maximo, 125 mmHG"". Considerando-
se que quanto maior a PIM, maior a intensidade da EG detectada a
ECO-TE, bem como maior a quantidade de gordura encontrada no
sangue colhido da veia femoral do lado operado(®?739), & de se esperar
que justamente na fase de cimentacéo das proteses é que ocorram as
alteracoes cardio-respiratdrias mais intensas, o que de fato acontece.
Na literatura consultada s&o numerosos os relatos de parada cardiaca
e/ou de morte secundarias a EG no intra-operatério de artroplastias,
tendo-se observado que a descompensacao dos pacientes sempre
se iniciava no momento da cimentagdo da prétese® 011194853 Woo et
al.“9 ao reverem a experiéncia com artroplastia total de quadril (ATQ)
de diversos centros e analisando casuisticas que variavam entre 400
e 2012 operagdes, encontraram uma incidéncia de parada cardiaca
intra-operatdria de 0,6 a 10%, e uma mortalidade de 0.02 a 0,5%. Ja
Pitto et al.("™, em sua reviséo, observaram que num grupo de14469
casos de ATQ com cimento houve 23 o6bitos (0,16%), enquanto
que no grupo de 15411 operagdes de ATQ sem cimento nao houve
nenhum 6bito. Esses mesmos autores observaram ainda um outro
aspecto que se mostrou de grande importancia prética: 21 dos 23
pacientes que faleceram, no grupo de préteses cimentadas, tinham
doenca cardiaca e/ou pulmonar pré-existentes. Ou seja, embora a
EG que inevitavelmente ocorre nas artroplastias seja geralmente bem
tolerada pelos pacientes com boa fungédo cardiaca e respiratéria, ela
pode ser fatal em pacientes com grave comprometimento dessas
funcdes. Existem, todavia, taticas e técnicas cirlrgicas que podem
atenuar esse risco, as quais serao discutidas mais adiante no item
sobre prevencao.

Ainda com relagéo as préteses, um outro aspecto que permaneceu
em controvérsia durante longo tempo foi o do possivel papel do
cimento acrilico (metilmetacrilato) na génese das graves alteragoes
hemodinamicas e respiratérias que acompanham as artroplas-
tias10484959  De fato, é sabido que o metilmetacrilato pode exercer
acoes vasodilatadora periférica e depressora do miocardio“®%5 mas
Homsy et al.® demonstraram tanto em caes como em seus pacien-
tes, que nas quantidades habitualmente utilizadas nas artroplastias
(2g/Kg de peso), o cimento acrilico atinge concentragdes séricas que
séo 40 a 50 vezes menores que as necessarias para desencadear
efeitos toxicos cardiovasculares. Outros autores relataram ainda que
em muitos de seus pacientes nos quais a concentragdo sérica de
metilmetacrilato foi pesquisada no intra operatério de ATQ ou de ATJ
o resultado foi negativo, isto €, ndo havia metilmetacrilato detectavel
em circulagao®4858.6069),

A ocorréncia de EG em reoperacbes de protese de quadril € as-
sunto ainda pouco conhecido. Woo et al.“9 relataram o caso de
um paciente higido que foi a dbito durante uma reoperacéo de ATQ
na qual a remogao do cimento estava sendo feita com aparelho de
ultrassom. Na autdpsia deste paciente foi constatada a presenga
de EG macica em seus pulmdes. Como néo encontraram literatura
a respeito, esses autores perpetraram um estudo experimental de
ATQ em caes com a finalidade de testar trés diferentes técnicas de
remogao do cimento: com osteétomo, com “drill” de alta rotagéo,
com ultrassom. Observaram néo ter havido diferencas entre os dois
primeiros grupos, mas que o uso do ultrassom de fato provocava uma
quantidade de EG substancialmente maior quando comparada aos
outros métodos. Enfatizaram ainda que a ocorréncia de EG n&o esta
associada propriamente a composigao do cimento (metilmetacrilato),
mas sim ao aumento da PIM por ele causada, ja que “a EG também
ocorre quando o canal medular é preenchido por cera, plastilene ou
goma de mascar”, sic“d.

Outro ponto a ser analisado diz respeito a viabilidade ou ndo de se
fazer a artroplastia total de joelho(ATJ) bilateralmente, num Unico tem-
po cirtrgico. Samii et al.®” em 1979, foram os primeiros a estudar as
alteragbes hemodinamicas e respiratérias nesse tipo de intervencéo,
baseados tanto nas ja conhecidas alteracdes que ocorriam nas ATQ,
bem como em relatos de casos de hipotenséo, parada cardiaca e
Obito durante as ATJ“858576469  Nos dez casos de seu estudo (cin-
co proteses com cimento e cinco sem) os autores observaram ter
ocorrido um acentuado aumento na presséo da artéria pulmonar e
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uma significativa diminuicao da fungéo do ventriculo esquerdo nos
pacientes que receberam préteses cimentadas, alteragdes essas que
persistiram por cerca de 2h apds a cimentagao®”. Além disso, um
desses cinco pacientes acabou desenvolvendo franca SEG, predo-
minantemente cerebral (confuséo mental e insuficiéncia respiratoéria)
3h apds a operagéo. Véarios estudos clinicos e experimentais mais re-
centes tém confirmado que a ATJ bilateral causa maior sangramento,
mais arritmias cardiacas e mais EG que as operagdes unilaterais. A
utilizac&o de novas taticas cirdrgicas, como a pratica do alargamento
do orificio de entrada no fémur distal (“overdrill”) associadas as fresas
ranhuradas (“fluted rods”), entretanto, tém diminuido sensivelmente a
gravidade da EG nos pacientes submetidos a ATJ bilateral, embora
essa complicagdo ndo tenha sido de todo abolida“®%3%62 Deve ainda
ser mencionado que mesmo nos pacientes submetidos a colocagao
de proteses condilares (que sdo extramedulares) persiste o risco de
ocorrer EG, a qual, nesses casos, € desencadeada pela insercao
das hastes de alinhamento®.

Considerando-se que essas hastes sao usadas para manipulagao
intra-medular, elas também provocam aumento da PIM e, conse-
glentemente, podem desencadear EG®*289_ Finalmente, vale aqui
mencionar a recomendagao desses autores a de que a indicagao de
ATJ, uni ou bilateral, depende da capacidade do paciente tolerar ou
nao os efeitos do sangramento e da EG que s&o inevitaveis nessas
operagoes. Noutras palavras, a indicagcao depende da reserva car-
diovascular e respiratéria de cada paciente. Kolettis et al.® relataram
que chegaram mesmo a suspender o0 prosseguimento de uma ATJ
bilateral depois que graves alteragdes hemodinamicas ocorreram
durante a colocagao da prétese em um dos joelhos. Essa mudanca
de conduta intraoperatdria sé foi possivel porque o paciente estava
monitorizado com um cateter de Swan-Ganz, que permitia a medi-
¢ao continua da pressédo da artéria pulmonar e do débito cardiaco.
Desde entéo, esse tipo de monitorizagdo passou a fazer parte da
rotina desses autores ao realizar uma artroplastia em todo e qualquer
paciente de alto risco.

“FASE BIOQUIMICA’

Curiosamente, “como se a EG fora um fenémeno fisiolégico espera-
do”, as células alveolares dos pulmoes foram dotadas da capacidade
de produzir lipase. Assim, mal as goticulas de gordura chegam e
obstruem os capilares pulmonares, ja comegam a ser hidrolisadas
pela lipase pulmonar que, em geral, elimina os émbolos gordurosos
em cerca de trés dias®*?. A hidrélise da gordura embolizada nos
pulmdes, entretanto, libera &cidos graxos (palmitico, estearico e
oleico), os quais normalmente sao neutralizados e transportados pela
albumina. Talvez essa neutralizagao pela albumina sérica contribua
para que a grande maioria dos pacientes que sofreram EG néo
apresentem sintomas, isto é, ndo desenvolvam a SEG. Por motivos
ainda nao bem esclarecidos, contudo, numa pequena porcentagem
de pacientes com fraturas de 0ssos longos ou bacia, assim como
naqueles submetidos a artroplastias, a hidrélise da gordura retida
nos capilares pulmonares libera aqueles mesmos acidos graxos que,
inesperadamente, acabam por provocar graves lesdes nos alveolos e
capilares pulmonares. Tanto isso é verdade que, uma das maneiras
mais eficientes de se provocar e reproduzir uma ‘SARA’ em animais
de laboratério, é exatamente através da injegéo intravenosa de cido
oléico® 16326769 - J§ em 1956 Peltier® postulava que os acidos graxos
exerceriam uma acao lesiva direta sobre as células alveolares e en-
doteliais. Como existe uma grande concentragao de ions calcio nas
juncdes intercelulares, e como os acidos graxos tém grande afinidade
por este elemento, Peltier® sugeriu que os acidos se uniriam aos
ions Ca++, do que resultaria a ruptura das jungdes intercelulares e,
conseqlentemente, a instalagdo de &reas difusas de hemorragia e
edema no intersticio e alvéolos pulmonares. O papel dos neutrofilos
na génese dessas lesdes, contudo, € imprescindivel, conforme se
verificou mais tarde® 43469 Estudos recentes a esse respeito vieram
ndo s6 comprovar aquelas observagdes como acrescentar dados
histoquimicos de grande relevancia: Mastrangelo et al."® observaram
que as beta-2 integrinas CD11b/CD18 (proteinas que aumentam a
adesividade entre membranas celulares) dos neutrdéfilos pulmonares
tinham sua ‘expressao’ bastante aumentada apos a injegéo intra-
venosa de &cido oléico. Isto é, na presenca de acidos graxos livres
ocorria acentuagao da aderéncia entre os neutréfilos e o endotélio
do capilar pulmonar as custas daquelas integrinas. A seguir, o que se
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observou foi que os neutrdfilos fixados ao endotélio liberavam enzimas
proteoliticas de seus lisossomos (especialmente a mieloperoxidase)
as quais acabavam por ‘digerir’ as células endoteliais e alveolares.
Desta forma, temos aqui a agéo lesiva indireta dos acidos graxos,
que fecha o que se poderia chamar de ‘teoria atual’ da génese da
leséo pulmonar na SEG(13:25:47.67.66.70)

A diminuicao do volume alveolar funcionante torna-se ainda mais
extensa em virtude da formagéo de areas de atelectasia, j& que os
pneumécitos lesados deixam de produzir o surfactante@%®, Ainda
com respeito as lesdes pulmonares, Gossling e Pellegrini®® obser-
varam ser comum a formacéo de trombos mistos, constituidos por
gordura + plaguetas + leucdcitos + fibrina, que também obstruiam
capilares pulmonares. Sugeriu, entéo, que a partir desses trombos
ocorreria a liberagao de serotonina pelas plaquetas, a qual, por cau-
sar venoconstrigao, provocaria congestao pulmonar. Por outro lado,
lembrou que a partir dos mastécitos ocorreria também a liberagao de
histamina, o que causaria broncoconstricao, dificultando ainda mais
a ventilagao pulmonart2™. O resultado final de toda essa complexa
cadeia de alteracbes celulares e fisicoguimicas é, portanto, o esta-
belecimento de extensas areas de pulmao nas quais os alvéolos sdo
perfundidos mas nao ventilados (“efeito shunt”) e outras nas quais
ocorre 0 inverso, isto é, existem alvéolos que sédo ventilados mas
nao perfundidos (“efeito espago-morto”). A conseqléncia direta do
‘efeito shunt’, como se sabe, é a queda progressiva da PO2 arterial
(Pa02), enquanto que o ‘efeito espaco-morto’ tende a aumentar
progressivamente a PaCO2.

Afisiopatologia da SEG, entretanto, ndo se limita as alteracbes acima
descritas. Como esta sindrome geralmente ocorre em decorréncia
de um trauma externo ou cirlrgico, que por si s6 ja € acompanhado
de inUmeras alteragdes hormonais, celulares, hemodinamicas, imu-
noldgicas e da coagulagédo sanglinea, muitas das manifestaces
associadas a SEG podem, na verdade, decorrer do proprio trauma e
nao da EG per se®816223554) Ag glteragdes metabodlicas pos-trauma,
genericamente conhecidas como “Resposta Inflamatéria Sistémica”©
ou “Resposta Metabdlica ao Trauma” " tém, de fato, provocado sérias
controvérsias em seus varios aspectos. No confronto com a fisiopa-
tologia da EG, a primeira controvérsia em relagcdo a do trauma vem
do fato de a adrenalina, liberada em qualquer situagéo de estresse,
ter entre suas acodes a capacidade de mobilizar gordura depositada
e dai liberar acidos graxos na circulagédo. Embora este fato j& tenha
sido usado como um argumento a favor da “Teoria da Origem Sé-
rica” da SEG, logo ficou comprovado que n&o sé a quantidade de
gordura mobilizada pelas catecolaminas era insuficiente para causar
a SEG®727 como foi reiteradamente comprovado que a gordura
embolizada provinha mesmo da medula ¢ssea®. As evidéncias a
esse favor s&o: 1) O encontro freqUente de tecido medular em meio
aos émbolos gordurosos™", 2) A observagao constante de émbolos
gordurosos no sangue aspirado do atrio direito ou da veia femoral
do lado que esta sendo operado®5795), 3) Experimentalmente, pela
marcagdo da gordura medular com isétopos radioativos, os quais
sao detectados nos pulmdes segundos apods qualquer manipulagao
intra-medular®, 4) A coincidéncia das manipulacoes intra-medulares
com as imagens trans-operatérias da ECO-TE, conforme ja ampla-
mente comentado.

Outra grande érea de controvérsia dentro da fisiopatologia da SEG diz
respeito as alteragdes na coagulacéo sanguinea. Considerando-se
que a gordura tem atividade trombopléstica prépria, que as goticu-
las de gordura sao rapidamente ligadas a plaquetas, e que o foco
de fratura libera tromboplastina tecidual, formulou-se a hipétese de
que na EG existiria sempre um estado de coagulagéo intravascular
disseminada (CIVD), e que os trombos mistos, formados por Gor-
dura + Plaquetas + Heméacias + Fibrina + Leucdcitos, seriam os
responsaveis pelo desencadeamento da SEG“82232),

De fato, ndo é incomum encontrarem-se alteragdes laboratoriais com-
pativeis com a sindrome da CIVD em alguns casos de SEG®@227:45.74),
embora seja extremamente rara a ocorréncia da sindrome hemorra-
gica secundaria a esta coagulopatia de consumo‘'®. Por outro lado,
existem séries de casos de SEG bem estabelecidas nas quais os
autores nao lograram detectar nem mesmo as alteracoes laboratoriais
que caracterizam a CIVD, em nenhum de seus pacientes® ™). Para a
grande maioria dos pesquisadores, portanto, a CIVD ¢ tida como um
fendmeno inconstante, que pode ou ndo ocorrer em conjunto com a
SEG3277479  Além disso, é bastante conhecido o fato da CIVD ser uma
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complicagao frequente em politraumatizados, independentemente
de estes terem ou néo apresentado EG®>™, Hoje em dia, portanto,
considera-se que a CIVD e a SEG sejam duas condicbes morbidas
independentes, mas que podem coexistir num mesmo paciente, o
que certamente compromete seu prognostico.

Embora muito ja se saiba a respeito da fisiopatologia da SEG, um
longo caminho de pesquisas ainda deve ser percorrido antes que
se possa responder a intrigante pergunta: “Se todos os pacientes
com fratura de 0ssos longos e bacia apresentam EG, por que apenas
uma minoria deles desenvolve a SEG?”. Na tentativa de encontrar
essa resposta. Avikainen et al.” exploraram extensivamente o perfil
metabolico de 20 pacientes jovens que haviam sofrido fratura de fémur
um ano antes, sendo que 10 deles haviam desenvolvido SEG, mas
os outros 10, n&o. Antes e apds um teste de estresse com bicicleta
ergométrica, foram colhidas amostras de sangue para cerca de 50
analises, as quais incluiram uma minuciosa avaliagdo dos sistemas
da coagulagao sangtinea, bem como um completo estudo do meta-
bolismo hormonal, glicidico, lipidico, proteico e mineral. Dentre todos
os testes avaliados, foram poucas as diferengas significativas: 1) A
glicemia dos pacientes que haviam tido SEG tendia a aumentar, e
nao a diminuir, como seria o esperado durante o esforco. Foi ainda
observado que dentre os 10 que tiveram SEG, cinco tinham ascen-
dentes com diabetes, 2) arelagdo entre as lipoproteinas alfa e beta
era menor nos casos que tiveram SEG, 3) o nimero de plaquetas
era maior nos casos que tiveram SEG, 4) o teste de fragilidade ca-
pilar foi anormal apenas nos pacientes que haviam tido SEG. 5) o
nivel de cortisol era menor nos casos que ndo tiveram SEG. Embora
0 estudo néo tenha sido conclusivo, ja se péde ter a suspeita de
que alteragdes metabdlicas intrinsecas a determinados individuos
podem tornéa-lo susceptivel ao desenvolvimento da SEG apds um
episoddio de EG.

QUADRO CLINICO E DIAGNOSTICO

A SEG é uma afecgdo que pode acometer tanto os adultos jovens,
mais propensos as fraturas advindas de acidentes no transito, no
trabalho e nos esportes, como os idosos, estes mais sujeitos as
fraturas patoldgicas e as artroplastias. Todavia, embora de ocorrén-
cia rara, a SEG tem sido descrita também em criangas entre 5e 14
anos que sofreram fraturas de 0ssos longos e bacia®4%79, Estima-se,
entretanto, que a incidéncia da SEG em criangas seja cerca de 100
vezes menor que nos adultos, e que isso se deva ao fato de que
sua gordura medular apresente uma concentragao de trioleina muito
menor que a dos adultos®.

Dependendo  do tempo do inicio dos sintomas em relagdo ao
trauma, e da gravidade destes, a SEG foi classificada em "Aguda
Fulminante”, “Sub-Aguda”, ou “Sub-Clinica”®. A “Aguda Fulminante”
¢ caracterizada pelo quadro acima descrito em ‘Fisiopatologia’, e
que ocorre quando pacientes politraumatizados, ou submetidos a
artroplastias, s&o acometidos por uma volumosa carga de EG, gran-
de o suficiente para determinar a instalagdo de um ‘cor-pulmonale’
agudo, o qual geralmente culmina com o 6bito®@910.15343547.49) - Cago
esses pacientes estejam monitorizados com cateter de Swan-Ganz,
observar-se-a o subito aumento da pressao da artéria pulmonar, da
resisténcia vascular pulmonar e, em decorréncia disso, a queda do
débito cardiaco®6791215 Quando existe forame oval patente, entre-
tanto, a morte subita pode advir de EG cerebral macica, que causa
infartos multiplos na substancia branca da base do encéfalo, bem
como do tronco cerebral e do cerebelo®56202228)

O tipo “Sub-Agudo” é o mais freqlientemente relatado, pois, além se
ser bem mais comum que o ‘Agudo

Fulminante’, em geral se apresenta com quadro clinico bastante
sugestivo. A caracteristica

triade de sintomas é representada pela dificuldade respiratéria pro-
gressiva, pelas alteragdes da consciéncia e/ou do comportamento,
e pelas petéquias cutaneas!319.20222331.39,47.74.79)

Classicamente, os sintomas se iniciam entre 12 e 24h apds o trauma,
embora ndo sejam raros 0s casos em que isto s6 ocorra apods 36 a
72h®162229) Gurd et al.?%?4, todavia, num estudo minucioso de 100
casos de SEG, observaram que o tempo de laténcia entre trauma
e sintomas variou entre 4h e 15 dias (média = 46h). Como seria de
se esperar, 0s pulmdes comumente s&o os érgaos mais atingidos,
sendo muito raro que isto ndo acontega 68202224 Conforme ja men-
cionado, o envolvimento pulmonar decorre do progressivo nimero
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de alvéolos que vao sendo preenchidos por sangue e/ou exsudato,
ou que sofrem atelectasia, do que resulta um quadro de hipdxia
generalizada. Tipicamente, no tipo de SEG ‘Sub-Aguda’, o quadro
clinico se inicia por taquipnéia, que passa a dispnéia e, se nao trata-
da a tempo, pode logo levar a cianose e finalmente causar a morte
do paciente em menos de 24h. A radiografia (RX) do térax nesses
casos mostra um infiltrado bilateral difuso, mas que predomina nas
regidoes basais e peri-hilares, e costuma aparecer apenas cerca de
24h a 48h apos o trauma. Esse aspecto radioldgico, embora ‘tipico’
da SEG, é encontrado em apenas 30 a 50% dos casos®?? e nao
pode ser considerado patognomonico dessa sindrome, pois pode
ocorrer também na congestéao pulmonar (por ICC ou hiperhidrata-
¢a0), na contusdo pulmonar, nas aspiragdes traqueobrénquicas do
contetdo gastrico e na SARA. O diagnostico diferencial geralmente
pode ser feito levando-se em conta os antecedentes imediatos e
pregressos de cada paciente. A diferenciacdo com a congestao
pulmonar é sugerida quando néo hé histéria de cardiopatia, quando
0 paciente é jovem, a &rea cardiaca € pequena, e desde que se tenha
tido um bom controle sobre o balango hidreletrolitico, quer se trate
de uma ressuscitagdo poés-trauma, quer de uma artroplastia, por
exemplo®'622 |nfiltrados semelhantes aos da SEG podem ocorrer
em casos de contusao pulmonar, um outro achado freqlente em
politraumatizados. Na contus&o pulmonar, entretanto, as alteragoes
radiolégicas costumam estar presentes ja nas primeiras 6h apds o
trauma, quase sempre sao unilaterais, nao respeitam a cisura entre os
lobos e em geral situam-se diretamente sob a area externa do trauma.
Quando o infiltrado da contusao pulmonar aparece bilateralmente,
quase sempre existe uma nitida predominancia da contusdo em
um dos pulmdes®23. O infiltrado pulmonar da SEG deve ainda ser
diferenciado aquele que aparece na SARA, que € uma complicacéo
freqlente em politraumatizados, independentemente de terem tido
ou nao episddios de EG. A SARA, contudo, tende a se instalar mais
tarde, aparecendo geralmente dois ou mais dias apds o trauma.
Existe, portanto, um periodo de coincidéncia, ja que a SEG também
pode iniciar suas manifestagbes até quatro dias apods o trauma™. A
tomografia computadorizada do térax (TCT) ndo acrescenta muito a
radiografia comum em termos de diagnostico, embora mostre infil-
trados menores e mais precocemente que o RX simples. Obviamente
que delimita melhor as areas pulmonares comprometidas e se presta
muito bem a fazer um completo inventério das visceras intratoracicas
e das cavidades pleurais(19202229),

O cérebro é o segundo érgao mais atingido pela SEG, sendo afe-
tado em 70 a 89% dos casos® 8222932 Ag alteragdes neuroldgicas,
contudo, podem aparecer entre10 a 120h apds o trauma‘®, e séo
extremamente varidveis: irritabilidade, ansiedade, agitagdo, confusao,
delirio, convulsdes, coma, hipertonia e descerebragdo séo todos qua-
dros ja descritos, quer de maneira progressiva num mesmo paciente,
quer isoladamente entre os diferentes casos. As alteragdes patold-
gicas responséaveis por esses sintomas sdo as obstrucdes capilares
difusas provocadas pelos émbolos gordurosos. Dessas obstrucoes
resultam areas de hipdxia, isquemia e hemorragias petequiais, estas
em virtude da rotura dos capilares que sofreram a acéo dos acidos
graxos e neutrdfilos, a semelhanga das lesbes que ocorrem nos
pulmdes®2'2251 Essas alteragdes sdo sempre seguidas de edema
cerebral, podendo ainda haver o estabelecimento de verdadeiros
infartos cerebrais nas regides mais afetadas, que séo a substancia
branca da base do cérebro, do tronco cerebral e do cerebelo. Embora
as manifestagbes neuroldgicas geralmente denotem acometimento
difuso em cerca de 12 a 25% dos casos, a SEG cerebral se manifesta
por sinais de localizagao como anisocoria, afasia, apraxia, hemiplegia,
paraplegia, tetraplegia, escotomas e desvio conjugado dos olhos©2.
Considerando-se que muitos desses pacientes sao politraumatizados
e que o encontro de sinais de localizagao geralmente falem a favor
de trauma cranio-encefélico (TCE), é claro que nesses casos uma
tomografia computadorizada cerebral (TCC) devera sempre ser solici-
tada para o diagnéstico diferencial com hematomas intracranianos®.
Ao contrario do que ocorre no TCE, todavia, na SEG a TCC n&o tem
qualquer valor diagnéstico, pois mesmo nos casos de SEG cerebral
comprovada, a TCC costuma mostrar-se normal ou acusar apenas
edema cerebral inespecifico(162122568)  J§ a ressonancia magnética
cerebral (RMC) tem se mostrado bastante Util devido a sua alta sen-
sibilidade e alta especificidade em detectar as lesdes encefélicas da
SEG. Caracteristicamente, a RMC mostra alteragdes de baixo sinal
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em T1 e alto sinal em T2 nas &reas acometidas, podendo detectar
lesdes a partir de 2mm de diametro® 62 e em tempo tao habil quanto
o de 4h apds um trauma®©2'7% Na RMC, as areas de alto sinal em
T2 séo tidas como caracteristicas da SEG e indicam a presenga de
edema perivascular secundario a isquemia e a hipdxia®'®. Qutro
importante aspecto da RMC diz respeito ao seu alto valor preditivo-
negativo, ou seja, se 0 exame for normal a hipotese diagndstica de
SEG pode ser afastada®".

As petéquias cuténeas representam o terceiro sinal mais importante
para o diagnostico

clinico da SEG. Essas diminutas lesdes (1 a 2mm)séo na verdade
pequenas hemorragias originadas pela ruptura dos capilares da
pele121920243179) De gcordo com exames histoldgicos, os capilares
seriam primeiro distendidos pelos émbolos gordurosos e a seguir
lesados pela acéo dos &cidos graxos liberados(12249. Assim, ao
contrario do que se pensava inicialmente, a ocorréncia das petéquias
nao guarda relacao com a de plaquetopenia, que ocorre em cerca
de 30% dos casos de SEG®20222432 As petéquias sdo bastante mais
comuns, mas a mencgao de seu encontro tem variado entre 25% a
95% dos casos, segundo a extensa e recente revisao de Estebe et
al.®. Na maioria dos estudos publicados, contudo, essa incidéncia
fica geralmente entre 40 e 60% dos casos!(!28182024313279 Também o
tempo de aparecimento das petéquias em relagéo ao trauma varia
bastante. Sao descritos intervalos de 12h até 96h apos fraturas de
0ssos longos ou de bacia®, embora seja mais caracteristico que
elas sejam detectadas entre 36 e 72h apds o trauma®. A localizacéo
das petéquias na SEG também demonstra um padréo caracteristico,
pois quase sempre sao encontradas nas axilas, na regiao pré-esternal
alta, nas faces laterais do pescogo e nas conjuntivas oculares@222479),
Em se tratando de lesdes tao diminutas, porém, somente através de
um exame clinico muito atento e suspeitoso, e num ambiente bem
iluminado, é que as petéquias poderdo ser detectadas. Mesmo
assim, muitas vezes o seu encontro pode requerer até mesmo o uso
de uma lupa®. Outro importante dado clinico em relagéo as petéquias
é que elas ndo duram muito tempo, sendo geralmente reabsorvidas
em cerca de uma semana apds o seu aparecimento®??. Finalmente,
€ importante relembrar que pacientes submetidos a transfusdes de
sangue macigas, ou entdo sujeitos a longos periodos de hipdxia, tam-
bém podem apresentar petéquias, dado este que ganha importante
papel nos diagndsticos diferenciais de um politraumatizado®.

Além de pulmdes, encéfalo, pele e conjuntivas, a SEG pode acome-
ter gravemente muitos outros 6rgaos ou estruturas. As retinas séo
envolvidas em praticamente 50% dos casos (#1322 A obstrugcdo dos
capilares da retina pelos émbolos gordurosos pode levar a ocorréncia
de microinfartos, hemorragias e edema. Embora na grande maioria
dos casos essas alteragdes sejam reversiveis, quando as lesbes
se instalam na &rea peripapilar € comum que deixem seqlelas per-
manentes, tais como a diminuigao da acuidade visual e a presenca
de escotomas®??, Os rins séo freqlientemente acometidos na EG,
mas a instalagdo de insuficiéncia renal aguda é um evento bastante
raro®?. Gurd e Wilson® e Gurd® em sua vasta casuistica de EG
e SEG, detectou oligtria em 17% de seus pacientes, mas andria em
apenas trés, os quais necessitaram de hemodiélise.

Apesar de tipicas, as trés principais alteragdes clinicas da SEG (Insu-
ficiéncia Respiratoria, Alteracoes Neuroldgicas e Petéquias)nao séo
patognomdnicas dessa sindrome, ja que ocorrem também amilde
em pacientes politraumatizados néo sujeitos a EG. Em 1970, Gurd
e Wilson® e Gurd®, baseados no estudo de 100 casos de SEG
que trataram num periodo de quatro anos, estabeleceram uma lista
de critérios para o diagnéstico clinico dessa sindrome. De acordo
com a andlise de sua experiéncia sugeriram que o diagndstico de
SEG s6 deveria ser feito quando houvesse pelo menos um sintoma
“Major” associado a pelo menos quatro sintomas “Minor”. Os “Sinto-
mas Major” seriam a Insuficiéncia Respiratéria Aguda, as Alteragdes
Neurolégicas e as Petéquias, ao passo que os “Sintomas Minor”
seriam: taquicardia, febre (de 38° a 39°C) alteracdes da retina, alte-
ragbes urinarias, queda sUbita do hematocrito e/ou das plaquetas,
aumento na velocidade de hemossedimentagdo e gordura positiva
no escarro. Numa andlise mais ampla e tardia desses casos, em
19744, esses autores confirmaram suas recomendacdes quanto
aqueles critérios diagnosticos. Apesar de terem trazido importantes
contribuigdes quanto a tentativa de se normatizar os critérios diagnds-
ticos na SEG, os trabalhos de Gurd e Wilson® e Gurd®® acabaram
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sendo contestados pela experiéncia ulterior de outros autores. Em
1987, Lindeque et al." publicaram sua experiéncia com o tratamento
de 55 pacientes politraumatizados e com fraturas de 0ssos longos,
dos quais 16 desenvolveram SEG. Puderam ent&o constatar que se
tivessem se baseado somente nos “Critérios de Gurd” para firmar
o diagnéstico de SEG, apenas sete de seus 16 casos teriam sido
identificados. Lindeque et al." valorizaram sobretudo as alteragdes
respiratérias pds-trauma, considerando j& haver SEG estabelecida
se pelo menos um dos seguintes sinais estivesse presente: 1) PaO2
< 60mmHg, 2) PaCO2 > 55mmHg, 3) Dispnéia intensa: freqiiéncia
respiratéria > 35rpm, respiracéo laboriosa exigindo o uso de mus-
culos acessorios.

Conforme acima comentado, num paciente politraumatizado tanto
0s sintomas respiratérios quanto os neurolégicos podem ter origens
outras que ndo a SEG. A contusédo pulmonar e o trauma cranio-en-
cefélico, respectivamente, sdo os exemplos mais comuns dessas
situagdes. Assim, no momento de se pensar nos diagnosticos dife-
renciais, o tempo de aparecimento dos sinais e sintomas é um fator
de grande importancia. Num caso tipico de SEG, tanto os sintomas
respiratorios (que o correm em praticamente 100% dos casos) como
os neurolégicos (que ocorrem em cerca de 80% dos casos®222932)
comegam a se manifestar entre 12 e 48h apds o trauma. Esse lapso de
tempo ¢é atribuido a demora na conversao dos triglicérides da gordura
neutra em &cidos graxos livres®. O aparecimento de petéquias, 24h
a 48h apds o trauma, praticamente assegura o diagnostico SEG,
principalmente se levarmos em conta que todo esse quadro clinico
esté sendo considerado em situacdes bastante especificas, tais como
as fraturas de 0ssos longos ou de bacia, as artroplastias de joelho
ou de quadril e os extensos traumas de parte moles. Deve sempre
ser lembrado, contudo, que como o quadro clinico da SEG pode ser
superponivel ao de outras condicbes pds-traumaticas, e como nao
existe nenhum teste laboratorial que possa assegurar ou “fechar”
esse diagnostico, a confirmagao de uma SEG torna-se muitas vezes
dificil, senao impossivel. Atualmente, considerando-se um paciente
em “situagao de risco” para desenvolver SEG, a maioria dos autores
tende a j& firmar esse diagndstico desde que o paciente apresente
comprometimento respiratério e/ou cerebral, uma vez excluidas as
causas mais evidentes para tais sintomag192129.51.56.798182,83)
Finalmente, dentro da classificagcdo dos tipos de SEG, existe a forma
“Sub-Clinica”, que segundo a revisdo de Estebe et al.®, ocorre em
mais de 60% dos casos de fratura de 0ssos longos. Na opiniao de
Hoffman®", entretanto, a SEG Sub-Clinica ocorreria, na verdade, em
100% desses casos, mas que, em virtude de sua extrema benigni-
dade, geralmente passa despercebida ou nem mesmo é relatada. A
denominacgéao “Sub-Clinica” se deve ao fato de os pacientes apresen-
tarem praticamente as mesmas alteragdes da “forma Sub-Aguda”,
mas em intensidade tao menor que geralmente nem se manifestam
através de sinais e sintomas. As alteragdes mais encontradas sdo um
leve a moderado aumento da frequéncia respiratoria, da frequéncia
cardiaca e da temperatura, uma discreta diminuicdo da PaO2, que
oscila em torno de 80mmHg. Quanto a PaCO2, que na forma “Sub-
Aguda” tende a subir acima de 50mmHg, na forma “Sub-Clinica”
tende a baixar até cerca de 30mmHg, em virtude da hiperventilagédo
causada por taquipnéia. N&o se observa, portanto, a dispnéia, e os
exames laboratoriais demonstram poucas alteragdes. Quanto a parte
neurolégica, geralmente ha leve sonoléncia, confuséo ou irritabilida-
de™. Por essas razdes é que o diagndstico da SEG “Sub-Clinica é
considerado como ‘dificil’ de ser feito, a menos que pesquisado com
insisténcia e observado em detalhes®?224 A SEG ‘Sub-Clinica’ é
também muito freqUiente ap6s osteossinteses e artroplastias, manifes-
tando-se de modo semelhante as observadas apés as fraturas®%. A
exemplo da forma Sub-Aguda, o quadro clinico da forma Sub-Clinica
pode se iniciar entre 12 e 72h apo6s o trauma®, embora o intervalo
mais comumente descrito seja o de 12 a 24h®. Conforme ja assi-
nalado, a evolugdo da forma Sub-Clinica é extremamente benigna e
sua mortalidade € virtualmente zero®.

ALTERAGOES LABORATORIAIS

A ocorréncia de SEG, principalmente quando secundéria a trauma
grave, acompanha-se sempre de profundas alteragdes metabdlicas
e hematolégicas que em geral podem ser detectadas pelos exames
laboratoriais. Deve-se ressaltar desde logo, contudo, que embora
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essas alteragdes sejam ‘caracteristicas’ da SEG, elas ndo séo ex-
clusivas e muito menos

diagndsticas dessa sindrome: 1) ANEMIA: Como é basico e bem
sabido, a diminuigdo do hematécrito (Ht) € um dos achados mais
precoces e esperados apos um trauma grave. Nos casos de SEG
sem hemorragia aparente, o Ht costuma chegar a niveis de 30%
em cerca de 3/4 dos pacientes, ja no primeiro ou no segundo dia apds
o trauma®®. Quando na admissao de um paciente o Hematdcrito
(Ht) n&o se encontra muito alterado, mas no primeiro ou segundo
dia apds o trauma este sofre uma queda subita, esta queda pode
se dever tanto as hemorragias pulmonares secundarias a toxicidade
dos acidos graxos, como também advir de muitas outras complica-
¢Oes pos-traumaticas como as tromboses extensas, ou as proprias
hemorragias intracavitarias, musculares e subcutaneas Embora essas
consideragbes paregam ébvias, elas estdo aqui colocadas frente a
tendéncia de logo se pensar apenas em SEG na vigéncia de uma que-
da sUbita do Ht passados um ou dois dias apds um trauma'@ 253474,
2)_PLAQUETOPENIA: E também uma alteragéo classicamente tida
como ‘caracteristica’ da SEG, embora estudos mais numerosos e
recentes tenham observado que a plaquetopenia ocorra somente
em cerca de 30% dos casos®?2%, Riseborough et al.” observaram
uma diminui¢do consistente e coincidente das plaquetas com a da
Pa02 em seus pacientes com SEG. Por outro lado, observaram ainda
que muitos dos seus pacientes que tinham PaO2 normal também
apresentavam plaquetopenia. Ganong et al.®", em sua série de 100
pacientes com fratura de fémur ou de tibia por trauma direto, obser-
varam que em nenhum dos seus 21 casos que evoluiram com SEG
tinha ocorrido plaquetopenia. Nem, tampouco, queda acentuada do
Ht. Enquanto que anemia e plaquetopenia eram anteriormente con-
siderados como achados ‘tipicos’ de SEG®?4 os estudos acima co-
mentados n&o s contrariaram os antigos conceitos, como reforgaram
a idéia de que tais alteragdes decorrem mais obviamente do trauma
propriamente dito que de uma possivel SEG. Em nosso meio, Engel
et al."™ tampouco lograram detectar a ocorréncia de plaguetopenia
em 61% de seus 19 casos de SEG comprovada, 3) COAGULOPA-
TIAS: Embora alguns casos de SEG possam apresentar alteragoes
laboratoriais compativeis com a CIVD (coagulagéo intra-vascular
disseminada), a sindrome hemorragica que as vezes se segue a esta
coagulopatia de consumo raramente ocorreria na SEG™. De fato,
diversos autores tém encontrado alteracbes laboratoriais sugestivas
de CIVD em muitos de seus pacientes com SEG. As alteragbes mais
freqlientemente descritas tém sido a diminuigdo da calcemia e das
plaguetas, o aumento da adesividade plaquetaria, o prolongamento
dos tempos de protrombina e de tromboplastina parcial ativada, o
aparecimento dos PDF (produtos de degradacao da fibrina) e a dimi-
nuigao do fibrinogénio circulante®16:1720222427.3974) Essags alteragoes,
todavia, ndo ocorrem em todos os casos de SEG®"#7 g, quando
ocorrerem, em geral s&o discretas® 79, Assim sendo, a maioria dos
autores mais recentes é da opinido que as alteragdes laboratoriais
sugestivas de CIVD devem ser atribuidas principalmente as alteracoes
da coagulagao que usualmente acompanham um trauma grave do
que a uma possivel SEG®27479. 4) COMPLEMENTO: No passado
chegou-se a suspeitar que 0 “Complemento” estivesse envolvido
na génese da SEG®??),

Inimeros estudos mais recentes, porém, tém demonstrado que em-
bora exista um aumento na atividade do “Complemento” apds uma
EG, esta também ocorre, da mesma forma e intensidade, noutras
situagdes de trauma em que ndo existem fraturas. Trata-se, portanto,
de mais uma alteragéo laboratorial inespecifica e sem valor para o
diagnostico de SEG™84. 5) ACIDOS GRAXOS LIVRES (AGL): Boa
parte da resposta metabdlica hormonal apds um trauma grave ou
cirurgia extensa consiste numa grande liberagao de atecolaminas,
cortisol, hormdnio do crescimento, prolactina, insulina e glucagon®®.
Paralelamente ocorre também um aumento dos niveis séricos de tri-
glicérides e de AGL, os quais tém aqui funcdo de aumentar a oferta
calérica ao organismo seriamente traumatizado®>%%79. Quando em
circulagao, os AGL estao ligados a moléculas de albumina, sendo,
portanto, inertes. Apesar de todas as alteragdes metabdlicas pos-
traumaticas, porém, freqientemente surpreendem-se niveis séricos
normais ou mesmo diminuidos dos AGL em casos de SEG®". Em-
bora o padrao mais tipico seja o de aumento dos AGL circulantes
ap6s um trauma com fraturas graves, o nivel sérico dos AGL nao
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tem se correlacionado nem com o diagndstico nem com a gravidade
da SEG®227485  6) LIPASE: Peltier et al.®>478) que estudaram de-
talhadamente esse assunto, observaram que os niveis de lipasemia
aumentavam entre o 30. e 0 50. dia apo6s o trauma, e atingiam seu
pico por volta do 8o. dia, fatos esses recentemente confirmados por
Riseborough et al.”®. A dosagem da lipasemia, entretanto, carece
de toda e qualquer importancia diagnoéstica na SEG, visto que tanto
nao chega a se alterar em muitos dos pacientes que desenvolvem
essa sindrome, como também porgue comumente se eleva em casos
de trauma, mesmo quando ndo existem fraturas® 16222746 7) GOTAS
de GORDURA no SANGUE: Em casos de extensos traumas de par-
tes moles, bem como apds fraturas de ossos longos ou de bacia,
é comum surpreender-se goticulas de gordura nas veias centrais,
atrio direito ou artéria pulmonar®”8. Como vimos no inicio, esta é a
condicao que define a EG, mas que néo faz o diagndstico da SEG,
j& que a imensa maioria desses pacientes evolui sem sinais dessa
sindrome(259162287 8 GOTAS de GORDURA na URINA: Segundo
arevisdo de Capan et al.??, a presenca de goticulas de gordura na
urina geralmente significa a ocorréncia de uma EG maciga, mas néo
necessariamente acompanhada de SEG. Além disso, em muitos
pacientes que desenvolvem a SEG n&o existe gordura detectavel na
urina®®)_ Trata-se, portanto, de mais um achado laboratorial que nao
tem qualquer valor isolado no diagndstico de SEG(128:16.748388),

9. GORDURA no LAVADO BRONCO-ALVEOLAR (LBA): O LBA é ob-
tido por um broncofibroscépio locado num brénquio subsegmentar
através do qual se injetam cerca de 100ml de soro fisioldégico que
séo aspirados logo seguir. O liquido obtido é entdo analisado quanto
a sua celularidade e composicéao quimica. Na primeira investigagéo
sobre o papel do LBA na SEG, na qual ao autores avaliaram apenas
10 pacientes, Chastre et al.® concluiram que se tratava de um
exame positivamente diagndstico, pois observaram que 30% a 82%
dos macréfagos de oito daqueles pacientes apresentavam gordura
neutra fagocitada, enquanto que nos casos sem SEG esse valor
era menor que 2%. Chegaram entéo a sugerir que o diagndstico de
SEG poderia ser firmado toda vez que houvesse pelo menos 5%
de macrofagos alveolares com gordura. Outros estudos sobre o
assunto, todavia, nao confirmaram essa impressao, pois mostraram
ser comum o achado de alta percentagem de macroéfagos alveola-
res com gordura fagocitada (média de 40% - REIDER), no LBA de
varias situagoes clinicas nao relacionadas a fraturas, ou mesmo a
traumas. Tratava-se de casos de SARA de diversas outras etiologias.
Além disso, em muitos casos com o diagnoéstico de SEG, o LBA nem
sempre mostrava os macréfagos com gordura® 1623399091 Macréfagos
alveolares com gordura fagocitada significam apenas que goticulas
de gordura passaram pela circulacéo pulmonar, quer tenha havido
trauma, EG, ou nenhuma dessas intercorréncias. Mais recentemente,
Aoki et al."¥estudaram o LBA em 20 pacientes com fraturas de 0ssos
longos, dos quais cinco desenvolveram SEG. Concluiram também
que a positividade de macréfagos com gordura era um achado ines-
pecifico, ja que esse achado foi muito semelhante tanto entre os 15
pacientes que ndo desenvolveram SEG como naqueles cinco em que
a sindrome se instalou. Por outro lado, chamaram a atencéo para o
fato de o valor preditivo-negativo desse exame ser bastante elevado.
Ainda nesse estudo os autores verificaram fatos novos que poderao
vir a ter importancia se futuramente confirmados. Observaram que nos
cinco pacientes com SEG o numero de neutrdfilos intra-alveolares era
nove vezes maior e que a concentragao de albumina no LBA era 12
vezes maior que os respectivos valores dos 15 pacientes sem SEG.
Isso mostra, segundo esses autores, que para haver SEG apds uma
EG, é necesséria a participacéo de agentes tanto humorais como
celulares, especialmente dos neutrdfilos, conforme ja referido por
outros autores®76870 9) PaQ2: Embora sejam muitas as causas que
podem causar baixa da PaO2 ap6s um trauma, existem situagoes
clinicas especificas e bastante comuns nas quais o encontro de
uma Pa02 < 60mmHg praticamente fecha o diagndstico de SEG. E
0 que ocorre, p. ex., apds fraturas isoladas de ossos longos (fémur
e tibia) e da bacia®?%7). Na histérica série de Gurd et al.?» a Pa02
medida em 50 casos mostrou os seguintes resultados: era menor que
50mmHg em 24 casos, situava-se entre 51 e 80mmHg em 17 casos,
e era maior que 80mmHg em 9 casos. Portanto, para os casos recém
internados e sob suspeita de SEG, a monitorizagdo da gasometria
arterial e/ou da saturagéo arterial transcutanea da hemoglobina séo
medidas indispenséveis para se acompanhar a evolugdo desses
paCienteS“2"5‘30'39‘74).

ACTA ORTOP BRAS 13(4) - 2005

EXAMES DE IMAGEM

Considerando-se que na EG os pulmbes sdo sempre 0s primeiros
orgaos a serem atingidos e que em geral s&o também os mais gra-
vemente acometidos®©6816233138) 3 investigagao de uma possivel SEG
geralmente se inicia pelas imagens do térax. 1) RADIOGRAFIA do
TORAX (RX de térax): Constitui-se num exame obrigatério em todo
caso de politrauma, mas nem sempre é rotina apos artroplastias, por
exemplo. Quando, cerca de 6h apds um trauma, um paciente apresen-
tainfiltrado pulmonar difuso, é praticamente certo que essas imagens
sejam decorrentes de contusao pulmonar ou de aspiragdo bronquica
maciga®%284%  Como a leséo pulmonar da SEG decorre da agéo
dos 4cidos graxos e como essas reagdes levam muitas horas para
se completar, as imagens radiolégicas da lesdo pulmonar na SEG
costumam aparecer somente 12h a 24h apés o trauma. Conforme ja
comentado na segéo ‘Quadro Clinico e Diagnéstico’, infiltrados um
pouco mais tardios (entre 24h e 48h ou mais) podem tanto decorrer
de SARA pos-traumatica como da SEG, ou mesmo de ambas as
condi¢des. Também ja foi referido que na SEG o infiltrado pulmonar
geralmente é bilateral e simétrico, acometendo principalmente as
regides peri-hilares e as bases dos pulmbes®. A classicaimagem em
“tempestade de neve”, considerada como “tipica” da SEG, contudo,
aparece em apenas cerca de 30% a 50% desses pacientes® 16223031,
Nos exames histoldgicos dos pulmoes, obtidos de autopsias de
pacientes que morreram na fase Sub-Aguda da doenga, mostram,
além das goticulas de gordura obstruindo numerosos capilares e ar-
teriolas, hemorragia e edema nos alvéolos, o que explica a acentuada
hipdxia que os levou a morte ©79. 2) Tomografia Computadorizada
do Térax (TCT): Este exame prové informagdes semelhantes as do
RX, porém bastante mais detalhadas. Gurd e Wilson(20) observa-
ram que dentre seus 43 casos de SEG com TCT anormal havia sete
pacientes com RX de térax normal. Nesses sete casos, contudo, a
Pa02 ja era inferior a 80mmHg, demonstrando que mesmo que o
paciente apresente um RX de térax aparentemente normal, pode
haver ja leséo pulmonar significativa. Observagéo semelhante foi feita
por Fraser et al.®®, que classificou como normais os RX de térax de
pacientes com SEG do tipo Sub-Clinico. Na TCT de pacientes com
SEG é comum encontrarem-se infiltrados sub-segmentares multiplos,
também localizados mais nas regides basais e peri-hilares®23. 3)
Cintilografia Pulmonar de Perfusdo: Dada a sua natureza, na EG esse
exame possibilita detectar &reas pulmonares com falhas de perfuséo,
mesmo guando o RX de térax é normal®. Todavia, situamo-nos aqui
no velho impasse, isto é, embora os defeitos de perfusdo possam
se dever a EG, o exame ndo tem o poder de fechar o diagnéstico
de SEG, ja que o mesmo tipo de imagem pode ser encontrado no
tromboembolismo pulmonar®?.

O cérebro, o segundo 6rgao nobre mais freqUentemente atingido
numa EG, geralmente € avaliado pelos seguintes exames: 1) To-
mografia Computadorizada do Cranio (TCC)- Embora represente
um exame de inestimavel valor em muitas condigdes neurologicas,
incluindo-se os traumas de cranio, ndo acrescenta informagdes de
valor para o diagnostico da SEG. Isto porque nesses casos a TCC
mostra apenas edema cerebral difuso, que ¢ inespecifico, mas ndo
localiza nem delimita as lesdes isquémicas causadas pelos émbolos
gordurosos!16:21:2256),

2) RESSONANCIA MAGNETICA CEREBRAL (RMC)- A RMC logo se
mostrou superior a TCC na avaliagdo de casos de SEG com envol-
vimento cerebral por detectar, de maneira precoce e especifica, os
danos causados pelos émbolos gordurosos. Com este método é
possivel demonstrar lesbes a partir de 2mm de diametro, as quais
geralmente correspondem a edema perivascular®2'7. Por conse-
guinte, logo se acumularam casos de SEG nos quais a TCC era
absolutamente normal e a RMC demonstrava a presenca de peque-
nos infartos cerebrais®'®). Os achados tipicos da RMC na SEG sdo
os sinais de baixa intensidade em T1 e de alta intensidade em T2.
Quando aparecem sinais de alta intensidade em T1, isso significa
que houve infarto hemorragico, lesdo muito incomum na SEG, uma
vez que os émbolos s&o pequenos e portanto raramente obstruem
vasos de grande calibre®. A lesdo mais comum na SEG cerebral é
0 edema perivascular que acaba comprimindo os capilares e pre-
judicando ainda mais a circulagéo local. Esse fenébmeno pode ser
indiretamente avaliado através do Doppler trans-craniano que tem a
propriedade de detectar a lentiddo do fluxo sanguineo cerebral se-
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cundéria ao aumento da resisténcia vascular®). A RMC pode acusar
as lesdes da SEG j& a partir de 3h a 4h apds a ocorréncia de um
trauma. Caracteristicamente, as lesées da SEG cerebral situam-se
sempre na substancia branca profunda dos ganglios da base, do
tronco cerebral e do cerebelo. Outra utilidade da RMC pode ser
constatada no préprio seguimento imediato e tardio desses pacientes,
pois a melhora nas imagens desse exame estao sempre associadas
amelhora clinica dos pacientes. Por outro lado, verificou-se ainda que
nos casos em que a RMC é normal, o diagnéstico de SEG cerebral
pode ser totalmente descartado®.

Como se pdde constatar, pelo que revimos até aqui, ndo existe nem
quadro clinico patognombnico, nem exame laboratorial ou imagi-
nolégico que possa fechar o diagndstico de SEG. Na verdade, as
petéquias sado tidas como um achado “especifico” da SEG num
paciente com fraturas ou em pés-operatério de artroplastias. Entre-
tanto, como essas lesbes s6 aparecem 48h a 72h apo6s o trauma ou
operacao, elas obviamente nao se prestam ao estabelecimento de
um diagnostico precoce®21222484 () diagndéstico da SEG depende,
portanto, de toda uma conjuntura de dados, devendo sempre ser

levados em conta a historia, os sinais e sintomas, e os exames de
imagem(18,1921—2&51,54‘81,82‘84 91)I

TRATAMENTO

"Doenga com fisiopatologia indefinida acarreta tratamento inespecifico”.
Foi com esta frase que Estebe et al.® definiram a situagao do tratamento
atual da SEG. De fato, como veremos a seguir, inlimeros tratamentos, os
mais dispares, ja foram propostos para se tentar combater a SEG nas
Ultimas décadas, sem que nenhum deles tinha se mostrado efetivo.

1) Alcool Etilico:

Na década de 1960, foi observado que politraumatizados em estado
de embriagues geralmente tinham menor incidéncia de SEG que os
acidentados sobrios®2238), A partir dessa observagéo foi constatado,
em laboratdério, que o alcool tinha o poder de diminuir a atividade da
lipase sérica e, consequentemente, diminuir a liberagédo de acidos
graxos. Foi com essa premissa que se indicou o uso do alcool etilico
no tratamento da SEG, com a suposicao de que diminuindo-se a
formagao de acidos graxos livres haveria menor chance de ocorrer
lesdo pulmonar. Apesar de ter sido testado na prética clinica, as ex-
periéncias com o alcool foram poucas, aleatérias e descontroladas.
E como jamais se realizou um estudo prospectivo e randomizado
que provasse ou néo a utilidade dessa terapéutica, o uso do alcool
etilico logo foi abandonado®'©1922, Alguns autores foram até bem
mais categdricos, chegando mesmo a afirmar que o uso do alcool
etilico n&o tinha qualquer efeito benéfico na SEG23Y,

2) Glicose Hipertdnica (GH ):

A infusdo de 50g de glicose, VO ou IV, diminui a concentragéo de
acidos graxos circulantes cerca de 30min apds(®. Nunca se soube,
entretanto, que efeito isso poderia ter sobre a liberagéo dos acidos
graxos a partir da gordura embolizada nos capilares pulmonares.
Quando a GH é dada junto com insulina, a inibigao da lipdlise pos-
trauma € ainda maior®#, Embora alguns autores tenham observado
menor incidéncia de SEG nos seus pacientes que receberam GH“683),
tampouco neste caso jamais houve estudos controlados que afian-
gassem o seu uso, que também logo foi abandonado®'822. Freeman
e Enneking®, que chegaram a experimentar esse tratamento, foram
levados a afirmar que a GH ndo melhorava nem evolugéo nem a
sobrevida dos pacientes com SEG.

3) Albumina Humana

Uma das propriedades da albumina € a de quelar os &cidos graxos
livres e evitar sua toxicidade®. Baseando-se nessa constatagéo, o
uso de Albumina IV foi proposto e testado no tratamento da SEG,
mas nunca chegou a ser adotado em virtude da falta de evidéncias
benéficas®1622. Mesmo em condigdes experimentais étimas, isto &,
absolutamente controladas, Hoffman® nao foi capaz de diminuir o
grau de lesao pulmonar em caes quando neles injetou altas doses
de imediatamente ap6s a injecéo de acido oléico. Quando injetou
ambas as substancias ao mesmo tempo, todavia, referiu ter cons-
tatado menor extenséo da les&o pulmonar. Nesse sentido, pode ser
que a infusao de albumina durante as artroplastias possa diminuir a
incidéncia e gravidade da SEG que ocorre nessas operacdes. Todavia,
até onde pudemos pesquisar, ndo encontramos na literatura estudos
prospectivos e randomizados que recomendem essa conduta. Tais
estudos seriam muito bem vindos, portanto.
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4) Heparina:

Tanto experimental quanto clinicamente, o uso da heparina em casos
de SEG mostrou-se uma medida totalmente ineficaz, quando nao
desastrosa9254249 Teoricamente, as fungdes da heparina na SEG
seriam as de reverter o quadro de CIVD e estimular a lipase para
diminuir a lipemia. Tais efeitos, entretanto, sdo altamente indeseja-
veis, pois, de um lado, causa um indesejavel aumento nos acidos
graxos circulantes e, por outro cria um alto risco de hemorragia em
pacientes politraumatizados ou em pds-operatério de artroplastias®.
Em virtude dessas possiveis e graves complicagdes e considerando
que o uso da heparina aumentou consideravelmente a mortalidade
em animais de experimentacao, seu uso passou a ser formalmente
contra-indicado no tratamento da SEG (1216414259,

5) Dextran-40:

Trata-se de uma solugdo constituida por polimeros de glicose com
peso molecular igual a 40.000, os quais aumentam bastante o poder
osmético do plasma. Foi introduzido no tratamento da SEG com a
suposi¢ao de que ao promover hemodiluicao, diminuiria a agregagao
de plaquetas e eritrocitos(™?. Embora seu uso se mostrasse Util na ma-
nutengao ou recuperacao da volemia em politraumatizados, nenhum
beneficio foi demonstrado quanto a diminuigdo da incidéncia ou a
evolugédo de pacientes com SEG, e seu uso com esses propositos
logo foi abandonado®16.18.19.22:5283),

6) Apratinina (“Trasylol”):

A essa droga sédo atribuidas as agdes de inibir a agregacéo de
plaquetas, diminuir a liberacao de serotonina e bloquear a agao de
proteases, como aquelas presentes nos lisossomas dos neutrofilos.
Embora estudos retrospectivos tenham indicado que pacientes
que receberam aprotinina tenham evoluido melhor que os que ndo a
receberam, nenhum estudo controlado (prospectivo e randomizado)
foi feito para que se comprovasse ou nao o valor dessa droga no
tratamento da SEG®2022%2), Gari et al.®®, que mais recentemente
testaram a aprotinina, confirmaram que, de fato, a droga diminuiu
a agregagao plaguetaria, mas néo evitou a queda da Pa02, que
seria o efeito mais desejado.  7) Aspirina: Segundo as revisdes de
Capan et al.??e de Mellor et al."®, o0 uso dessa droga jamais trouxe
quaisquer beneficios no tratamento da SEG.

8) Corticosteroides:

Por suas reconhecidas e comprovadas acoes anti-inflamatérias, tanto
locais quanto sistémicas (inibindo a liberacéo das enzimas proteo-
liticas dos lisossomas dos neutrdfilos, a ativagdo do complemento,
a resposta inflamatéria sistémica e a agregacgéo plaquetéria), os
corticoides obviamente que ja foram testados no tratamento da SEG.
Sua eficacia, contudo, jamais foi comprovada por estudos controlados
e seu uso deixou de ser considerado®2232%9_ Por outro lado, como
veremos mais adiante em “Profilaxia”, existem favoraveis indicios de
que os corticoides possam realmente ser eficientes em prevenir ou
diminuir a gravidade e a mortalidade da SEG.

9) TRATAMENTO de SUPORTE:

Considerando-se que nao existe tratamento especifico para a SEG,
resta-nos tratar

diretamente cada uma das conseqUéncias organicas dessa sin-
drome!2818225184  Como a SEG geralmente ocorre apds um grave
trauma ou extensa operagao, é praticamente certo que se necessite
restaurar a volemia (sangue e derivados, soro fisiolégico, Ringer-lac-
tato, Dextran etc) para manter o débito cardiaco, sobretudo quando
ha sinais de faléncia do ventriculo direito. Da mesma forma, caso a
reposicao volémica ndo seja suficiente, devem ser usadas drogas
vasoativas (Dopamina, Dobutamina, Nor-adrenalina) com os mesmos
objetivos. Assim como o estado de choque piora o progndstico da
SEG, o mesmo ocorre se houver hipdxia. Por isso se recomenda a
monitorizagado continua da saturagéo de O2, procurando manté-la
sempre acima de 95%. Em alguns casos de SEG sub-clinica ou
sub-agudas leves € possivel manter essa saturagdo apenas com
um cateter nasal de 02 (3 a 6 |pm)©879%4%) Para os pacientes em
franca insuficiéncia respiratéria, entretanto, a ventilagdo mecéanica
se imp6e®222%9%)  Apesar do comprometimento pulmonar ser gra-
ve, nos pacientes que respondem bem a assisténcia ventilatoria o
processo inflamatério da SEG costuma clarear em 3 a 7 dias(16).
Por outro lado, a hipertensao pulmonar que geralmente ocorre nos
casos de SEG nao costuma responder as drogas vasodilatadoras
especificas para a pequena circulacao (Nitroglicerina, Isoproterenol,
Prostaglandinas). Estas, além de nao terem demonstrado qualquer
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efeito benéfico, muitas vezes foram responséveis pela instalagéo ou
piora de hipotensao arterial sistémica®6.32),

Pelo que pudemos averiguar com relagéo ao tratamento da SEG,
pode-se concordar integralmente com as observacdes de Murray et
al.®, segundo os quais “se até o final da década de 1960 a terapéu-
tica da SEG era dirigida a diminuicao da lipemia e das alteragdes da
coagulacao, atualmente os alvos do tratamento s&o a manutencéao
da oxigenagao e do débito cardiaco”.

PROGNOSTICO

A principal causa de ébito nos pacientes com SEG é a insuficiéncia
respiratéria progressiva, ou seja, uma lesdo pulmonar que evolui para
SARA® embora nos casos com predominio de sintomas neurolégi-
cos também possa sobrevir a morte, seja em virtude de infarto cerebral
macigo ou de edema cerebral generalizado'®?®. Felizmente, porém,
0 prognostico dos pacientes com envolvimento cerebral na SEG é
geralmente favoravel@22243132) g g gvolugédo da melhora clinica pode
ser acompanhada ou antecipada pelo desaparecimento das altera-
¢coes na RMC®'7680, Nos casos em que houve infarto hemorragico,
entretanto, a lesé&o evolui para atrofia cerebral irreversivel, deixando o
paciente com sequelas localizadas, ou com invalidez, ou até mesmo
em estado vegetativo®.

Considerando-se especialmente os politraumatizados, muitas vezes é
dificil, senao impossivel, estabelecer-se com precisdo a causa mortis
numa vitima que acaba sendo acometida por diversas e graves inju-
rias tais como hemorragia macica, choque, SARA, lesdes torécicas,
cranianas e abdominais(1222232431 - Ganong et al.®" referiram que
num estudo de autdpsia de 5265 fatalidades por trauma a SEG foi
considerada como causa mortis em 16% dos casos. A incidéncia de
mortalidade na SEG, entretanto, varia muito entre os diversos autores,
independentemente da época em que os estudos foram realizados.
Capan et al.?®, em sua excelente revisdo de 1993, referiu que a
mortalidade da SEG variava entre 10% a 20% até o final da década
de 1970, mas que em virtude da melhor e mais rapida ressuscitacao
e transporte dos acidentados, bem como ao uso da fixagao precoce
das fraturas e dos modernos cuidados das UQTIs, as fatalidades por
SEG passaram a ocorrer em menos de 10% dos casos. Takahashi et
al.’®, bem como Estebe et al.®, por outro lado, em suas respectivas
revisOes de 1990 e 1997, referiram taxas de mortalidade entre 14% e
87% na SEG ocorrida em politraumatizados. Na revisdo de Robinson
et al.®® em 2001, os autores encontraram taxas de mortalidade que
variavam entre 5% e15% na maioria dos estudos, embora também
tenham encontrado taxas mais altas, de até 36%. Ganong et al.®?
constataram que até a década de 1960 a mortalidade citada nos
diferentes estudos variava entre 10% e 35%, mas que a partir da
década de 1970 esses valores tinham baixado, oscilando entre 0%
e 20%. Em nosso meio encontramos os recentes relatos de Araujo et
al® que referiram uma mortalidade de 33% (3/9 casos), e de Engel
et al."® que relataram uma mortalidade de 26% (5/19 casos).

Por tudo o que revimos até aqui, acreditamos que a tamanha dispari-
dade que se observa entre os indices de mortalidade relatados pelos
diferentes autores se deva, em grande parte, aos critérios usados para
se diagnosticar o que € ou nao SEG. Isto &, existe a SEG “tipica”,
assim como existe a SEG associada a outras complicagdes graves
(Choque, TCE, p. ex.), e existem os casos eventualmente rotulados
como SEG, mas que séao de outra natureza, como

a SARA pods-traumatica, por exemplo. Portanto, enquanto néo hou-
ver um método de diagndstico especifico para a SEG, muitos dos
dados e conhecimentos sobre a fisiopatologia, o quadro clinico, o
diagnostico, a terapéutica, o progndstico e a profilaxia dessa sindrome
permanecerado, em grande parte, empiricos.

PREVENGCAO

Medidas Gerais:

Tanto no paciente politraumatizado como naquele que esta sendo
operado, é de crucial

importancia que se evitem a hipovolemia e a hipéxia, pois esses sdo
fatores que pioram sobremaneira o prognoéstico de uma EG©:2251.79.9),
Assim sendo, em ambas as situacdes se recomenda monitorar, muito
de perto, especialmente a pressao arterial e a PaO2, corrigindo-se os
seus desvios tdo logo sejam detectados®22517°9). Ainda no sentido de
se prevenir ou diminuir os efeitos da EG sobre os sistemas respirato-
rio e cardiovascular no intra-operatério, Orsini et al.® recomendam
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a hiperoxigenacao e a expansao da volemia antes de se iniciar a
cimentacéo das proteses. Nos pacientes mais graves, com doenga
cardiovascular e/ou pulmonar debilitante (ASA 3 e 4), recomenda-se
ainda a monitorizac&o intra-operatéria da presséo da artéria pulmo-
nar e do débito cardiaco através do cateter de Swan-Ganz(®5. Um
dos dbices desses pacientes, sobretudo naqueles com enfisema
pulmonar avangado, é que seu leito capilar ja se encontra muito
diminuido. Em condigbes normais de experimentagdo, a pressao da
artéria pulmonar geralmente comega a se elevar somente quando
mais de 50% do leito capilar encontra-se obstruido. Ja na EG, como
geralmente também existe vasoconstricdo pulmonar, basta uma
obstrugao de cerca de 20% do leito capilar para que ocorra hiper-
tensdo pulmonar®?,

Medidas Ortopédicas:

Embora o diagnéstico e o tratamento de suporte da SEG geral-
mente estejam a cargo da equipe de terapia intensiva, a parte mais
importante, que é a sua prevencao, é de inteira competéncia e res-
ponsabilidade do cirurgido ortopédico. Em termos de fraturas, é claro
que a modernizagéo dos acessoérios dos veiculos e as campanhas
de educacéo no transito sdo de grande importancia para a diminui-
¢ao daquelas lesdes. Restam, entretanto, muitas outras causas de
fraturas sobre as quais nao se tem controle. Assim, uma vez frente
a um paciente com fratura de 0ssos longos e/ou da pelve, cabe ao
ortopedista tomar as decisdes mais adequadas para se evitar uma
SEG®. E bem sabido que fraturas instaveis permitem a fricgéo en-
tre 0s cotos 6sseos e que isso provoca novas chuvas de émbolos
gordurosos, além daquela ja ocorrida no momento do trauma(*222,
Esses fatos, entre outros, levaram ao conceito da “fixacao precoce”
das fraturas, com o intuito de se evitar a SEG e outras complicagbes
como infecgoes, pseudoartrose, dor e dificuldades para manip 4

o paciente no leito. Na década de 1990, diversos autores relataram
sua experiéncia com a fixagao precoce das fraturas, comprovando
de forma reprodutivel seus inlimeros beneficios. De um modo geral,
esses estudos mostraram ter havido uma sensivel diminuigédo na
incidéncia de insuficiéncia respiratéria (SEG/SARA), no tempo de
ventilagdo mecéanica e de permanéncia na UTI, menor ocorréncia
de febre e de infecgbes Osseas ou generalizadas, menor mortali-
dade, menor permanéncia hospitalar e, portanto, menor custo do
tratamento("2822:31.327881-6397.9) ' Fmbora alguns desses estudos sejam
retropectivos e nao controlados, Robinson® publicou recentemen-
te uma meta-analise dos “estudos controlados” sobre os efeitos
da fixagao precoce das fraturas, a qual confirmou plenamente as
vantagens acima enumeradas. Essa revisdo incluiu ainda uma
meta-analise sobre a controvérsia na indicagdo da osteossintese
precoce com pino intramedular em pacientes com fratura e trauma
toracico concomitante. De acordo com essa anélise Robinson®?
pbde concluir que a osteossintese ndo aumentava a incidéncia de
insuficiéncia respiratéria nesses pacientes, ja que o trauma pulmonar
inicial & que era o verdadeiro responséavel pelas alteragdes que as
vezes levavam o paciente a SARA. Schemitsch et al.®, num elegante
estudo experimental em cées chegaram as mesmas conclusdes, isto
é, que a fixagdo da fratura com pino intramedular ndo era um fator de
importancia decisiva na génese da SARA, ja que a EG que ocorria
no momento do trauma era muito mais intensa que a observada du-
rante a osteossintese. Bosse et al.®, que recentemente publicaram
uma extensa reviséo sobre ‘A Ortopedia do Século XX” chegou a
conclusdes semelhantes, ou seja, que a fixacéo precoce melhorava
o progndstico dos pacientes com fraturas graves, mesmo naqueles
com trauma toracico concomitante. Controvérsia semelhante existe
com relagdo a indicagéo da fixagdo precoce em pacientes com
fratura e TCE. Numa série recentemente publicada, englobando 119
casos com fratura de fémur ou tibia associadas a TCE, Bhandari et
al.0% compararam os resultados dos casos cuja fratura foi tratada
através de pino intramedular com os tratados por fixagédo através de
placa. Ao final desse estudo, que foi prospectivo e randomizado,
concluiram que as osteossinteses com pino intramedular em nada
comprometeram a evolugdo neuroldgica desses pacientes, a qual
dependeu unicamente do grau na escala de Glasgow em que cada
paciente se encontrava ao ser admitido.

Embora a maioria dos autores pareca considerar que “fixagao pre-
coce” seja aquela feita dentro de 24h apés o trauma, Behrman et
al."®inclufram em sua publicagéo casos operados até 48h depois.
Diamond, na discussao desse artigo, expressou a opiniao de que
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“qualquer fixagéo feita além de 6h a 8h deveria ser considerada tar-
dia”. Pelo visto, parece existir ainda uma falta de consenso absoluto
sobre a definigao de ‘fixagao precoce’. Outro importante ponto com
relacéo ao assunto diz respeito a situagao geral do paciente, isto &,
se ele esta ou ndo em condigdes de ser submetido a esse procedi-
mento. Na excelente revisao histdrica de Bosse et al.®¥, ao discorrer
sobre a introducao e a aceitacao da fixagao precoce das fraturas,
0 autor primeiramente relembra o desconforto, os sofrimentos e as
complicagdes experimentados pelos pacientes submetidos a tragéo
prolongada no leito. A seguir, apresenta e discute os beneficios da
fixagao precoce, enfatizando principalmente a significativa queda na
incidéncia da insuficiéncia respiratdria pés-traumatica, assim como
da mortalidade em geral. Segundo sua opiniao®, hoje compartilhada
pela maioria dos autores, toda fratura de 0ssos longos e/ou de bacia
deve, idealmente, ser fixada precocemente. Quando o paciente é
politraumatizado, é claro que se deve esperar pelo esclarecimento e
resolucédo de eventuais traumas de cranio, térax ou abdome, além da
reanimacao inicial. Uma vez resolvidos esses problemas, contudo,
a fratura deverd ser fixada o mais rapidamente possivel, indepen-
dentemente de o paciente ter ou ndo sido submetido a uma grande
operacéo. Ainda segundo Bosse et al.®?, a fixagdo precoce so estaria
formalmente contra-indicada nas situagdes de extrema gravidade,
como nos casos de choque profundo e resistente ao tratamento, ou
de andxia irresponsiva a ventilagdo com 02 a 100%, ou de hipotermia
e coagulopatia acentuadas.

Um outro problema nessa érea diz respeito aos pacientes que, por
um daqueles motivos, nao pode ser operado na fase aguda do
trauma. Quando seria entdo o momento oportuno de opera-lo? A
conduta geral é ditada pelo bom senso, isto é, a operacéo costu-
ma ser indicada quando os pacientes se encontram ‘clinicamente
estaveis’ e sem sinais de disfuncdo organica. Waydhas et al.(?
mostraram recentemente que a “Reagéo Sistémica ao Trauma” tem
profunda influéncia na evolugdo desses casos. Em seu grupo de
106 pacientes com trauma multi-sistémico, em que todos tiveram
que ser submetidos a osteossintese muitos dias apds o trauma, 40
deles (38%) desenvolveram insuficiéncia organica grave (respiratéria,
hepética ou renal) apds a fixagao da fratura, enquanto que os outros
60 casos (56%) nada tiveram. Todos haviam sido avaliados pelo
intensivista, pelo anestesista e pelo cirurgiao, os quais considera-
ram cada paciente ‘em condigdes estaveis’ e sem nenhum sinal de
qualquer insuficiéncia organica. Ao reverem os exames laboratoriais
desses pacientes,

entretanto, observaram que no grupo que teve complicacdes o0s
valores da Proteina-C- Reativa e da Elastase eram muito superiores,
e que o numero de plaguetas era muito inferior aos respectivos va-
lores do grupo que evoluiu sem complicagoes. Esse fato alertou os
autores para o fato de que na época da osteossintese os pacientes
do primeiro grupo encontravam-se em pleno “estado inflamatério
pds-traumatico”, isto é, ainda sujeitos as alteragbes metabdlicas,
bioguimicas e hormonais do periodo pds-trauma ou pds-operatdrio
de uma grande cirurgia781%)_ Qs autores passaram a recomendar,
portanto, que a fixacao tardia de uma grande fratura néo seja efetuada
enquanto o paciente demonstrar sinais de insuficiéncia organica,
ou exames laboratoriais que demonstrem que o estado inflamatério
pos-traumatico ainda esteja em curso.

Com relagdo a SEG que pode ocorrer apds artroplastias ou osteos-
sinteses, existem hoje diversas manobras ou taticas cirlrgicas que
podem diminuir esse risco. Como seria de se esperar, todas elas
visam evitar o0 aumento da pressao dentro do canal medular (PIM)
durante a operagéo. As técnicas cirdrgicas atualmente utilizadas com
esta finalidade séo:

1) ESVAZIAMENTO DO CANAL MEDULAR.: Obviamente que quanto
menor a quantidade de gordura intramedular, menor a chance de
ocorrer EG. Das técnicas atualmente utilizadas, as que parecem
fornecer melhores resultados séo a lavagem do canal medular, com
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1 litro de soro fisiolégico, em jatos pulséteis de alta presséo, seguida
da aspiragao do contetdo medular(15.16:48:53101.103)

2) FRESA RANHURADA: Na literatura, muito ja se discutiu e ainda
se discute sobre a utilizagdo ou ndo da fresagem e também sobre
qual tipo de fresa deveria ser utilizada. Ja de ha muito ficou com-
provado que a fresagem é causadora de EG, pois essa manobra
eleva sobremaneira a PIM71114184859) que pode atingir niveis de até
1500mmHg®'®. Embora esse grau de EG nem sempre se traduza
numa queda da Pa02®, a EG causada pela fresagem pode e
deve ser minimizada, pois maiores cargas de émbolos gordurosos
sempre ocorrerdo nos tempos cirdrgicos subsequentes. A tentativa
de se utilizar pinos intramedulares de menor didmetro com o intuito
de se evitar a fresagem ndo tem ganhado muitos adeptos, j& que
esses pinos tém implicado num tempo muito maior de consolidagao
das fraturas, além de estarem associados a uma maior incidéncia
de pseudoartrose e, portanto, da necessidade de procedimentos
secundérios para se resolver esses casos® %, Com relagdo aos
dois tipos de fresa mais comuns, cilindricas e ranhuradas, existem
inUmeras evidéncias, clinicas e experimentais de que as cilindricas
aumentam muito mais a PIM e, portanto, causam muito mais EG
que as fresas ranhuradas(®91851556473),

3) CIMENTACAOQ: Conforme j& discutido na segéo sobre Fisiopato-
logia, esta é a fase das

artroplastias em que ocorre a maior carga de émbolos gordurosos, do
que pode resultar

hipotensao sistémica, hipertensao pulmonar, aumento do ‘shunt’ pulmo-
nar e conseqUente queda da PaO2 arterial271160 além da embolizagao
cerebral que ocorre em cerca de 80% dos casos®2225324750 No intuito
de diminuir a carga de EG durante a cimentagao das proteses, varias
téticas cirdrgicas foram introduzidas:

3.1) "BESPIRO” (“Venting”): A simples abertura de um orificio de 4
a 6mm de diametro na porcéo da diafise situada poucos centimetros
além da extremidade da protese, por si s6 no ajuda na diminuicao
da PIM durante a cimentacao®'®'", porém, quando acompanhada
de outras medidas, como 0o uso de fresa ranhurada, do “overdrill”
(orificio de entrada de 12mm) e do vacuo proximal (vide abaixo) tem
sido considerada como Util na diminuicdo da PIM e, portanto, da
EG(11‘51'55).

3.2) ENCHIMENTO RETROGRADO: Preencher o canal medular com
cimento, a partir da extremidade distal da protese, ndo s6 ajuda a
atenuar o aumento da PIM, como a evitar embolias gasosas®“®.

3.3) VISCOSIDADE: O uso de cimentos de baixa viscosidade também
tém sido apontados como Uteis para se evitar maiores aumentos
da PImb01,

3.4) VACUO PROXIMAL: Num interessante estudo prospectivo e
randomizado sobre ATQ, Koessler et al."® aplicaram um vacuo
de 600mmHg através de uma canula metélica introduzida na linha
intertrocanteriana em 60 pacientes, durante a cimentagdo da pro-
tese, enquanto que em outros 60 casos ndo se fez o uso do vacuo.
Todos os pacientes foram monitorados através da ECO-TE e de
gasometrias arteriais. Puderam entao observar que no grupo sem
vacuo a incidéncia de EG ‘grau-2’ foi de 93% e a de ‘grau-3’ foi de
51%, enguanto que no grupo que recebeu a protegdo do vacuo a
EG ‘grau-2’ foi de 13% e a de ‘grau-3’ foi de apenas 8% (p < 0.5).
Observaram ainda que no momento da ocorréncia da EG, detectada
pela ECO-TE, havia hipotenséo arterial, aumento do ‘shunt’ e queda
da Pa02. Resultados semelhantes foram depois reproduzidos por
Pitto et al.(" no grupo sem vécuo, a EG ocorreu em 85% dos casos,
enquanto que no grupo com vacuo a incidéncia foi de apenas 5%. Em
virtude do grande efeito protetor do vacuo, aplicado no fémur proximal
durante a cimentagao das proteses, esses autores chegaram a con-
siderar o uso dessa manobra até mesmo como uma boa alternativa
a indicagdo de proteses sem cimento. Herndron et al.?” também
observaram significativa diminuic&o na intensidade e gravidade da EG
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com o uso do vacuo, s6 que ao invés de usarem a canula metélica
inter-trocanteriana, utilizaram um cateter intramedular.

3.5) “OVERDRILL' DISTAL: Num elaborado estudo sobre ATJ, Fahmy
et al.® experimentaram cinco diferentes técnicas destinadas a evitar
o inevitavel aumento da PIM que ocorre nessas operagdes. Dentre
as diversas combinacdes de manobras utilizadas, observaram que
as menores alteracdes na PIM ocorriam quando se ampliava o orifi-
cio de entrada no fémur distal, dos habituais 8mm, para 12,7mm, o
que eles denominaram de “overdrill”. Observaram ainda que com a
utilizagdo das fresas ranhuradas o aumento da PIM era bem menor.
Dentre os cinco grupos testados, constatou que a associagao da fresa
ranhurada com o “overdrill” permitia manter a PIM entre em torno de
seus valores normais (40 a 50mmHg), enquanto que com as outras
técnicas esses valores variaram entre 180mmHg a 650mmHg.

3.6) PROTESES SEM CIMENTO: Foram introduzidas em virtude das
graves e freqlentes complicagbes observadas com o crescente
uso das proteses cimentadas, em especial a ocorréncia de macica
e prolongada EG. Através de observacdes clinicas e experimentais
pdde-se, de fato, constatar que sua utilizagdo diminuia considera-
velmente a gravidade da EG durante as artroplastias”®11:48:53:57.60)
Por outro lado, as préteses sem cimento também apresentam des-
vantagens, 0 que torna este tema extremamente polémico. Pitto et
al.t" recentemente sumarizaram o assunto com uma boa dose de
bom senso e experiéncia clinica. Segundo esses autores, “A decisdo
quanto ao uso de proétese cimentada ou ndo cimentada deve levar
em conta a experiéncia do cirurgiao e as seguintes caracteristicas
do paciente: idade, sexo, peso, atividade fisica, qualidade dos os-
sos e anatomia do fémur proximal”. Apesar de todas as técnicas e
manobras até aqui discutidas, contudo, evitar-se completamente a
ocorréncia de EG, quer seja traumatica ou peri-operatdria, é ainda
um objetivo impossivel“® 3.

4) CORTICOSTEROIDES: Embora nao tenham se mostrado Uteis no
tratamento da SEG ja estabelecida, existem varios estudos sugerindo
que os corticosterdides possam exercer importante agéo protetora
quando administrados antes que a SEG esteja completamente
instalada. Dentre as mais importantes agdes anti-inflamatérias dos
corticéides destacam-se: o bloqueio da ativagdo do Complemento
(C5a), a inibicdo da agregacéo plaquetéria e, principalmente, a
estabilizagdo da membrana dos

que as medidas de PaO2 eram maiores naquele grupo porque, pro-
vavelmente, o corticoide teria protegido os pulmdes desses pacientes
de danos maiores. Outro fato interessante que se pode observar nos
dados dessa tabela é que a dose de Metilprednisolona administrada
variou acentuadamente entre os diferentes autores. Respectivamente
a ordem de sua citagdo na tabela, essas doses foram de 40mg/Kg,
90mg/kg, 60mg/kg e 9Img/Kg.

Com excegao do estudo de No.1, em todos 0s outros os resultados
indicaram importante agéo profilatica dos corticdides quanto a ocor-
réncia de SEG ap0s fraturas de fémur e tibia, apesar de as doses
terem variado de 9mg/Kg a 90mg/Kg. Um dos maiores temores dos
cirurgides quanto ao uso de corticoides € a sua reconhecida associa-
¢do imunodepressora. A ocorréncia de infecgdes oportunistas ou de
super-infecgdes, entretanto, costumam ocorrer apenas nos casos de
uso prolongado dessas drogas, situacao muito diferente de seu ‘uso
profilatico’, o qual é feito por apenas um, dois ou trés dias® 9. Apesar
das boas evidéncias™+1% e sugestdes® de que a Metilprednisolona,
quando administrada logo apés a admisséo dos pacientes poderia
evitar ou diminuir a incidéncia de SEG ap6s fraturas de ossos longos
e bacia, essa conduta nao foi ainda aceita ou adotada como rotina.
De acordo com os autores que reviram e discutiram esse assunto, isto
se deve ao fato de que todos os estudos feitos até agora apresentam
pequenas casuisticas, diferentes critérios de selegao dos pacientes
e diferentes dosagens do corticéide utilizado, tornando a anélise dos
resultados ndo totalmente confiavel. Ressaltam, portanto, a necessi-
dade de se fazerem novos estudos prospectivos e randomizados e
com grande nimero de pacientes, antes que se possa assumir uma
conclusao definitiva a esse respeito® 121316223296

CONSIDERAGOES FINAIS

Fazer uma revisdo absolutamente completa sobre a “Embolia Gor-
durosa” é uma tarefa praticamente inexequivel a um pequeno grupo
de investigadores, considerando-se que apenas nos arquivos atuais
da MEDLINE (1950 a 2004) existem 2622 artigos sobre esse assun-
to. Tampouco acreditamos que a revisao de todos aqueles artigos
pudesse elucidar os numerosos pontos obscuros dessa sindrome.
Conforme demonstrado ao longo do texto, existem inlmeros aspectos
controversos ou pouco esclarecidos sobre os fendbmenos da EG e

da SEG. A impressao que nos

ficou, portanto, foi a de que,

||SOSSOmOS, eVlt.andO assim O AUTORES - ano METODO DOSE de CORTICOIDE RESULTADOS L

derrame de enzimas proteoliti- ou Placebo ou outra droga (% de SEG) mais importante que se obter
cas Sobre as Cé|U|aS endote”ais 1- STOLTEMBERG -79*| G-1=21pac %LCSOSESO% V44 h 3casos (14%) uma reViSéO Completa desse
e alveolares® 162232109 - Apggar Grz= a0 WETed dg: v na; A Sh 18N esses (7 assunto, seria a realizagao de
das apresentarem casuisticas Go=i2opac Hadaacateram Zowos (8%) diferentes estudos prospec-
relativamente baixas, existem 2- SCHONFELD-'83" G1 = 42pac Placebo Scasos (21%) tivos e randomizados, e com
pelo menos quatro estudos G2 = 21pac MPred* 7.5mglKg 6/6h, 3dias Ocasos (p<.02) casuisticas representativas,
prospectivos e randomizados 3- LINDEQUE 877 G1=35pac Placebo 16 casos (46%) especificamente desenhados a
que demonstraram a eficacia G2 = 20pac MPred” 30mg/Kg Adm e Geasos (p<.02) esclarecer as duvidas e contro-
dos corticéides em diminuir a 4- KALLENBACH-87"™ | G1= 42pac :"'I‘ac,ebo 10 casos (24%) vérsias que ora se impoem®.
incidéncia da SEG em pacien- G2=41pac MPred® 1,5mgiKg 12/12h, 1 caso (p<01) O possivel papel diagndstico
tes com fratura de fémur e/ou = do lavado bronco-alveolar, o

de tibia, quando administrados
profilaticamente, isto é, logo
apds a admissdo do paciente
ao hospital. Os dados mais
relevantes desses estudos
encontram-se resumidos na
Tabela 2.

No estudo de nimero um “®, apesar de néo ter havido diferenca
estatisticamente significativa quanto a incidéncia de SEG entre os
trés grupos de pacientes, no grupo que recebeu corticéide a inci-
déncia de SEG foi zero. Além disso, houve, sim, diferenca bastante
significativa entre os valores das medidas de PaO2 dos pacientes
dos diferentes grupos, notando-se ai que aqueles que receberam
corticdide tiveram sempre uma PaO2 superior a dos outros grupos
(p<0,03). A interpretacao desse fato, segundo os autores, foi a de
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Tabela 2 - * = Metilprednisolona, ** = N&o houve diferenca
estatisticamente significativa quanto a incidéncia de SEG entre os trés
grupos, mas sim uma ‘tendéncia’ apontando para os beneficios do
corticéide. Nos outros trés estudos essa
diferenca existiu e foi aqui indicada pelo respectivo “p”.

provavel efeito profilatico dos
corticéides, o real beneficio de
cada uma das diferentes téc-
nicas usadas nas artroplastias
com vistas a diminuicdo da
EG, seriam alguns exemplos
dessa proposigdo. Nao ha divida de que tais estudos certamente
trariam informagdes mais confiaveis e, portanto, de maior utilidade
a pratica ortopédica. A questao fundamental, entretanto, ainda néo
estaria resolvida. Ou seja, por que somente uma pequena fragao dos
pacientes que sofrem EG desenvolve SEG? Considerando que em
quase todos os centros médicos a casuistica de SEG n&o é elevada,
e que a evolugao das lesdes precisa ser estudada desde o seu inicio,
os trabalhos experimentais parecem ser aqui 0 melhor caminho para
se tentar desvendar a fisiopatologia completa da SEG.

ey
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