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Embolia gordurosa: a assassina oculta para pacientes com trauma!

Fat embolism: the hidden murder for trauma patients!

 INTRODUÇÃO

A embolia gordurosa foi descrita pela primeira vez por 

Zenker em 1862, e posteriormente diagnosticada 

clinicamente por Von Bergmann em 18731. É um fenômeno 

complexo, definido pela existência de partículas de gordura 

na microcirculação2,3. Já a síndrome de embolia gordurosa 

(SEG) refere-se às diversas manifestações clínicas possíveis 

decorrentes da embolia gordurosa4. A embolia gordurosa 

ocorre frequentemente em pacientes traumatizados, mais 

especificamente em vítimas de traumas ortopédicos2,4,5. 

No entanto, a embolia gordurosa também tem sido 

descrita em uma variedade de casos que não de trauma 

ortopédico, como queimaduras, transplantes pulmonares 

e lipoaspiração6,7.

A apresentação e o diagnóstico da SEG ainda 

não são bem compreendidos, e há desafios na sua 

detecção e na determinação precisa das complicações 

relacionadas6. O diagnóstico de embolia gordurosa 

pode ser relativamente difícil, vez que não há critérios 

abrangentes para o seu diagnóstico, e costuma ser de 

exclusão6,8. Dada a natureza dos glóbulos de gordura 

circulantes na microcirculação, um diagnóstico de embolia 

gordurosa pode ser e é rotineiramente realizado durante 

a autópsia6,9. O subdiagnóstico de embolia gordurosa é 

destacado pelo fato de que a incidência clínica é inferior 

a 1%, enquanto em autópsias a incidência chega a 

20%10,11. A SEG pode envolver múltiplos órgãos e é 

considerada uma complicação letal em pacientes vítimas 

de trauma12. Pode levar a complicações como insuficiência 

respiratória grave ou morte encefálica13. A taxa de 

mortalidade associada foi estimada entre 5% e 15%14,15. 

Portanto, devido à letalidade em pacientes traumatizados, 

é importante manter uma alta suspeita clínica de SEG16.

Devido à ocorrência relativamente rara de 

SEG em pacientes traumatizados não ortopédicos, 

ela permanece em grande parte sem diagnóstico. 

Podemos com isto inferir que vários fatores, incluindo 

a falta de critérios diagnósticos padronizados14,17, têm 

desempenhado um papel fundamental no subdiagnóstico 

de embolia gordurosa, especialmente em pacientes 

traumatizados não ortopédicos. A maioria dos casos de 

SEG está associada a pacientes ortopédicos com fraturas 

de ossos longos e pélvicas2,12,14,17,18. Entretanto, poucos 

casos, embora expressivos, estão associados ao trauma 

não ortopédico10,19.

De acordo com a literatura, o mecanismo 

fisiopatológico da embolia gordurosa nos casos sem fratura 
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pode ser atribuído a dois fatores: primeiro, o aumento 

agudo da pressão no local do trauma e, segundo, as 

alterações na emulsificação dos lipídios sanguíneos durante 

o choque20,21. A SEG é reconhecida como consequência 

fatal do trauma, mas um prognóstico positivo é possível 

com pronta identificação e intervenção12. O objetivo deste 

trabalho é ressaltar a importância de sempre se suspeitar 

de embolia gordurosa em casos de trauma, incluindo 

aqueles não exclusivamente ortopédicos. Discutiremos os 

desafios do diagnóstico desta complicação e as formas de 

tratá-la e reduzir a mortalidade relacionada à SEG.

 MÉTODO

Realizamos uma busca bibliográfica na base 

de dados PubMed, utilizando os termos “fat embolism” 

e “fat embolism syndrome” (MeSH). Esta pesquisa inicial 

resultou em 4.175 artigos. Restringimos a busca a relatos 

de casos publicados de 1º de setembro de 2013 a 1º de 

setembro de 2023, encontrando 289 relatos de casos.

Após análise criteriosa dos mesmos foram ex-

cluídos todos os trabalhos de pacientes que apresentaram 

embolia gordurosa ou SEG por trauma ortopédico. Quan-

do categorizamos as condições médicas relacionadas, de-

finimos trauma ortopédico como fraturas e intervenções 

como artroplastia total do quadril, artroplastia do joelho, 

fixação interna e instrumentação da coluna vertebral. 

Além disso, qualquer fratura óssea decorrente de trauma 

contuso, quedas e colisões motoras foi classificada como 

trauma ortopédico. Já o trauma não ortopédico englobou 

procedimentos como lipoaspiração ou injeção de gordu-

ra, além de condições clínicas como queimaduras, retirada 

e transplante de medula óssea e lesões de partes moles, 

conforme indicado na Tabela 1. O número final de relatos 

de caso relevantes para o estudo foi de 21.

Tabela 1 - Diagnóstico não ortopédico e procedimentos com potencial 
para embolia gordurosa. 

Trauma não ortopédico
Lipoaspiração
Lesão de partes moles
Queimaduras graves
Esmagamento
Coleta e transplante de medula óssea

Além disso, encontramos artigos em outros 

mecanismos de busca, como o Google Acadêmico, e os 

adicionados ao número total de artigos relevantes. Isso 

elevou para 23 o número total de trabalhos relevantes de 

pacientes com embolia gordurosa ou SEG por trauma não 

ortopédico. Quanto à apresentação clínica, consideramos 

anormalidades respiratórias a presença de taquipneia, 

hipoxemia, dispneia, dor torácica, hemoptise e/ou ciano-

se. As alterações neurológicas foram caracterizadas pela 

presença de distúrbio de consciência, inquietação, con-

vulsões, fraqueza de membros, paralisia, afasia, distúrbio 

sensorial, cefaleia e/ou tontura. As alterações cardiovas-

culares foram identificadas pela presença de taquicardia, 

hipotensão, parada cardíaca, bradicardia e/ou angina, 

conforme apresentado na Tabela 2.

Tabela 2 - Principais sinais e sintomas clínicos relacionados à SEG. 

Órgão/Sistema
comprometido

Principais sinais e sintomas

Respiratório

Taquipneia
Hipoxemia
SDRA (síndrome do desconforto 
respiratório agudo)

Neurológico

Confusão
Convulsões
Nível de consciência alterado
Déficits neurológicos focais

Dermatológico Erupção cutânea petequial
Sistêmico Febre

Cardiovascular

Taquicardia
Hipotensão
Arritmia
Isquemia miocárdica
Hipertensão pulmonar
Insuficiência cardíaca direita

Oftálmico

Retinopatia de Purtscher

(exsudatos algodonosos, edema 
macular e

hemorragia)

Renal

Oliguria

Proteinúria

Lipidúria

Hematúria

Hepático Icterícia
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Órgão/Sistema
comprometido

Principais sinais e sintomas

Hematológico

Anemia
Trombocitopenia

Coagulopatia

Macroglobulinemia gordurosa

 RESULTADOS

Foram encontrados vários relatos de casos com 

embolia gordurosa ou SEG em pacientes submetidos a 

trauma não ortopédico. Foram identificados 23 trabalhos 

descrevendo casos de embolia gordurosa em pacientes 

com condições como lesão de partes moles sem fratura 

e lipoaspiração. Os principais achados relacionados aos 

casos desta revisão são apresentados na Tabela 3.

Entre todos os casos encontrados, houve uma 

diversidade de apresentações clínicas, fatores de risco e 

idade de incidência. A causa mais comum de pacientes 

não ortopédicos relacionados ao trauma foram os 

procedimentos estéticos, como a lipoaspiração (Tabela 3).

Devido às inconsistências entre os critérios 

diagnósticos atuais, surgem dificuldades no cenário 

clínico para o diagnóstico da SEG. Os resumos dos 

critérios diagnósticos comumente utilizados para a SEG 

são apresentados nas Tabelas 4, 5 e 6.

Tabela 3 - Resumo dos achados do relato de caso com seus respectivos sinais clínicos, critérios diagnósticos, tratamento e desfechos.. 

Caso
Causa 
subjacente

Apresentação
Clínica Principal

Principais acha-
dos radiológicos

Ferramenta
de
diagnóstico

Tratamento Desfecho

Xu L 
e cols. 
202322

Lesão de teci-
dos moles de-
vido à terapia 
de acupuntu-
ra com agulha 
de prata

Tonturas/fadiga
Estado mental 
alterado
Hipotensão 
significativa

ECG: alterações 
ST-T
TC: alargamento 
da artéria pulmo-
nar inferior, AD, 
VE e VD

Autópsia N/A Morte

Pham
202223

Cirurgia plás-
tica (cirurgia 
de mama e 
lipoaspiração 
abdominal)

Dispneia ligeira
Diminuição da 
saturação de 
O2
Aperto no 
peito/fadiga

TC: êmbolo 
gorduroso em 
artéria pulmonar 
direita

TC de tórax Anticoagulantes
Alta pós-opera-
tória no 7º dia

Wolfe
e cols
202224

Caso 1: Cirur-
gia BBL (Brazi-
lian Butt Lift) 
ou cirurgia 
para aumento 
dos glúteos

Caso 1:
Hipotensão
Taquicardia
Cianose
Hipóxia
Acidose respi-
ratória grave

Caso 1:
TC: múltiplos 
êmbolos
pulmonares
com opacidades 
em vidro fosco 
difusas

Caso 1: TC 
de tórax

Caso 1: infusão 
de norepinefrina 
e fração de 100% 
de 02. Foram 
necessários 6 dias 
de ECMO.

Alta hospitalar 
no 24º dia de 
pós-operatório 
com cateter
tunelizado de 
hemodiálise e 
foi listado para 
transplante renal 
por insuficiência 
renal.

Caso 2: Lipo-
aspiração com 
transferência 
de gordura

Caso 2:
Desconforto
respiratório
Hipóxia
Acidose respi-
ratória grave

Caso 2:
TC: embolia 
pulmonar e 
micro-êmbolos 
esplênicos e 
renais

TC de crânio:hi-
podensidade da 
artéria cerebral 
média direita

Caso 2: TC 
de tórax

Caso 2: Intubação

Alta hospitalar 
após 10 dias 
de fisioterapia. 
O paciente 
retornou devido 
a complicações 
pós-operatórias 
após 1 mês.
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Caso
Causa 
subjacente

Apresentação
Clínica Principal

Principais acha-
dos radiológicos

Ferramenta
de
diagnóstico

Tratamento Desfecho

Kadar 
e cols. 
202125

Lipoaspiração 
Eletiva

Insuficiência
respiratória
Estado mental 
alterado
Taquicardia
Baixa saturação 
de O2

ECG: desvio do 
eixo para a direi-
ta e alterações 
ST-T
TC: opacidades 
pulmonares em 
vidro fosco difu-
sas bilaterais
TC de crânio: 
edema difuso e 
infarto

Lavado bron-
coalveolar 
(LBA)

Pressão positiva 
nas vias aéreas, 
antibióticos, intu-
bação e ventila-
ção mecânica

Paciente transfe-
rido da UTI para 
a unidade de 
clínica médica 
no 7º dia de 
internação com
comprometi-
mento cognitivo
moderado, que 
melhorou após 
1 mês de segui-
mento.

Dong 
e cols. 
202126

Craniotomia
traumática
após
aumento de 
mama e
quadril

Perturbação da 
consciência
Convulsão do 
membro
superior direito
Hipertensão
intracraniana

Ausência de 
anormalidades 
na TC de tórax 
ou
ecocardiograma

Êmbolo
gorduroso
encontrado
durante
craniotomia 
traumática

Transferência 
para neuro UTI 
após a cirurgia.

Paciente rece-
beu alta hospi-
talar no 30º dia, 
com recupera-
ção da função 
cognitiva.

Dhooghe 
e cols. 
202227

Enxerto de 
gordura facial

N/A N/A Autópsia N/A Morte

Uz e cols. 
202028

Injeção de 
preenchimen-
to de ácido 
hialurônico na 
nádega

Agitação/es-
tado mental 
alterado
Baixa saturação 
de O2
Diminuição dos 
ruídos respira-
tórios

TC de tórax: 
opacidades em 
vidro fosco bila-
terais e derrame 
pleural

TC de crânio: 
múltiplos 
focos de 
hipertensão 
milimétrica

Enoxaparina e 
metilprednisolona

Alta após 20 
dias de interna-
ção

Wang 
e cols. 
202029

Lipoaspiração 
e injeção de 
gordura

Hipoxemia
Taquicardia
acidose respira-
tória

TC de tórax: 
múltiplos de-
feitos de enchi-
mento bilateral-
mente e sombras 
irregulares

Achados to-
mográficos

Anticoagulantes e 
esteroides, oxige-
noterapia

Alta hospitalar 
após 18 dias de 
internação.

Meng 
e cols. 
202030

Atropela-
mento (sem 
fratura)

Inconsciência
Parada cardíaca

N/A Autópsia N/A Morte

Lee e cols. 
202031

Enxertia 
autóloga de 
gordura

Hemiparesia
Déficits hemis-
sensoriais

RNM: oclusão 
aguda da artéria 
cerebral média 
direita

Achados mi-
croscópicos 
do material 
aspirado

Trombectomia 
aspirativa

Alta hospitalar 
após 5 dias de 
internação. Défi-
cits neurológicos 
recuperados 
após 1 ano.
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Caso
Causa 
subjacente

Apresentação 
Clínica Principal

Principais acha-
dos radiológicos

Ferramenta 
de diagnós-
tico

Tratamento Desfecho

Lu 201932

Enxerto de 
gordura autó-
logo

Convulsões e 
colapso

Ultrassonografia: 
material ecogê-
nico sólido em 
carótida

A angiografia 
por subtração 
digital reve-
lou partículas 
de gordura.

N/A

Morte após 20 
dias do diagnós-
tico por infarto 
cerebral maciço 
bilateral

Peña 
e cols. 
201933

Lipoaspiração 
e injeção de 
gordura

Baixa saturação 
de O2
Hipotensão

Eco: disfunção 
do VD
TC de tórax: 
opacidades em 
vidro fosco

TC de tórax
Intubação e tra-
queostomia

Internação em  
UTI por 80 dias, 
com SDRA. Na 
alta hospitalar, a 
função neuroló-
gica era normal, 
mas foi necessá-
ria reabilitação 
intensiva.

Rosenfeld 
e cols. 
201934

2 casos:
Transplante 
com enxer-
to hepático 
esteatótico 
marginal.

Baixa oxigena-
ção pós-cirur-
gia
Atividade Elé-
trica Sem Pulso 
(AESP)

Radiografia de 
tórax: opacida-
des difusas do 
espaço aéreo/
peri-hilares

Autópsia N/A Morte

Zhibin 
e cols. 
201835

Lipoaspiração

Deterioração 
da consciência
Hemialgia 
esquerda
Petéquias após 
14 horas

RNM: grandes 
áreas de focos 
hiperintensos
TC de crânio: 
sinal de baixa 
intensidade 
no hemisfério 
esquerdo
TC de tórax: 
normal

Apresenta-
ção clínica e 
achados de 
TC/RNM

N/A

Morte após 
piora do quadro 
por insuficiência 
hepática, insu-
ficiência renal 
aguda, pneu-
monia e hérnia 
cerebral.

Scarpino 
e cols. 
201836

Bypass de 
coronária sem 
uso de bomba

Dor no peito
Dispneia

TC de crânio: 
presença de 
lesões hipoden-
sas com faixa de 
gordura

RNM: lesões 
hiperintensas 
nas mesmas 
áreas da TC

N/A

Transferência à 
UTI com déficits 
neurológicos im-
portantes. Não 
foram dadas 
mais informa-
ções.

Ali e cols. 
201737 Lipoaspiração

(Tríade)
Insuficiência 
respiratória
Disfunção 
cerebral
Erupção cutâ-
nea petequial

Radiografia de 
tórax: infiltrados 
generalizados 
bilaterais

Apresenta-
ção clínica e 
história

Atropina, intuba-
ção e suporte de 
órgãos

Alta hospitalar 
14 dias após a 
extubação, com 
boa recupera-
ção.

Cantu and 
Pavlisko 
201738

Lipoaspiração
Dispneia
Amaurose
Hipoxemia

A TC de tórax foi 
contraindicada

Autópsia N/A Morte

Sato 
e cols. 
201639

Lipoaspiração 
e abdomino-
plastia

Febre
Dispneia
Papiledema 
bilateral

RNM: restrição à 
difusão

História cirúr-
gica

Anticoagulante

A amaurose 
não foi revertida 
com anticoagu-
lantes.
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Caso
Causa 
subjacente

Apresentação 
Clínica Principal

Principais acha-
dos radiológicos

Ferramenta 
de diagnós-
tico

Tratamento Desfecho

Mendoza-
-Morales 
e cols. 
201640

Injeção de 
vitamina E

Desconforto 
respiratório
Insuficiência 
renal aguda
Comprometi-
mento neuro-
lógico

Tomografia: ede-
ma cerebral

Autópsia N/A Morte

Jacob 
e cols. 
201641

2 casos por 
EG adquirida 
em doador 
após trans-
plante pulmo-
nar

Caso 1:
Insuficiência 
respiratória 
hipoxêmica

Caso 1:
TC de tórax: 
consolidação 
no pulmão do 
doador

Caso1:
Avaliação 
histológica 
do pulmão 
doador

Caso 1: Ventila-
ção e traqueos-
tomia

Alta após 
insuficiência 
respiratória 
prolongada para 
uma instalação 
de reabilitação 
aguda

Caso 2:
Hipoxemia gra-
ve e secreções 
espumosas

Caso 2:
TC de tórax: 
opacidades em 
placas

Caso 2:
TC e achados 
intraoperató-
rios

Caso 2: ECMO

Alta após insu-
ficiência respira-
tória prolongada 
para uma insta-
lação de reabi-
litação aguda. 
No entanto, o 
paciente faleceu 
devido à rejeição 
do transplante.

Berger 
e cols. 
201342

Ferimentos 
por arma de 
fogo sem 
fratura

N/A N/A Autópsia N/A Morte

Bajraktari 
e cols. 
202243

Trauma míni-
mo de tecidos 
moles devido 
a uma colisão 
de veículo 
motorizado 
sem fraturas

Hipoxemia
Petéquias
Palidez conjun-
tival
Confusão

Radiografia de 
tórax: infiltrados 
difusos
TC de tórax: 
consolidações 
significativas

Lavado bron-
coalveolar 
(LBA)

Ventilação mecâ-
nica
Cuidados de 
suporte

Alta após 15 
dias de interna-
ção.

Fowler 
e cols. 
202144

Acidente au-
tomobilístico 
sem fraturas

Queda facial 
esquerda
Desvio do 
membro supe-
rior esquerdo

TC cerebral: 
ACM hiperdensa

Análise 
anatomo-
patológica 
do trombo 
aspirado

Monitorização em 
UTI

Alta com fisio-
terapia ambula-
torial.

Uma ferramenta adicional para auxiliar o 

diagnóstico da SEG é o uso de exames de imagem. As 

modalidades comuns de imagem radiológica e seus 

achados esperados na SEG estão resumidos na Tabela 7.

A grande variância entre esses critérios 

diagnósticos, como observado nas Tabelas 3 a 5, pode 

levar a inconsistências no diagnóstico da SEG. Um 

paciente que preenche um dos critérios (por exemplo, 

Gurd) pode não preencher um dos outros (por 

exemplo, Schonfeld), apesar de apresentar embolia 

gordurosa.

 DISCUSSÃO

Fisiopatologia

Existem várias teorias que tentam explicar a 

fisiopatologia completa da SEG. No entanto, elas não 
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Tabela 4 - Principais componentes distintos para o diagnóstico de em-
bolia gordurosa com base nos critérios de Gurd. 

Principais Manifestações Clínicas Critérios de Gurd
Erupção cutânea petequial Maior
Insuficiência Respiratória Maior
Envolvimento cerebral não relacio-
nado ao traumatismo cranioencefá-
lico

Maior

Febre > 38,5º Menor
Taquicardia > 110 bpm Menor
Envolvimento da Retina Menor

Icterícia Menor

Sinais renais Menor

Anemia Menor
Trombocitopenia Menor
Alta velocidade de 
hemossedimentação

Menor

Macroglobulinemia Gordurosa Menor
O diagnóstico requer 2 critérios maiores OU pelo me-
nos 1 critério maior e 4 critérios menores.

Tabela 5 - Classificação de Schonfeld45 para Síndrome da Embolia Gor-
durosa. 

Manifestação Clínica Número de Pontos
Erupção cutânea petequial 5
Infiltrado difuso na radiografia 4
Hipoxemia 3
Febre, taquicardia, confusão 1 (cada)
O diagnóstico de SEG é feito quando se encontra escore 
cumulativo maior que 5.

Tabela 6 - Resumo dos critérios diagnósticos de Linedgue para síndro-
me da embolia gordurosa.

Manifestações Clínicas
Critérios para 
Diagnóstico

PO2 mantida < 60 mmHg

A presença de 
pelo menos uma 
dessas manifesta-
ções clínicas leva 
ao diagnóstico de 
SEG

PCO2 mantida > 55 mmHg OU pH 
menor que 7,3
Frequência respiratória mantida 
> 35 por minuto, mesmo após se-
dação
Aumento do trabalho respiratório, 
taquicardia e ansiedade

abrangem adequadamente todas as apresentações 

associadas à condição47. A compreensão fisiopatológica 

atual da embolia gordurosa é dominada por duas teorias 

diferentes, a bioquímica e a mecânica. A teoria bioquímica 

baseia-se no entendimento de que as manifestações clínicas 

da embolia gordurosa ocorrem devido a um ambiente 

pró-inflamatório4, especulando que o trauma causa uma 

resposta inflamatória no organismo que leva à liberação 

de células de gordura da medula óssea para o sistema 

venoso2. A gordura neutra encontrada na medula óssea 

normalmente não causa lesão pulmonar aguda; no entanto, 

poderia ser metabolizada ao longo de várias horas em 

intermediários, como os ácidos graxos livres, que poderiam 

causar danos e levar a sequelas clinicamente relevantes, 

como SDRA, como observado em modelos animais48. Os 

ácidos graxos livres também poderiam levar a complicações 

como disfunção do músculo cardíaco48. A teoria bioquímica 

poderia explicar atrasos nas manifestações clínicas da SEG9. 

Já a teoria mecânica afirma que o aumento da pressão 

intramedular decorrente do trauma pode causar a liberação 

de gordura para o sistema venoso via sinusóides venosos 

abertos2. A teoria bioquímica auxilia na explicação da SEG 

por razões não traumáticas4. A SEG observada na maioria 

dos pacientes é provavelmente devida a uma combinação 

de fatores bioquímicos e mecânicos4.

Para entender as bases da concepção da SEG, 

é necessário um maior escrutínio das teorias bioquímica 

e mecânica para correlacionar o que ocorre em nível 

celular com o que é observado clinicamente. A teoria 

bioquímica (ou teoria da sedimentação) propõe que o 

aumento dos níveis de catecolaminas e lipase plasmática 

permite que os lipídios dos estoques de gordura no 

corpo se mobilizem, eventualmente formando gotículas 

de gordura dentro da circulação44,49. A teoria bioquímica 

pode ser resumida da seguinte maneira: qualquer forma 

de trauma no corpo desencadeia uma resposta pró-

inflamatória que visa avançar o reparo celular e promover 

a prontidão para potenciais insultos traumáticos 

adicionais. Depois disso, o corpo às vezes pode formar 

uma resposta exagerada ao trauma subsequente, como 

uma embolia gordurosa. Teoriza-se que essa resposta 

amplificada cause lesão celular endotelial adicional, 

levando a possíveis danos a múltiplos órgãos, como 

visto na SEG7.

A teoria mecânica postula que a gordura 

armazenada na medula óssea obtém acesso à circulação 

via sinusóides venosos na presença de trauma4. Essas 

partículas de gordura então viajam para a vasculatura 
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e embolizam, causando os sintomas de SEG44. A teoria 

mecânica não explica toda a série de manifestações 

observadas na SEG44. Ela não explica a separação 

temporal dos eventos, observados tipicamente 24-72 

horas após uma embolia gordurosa, como uma erupção 

cutânea petequial7.

Tabela 7 - Resumo dos achados radiológicos comuns na síndrome da embolia gordurosa.

Exame de Imagem Achados Esperadas
Raio X ao tórax Infiltrados intersticiais difusos2

Edema pulmonar3

TC de tórax
Áreas Difusas com Edema Pulmonar e Congestão Vascular2

Opacidades em vidro fosco irregulares46

Pequenos derrames pleurais bilaterais46

Ressonância magnética cerebral (para embolia gordu-
rosa cerebral)

Manchas brilhantes em fundo escuro (padrão Starfield) e 
microsangramento36

Além das teorias bioquímica mecânica, a 

teoria da coagulação também tem sido proposta para 

elucidar a fisiopatologia da SEG. A teoria da coagulação 

afirma que a tromboplastina tecidual liberada pela 

medula ativa tanto o sistema complemento quanto a 

cascata extrínseca da coagulação10. Isso é feito pela 

ativação direta do Fator VII, que provoca a coagulação 

intravascular10. A teoria da coagulação propõe que a 

gordura circulante causa um ambiente inflamatório7. 

A presença de hipovolemia, tipicamente observada 

após trauma, o dano endotelial e o já citado ambiente 

inflamatório levam à ativação da cascata de coagulação, 

o que pode ampliar a embolia gordurosa, intensificando 

a obstrução na circulação7. 

Em suma, as três teorias propostas para embolia 

gordurosa explicam, por diferentes meios, a possível 

sequência de eventos que levam às manifestações 

clínicas observadas na SEG. Torna-se claro que nenhuma 

teoria pode explicar sozinha todas as manifestações 

observadas na SEG, e que é mais provável que seja uma 

fusão das três teorias, que funcionam sinergicamente, 

resultando nos fenômenos clínicos observados na SEG.

Incidência

A incidência exata de embolia gordurosa 

permanece desconhecida50. Varia significativamente 

na literatura, dependendo da causa e dos critérios 

diagnósticos utilizados. A incidência foi relatada como 

sendo tão baixa quanto menos de 1% em alguns 

estudos51 e tão alta quanto 20% em outros11,52. A maioria 

dos estudos explora a incidência da SEG em pacientes 

ortopédicos e não em pacientes com SEG por trauma 

não ortopédico. He e cols. relataram, em sua análise 

conjunta do PubMed e Web Science, a incidência de 

SEG em casos de trauma não relacionados a fraturas19. 

Um total de 11,8% dos casos de SEG estava associado a 

lipoaspiração ou injeção de gordura autóloga, 2.2% dos 

casos foram associados a injeções lipossolúveis e 0,7% a 

múltiplas lesões de tecidos moles19. A embolia gordurosa 

não ortopédica tem sido associada a procedimentos 

estéticos, como lipoaspirações e lipoenxertia, e ocorre 

mais comumente nos pulmões. Isso pode ser explicado 

pela geração de fragmentos lipídicos que entram na 

circulação venosa após danos ao tecido adiposo e 

pequenos vasos sanguíneos, o que resulta em lesão 

pulmonar53. A taxa de sobrevida para pacientes com 

múltiplas lesões de partes moles foi relatada como 

zero nesse trabalho19. Embora a incidência de SEG seja 

significativamente baixa em casos de múltiplas lesões 

de tecidos moles, a letalidade é muito alta, razão pela 

qual é importante que os médicos estejam atentos à 

apresentação da SEG.

Exames de Imagem e Investigações Clínicas

Em apoio à avaliação clínica, investigações e 

testes diagnósticos podem auxiliar o diagnóstico de SEG. 

A análise do sangue arterial (gasometria) com Pa02 menor 

que 60mmHg e hipocapnia, demonstrando aumento da 
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fração de shunt pulmonar e aumento do gradiente A-a, 

sugere fortemente SEG50. Além disso, a diminuição do 

hematócrito 24 a 48 horas após o trauma também é 

sugestiva de SEG, pois pode ser decorrente de hemorragia 

intra-alveolar50. O exame citológico da urina mostrando 

glóbulos de gordura não é específico50. Entretanto, um 

estudo mostrou que o exame citológico do sangue capilar 

pulmonar de um cateter em cunha de artéria pulmonar 

pode ser útil para a detecção precoce de SEG54.

Os exames de imagem também podem ser 

úteis na confirmação diagnóstica da SEG. A TC de tórax 

com opacidades em vidro fosco é o achado mais comum 

em pacientes com SEG19. Uma radiografia de tórax 

com sombra infiltrativa irregular ou hipotransparência 

também pode sugerir SEG19. No entanto, TC de tórax ou 

radiografia de tórax inicialmente normais não excluem o 

diagnóstico de SEG, e é importante ter em mente os riscos 

associados à exposição radiológica repetida ao considerar 

uma segunda TC16. Um exame de imagem mais revelador 

é a RNM cerebral, que revela lesões hiperintensas 

dispersas em T216. Demonstrou-se sensível em pacientes 

com SEG com manifestações cerebrais, incluindo aqueles 

com TC de tórax normal10,55. Também tem sido relatado 

na literatura que a embolia gordurosa cerebral se 

apresenta com microssangramentos, exibindo um padrão 

característico descrito como “semente de noz”, o que 

pode ser útil em casos de difícil diagnóstico56. O uso do 

lavado broncoalveolar (LBA) para auxiliar o diagnóstico 

de SEG permanece controverso. Embora a detecção de 

gotículas de gordura em macrófagos alveolares possa 

permitir o diagnóstico precoce e rápido de SEG57, ela não 

é específica, pois gotículas de gordura em macrófagos 

alveolares também podem estar associadas a infusões 

lipídicas, sepse ou hiperlipidemia50.

Critérios diagnósticos

O diagnóstico da SEG ainda é muito 

desafiador e depende principalmente de uma 

combinação de sintomas clínicos e achados de imagem e 

laboratoriais58,59. Existem múltiplos critérios diagnósticos 

para a SEG: critérios de Gurd e Wilson, critérios de 

Gurd modificado, critérios de Schonfeld e critérios de 

Lindeque, resumidos nas Tabelas 3-516. A maioria desses 

critérios tem sido criticada na literatura devido à sua 

baixa especificidade55. Todos eles estão enraizados na 

tríade clássica de insuficiência respiratória progressiva, 

erupção cutânea petequial e deterioração mental que 

se manifesta 24-48 horas após o trauma16. No entanto, 

estudos relatam que a apresentação simultânea dos 

três critérios da tríade é muito baixa16,55,60. He e cols. 

relataram que os dois sintomas clínicos mais comuns 

são as anormalidades respiratórias (34,6%), que se 

apresentam como hipoxemia, dispneia e taquipnéia, e 

os distúrbios neurológicos (27,3%), que se manifestam 

como distúrbio da consciência19. Manifestações 

cutâneas, como o rash petequial, são menos comuns19. 

Além disso, estudos têm demonstrado que a erupção 

cutânea petequial não aparece em até 3-5 dias após 

o início da insuficiência respiratória10,46. Portanto, a 

combinação de insuficiência respiratória e distúrbios 

neurológicos pode ser suficiente para suspeitar de SEG 

e diagnosticá-la, o que é indicado pelos critérios de 

Gurd e Wilson, bem como pelos de Gurd modificados16. 

Aggarwal e cols. recomendam suspeitar de SEG e 

encaminhar os pacientes à UTI quando apresentarem 

distúrbios neurológicos, hipoxemia e fraturas de ossos 

longos12. Futuras áreas de pesquisa com foco na SEG 

devem envolver o aprimoramento da compreensão da 

SEG para permitir um diagnóstico mais preciso58. 

Tratamento 

O tratamento da embolia gordurosa não 

está bem estabelecido e permanece principalmente de 

natureza de suporte. Intervenções terapêuticas feitas 

especificamente para o combate à SEG têm sido, em sua 

maioria, ineficazes2. Os corticosteroides, que atuam por 

meio de vários mecanismos, como a potencial diminuição 

dos níveis de ácidos graxos livres, podem auxiliar2. Existem 

algumas evidências de que os corticosteroides podem ser 

eficazes na prevenção da SEG em pacientes com fraturas 

de ossos longos61. Entretanto, o uso de corticosteroides no 

manejo e tratamento da embolia gordurosa permanece 

um tema controverso. Outras intervenções farmacológicas 

propostas incluem o uso de terapia de anticoagulação 

sistêmica para pacientes com SEG4. No entanto, o uso de 

heparina acarreta sérias complicações potenciais, como 

sangramento, que devem ser levadas em consideração 

e podem ser uma adição perigosa ao esquema de 
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tratamento47,62. Outro potencial tratamento preventivo da 

embolia gordurosa é o uso de dispositivos de fixação interna 

precoce para pacientes com fraturas de ossos longos, o que 

poderia reduzir a incidência de SEG3. A estabilização tardia 

das fraturas tem sido associada a um risco aumentado de 

insultos pulmonares, como embolia gordurosa63.

Os cuidados de suporte continuam a ser o pilar 

fundamental na gestão da SEG. Um aspecto fundamental 

para o manejo da embolia gordurosa é garantir oxigenação 

arterial suficiente50. Os pacientes precisam receber oxigênio 

para manter a PaO2 em 90mmHg ou mais64. Se a hipoxemia 

for grave e se aproximar de níveis perigosos, intubação 

endotraqueal e suporte ventilatório mecânico adicional são 

introduzidos64. Vários estudos de caso foram apresentados 

com pacientes com SEG por motivos não relacionados ao 

trauma ortopédico que foram tratados com sucesso devido 

a uma combinação de estratégias terapêuticas que incluem 

intervenções mecânicas e farmacológicas. Uma mulher 

de 29 anos que apresentou SEG durante lipoaspiração 

foi tratada com sucesso, sem complicações no longo 

prazo, devido a uma combinação de várias intervenções 

terapêuticas, incluindo ventilação, corticosteroides em 

baixas doses, albumina humana e heparina molecular 

de baixo peso65. Recentemente, o uso de oxigenação 

por membrana extracorpórea venovenosa (VV-ECMO) 

demonstrou ser bem-sucedido no manejo de pacientes com 

desconforto respiratório agudo causado pela SEG66,67. No 

entanto, dados e informações que englobam o uso dessas 

técnicas terapêuticas em casos de SEG não ortopédicos 

relacionados ao trauma são escassos e demandam maior 

atenção para o pleno entendimento dos tratamentos 

efetivos.

Limitações

As limitações do estudo incluem alguns 

fatores. Em primeiro lugar, a prevalência e o pequeno 

tamanho da amostra dos artigos pesquisados podem 

afetar a generalização dos achados. Como o estudo é 

baseado em um número limitado de artigos, ele pode 

não capturar todo o espectro da condição ou representar 

com precisão a população em geral. Além disso, devido à 

falta de opções específicas de tratamento, o estudo pode 

não fornecer orientações claras sobre o manejo eficaz da 

condição. Além disso, a confiança nos relatos de casos 

na literatura sugere que há um número significativo de 

pacientes com diagnósticos equivocados, o que pode 

influenciar ainda mais a validade e a confiabilidade 

dos achados. É importante levar essas limitações em 

consideração ao interpretar os resultados e aplicá-los à 

prática clínica. 

 CONCLUSÃO

A SEG permanece sem diagnóstico em vários 

casos de trauma e a letalidade relacionada é muito 

alta. Em muitos casos, a SEG só é descoberta como 

causa de morte na autópsia. O tratamento permanece 

limitado e continua a ser principalmente de suporte, e 

intervenções como a manutenção de níveis suficientes 

de oxigênio são cruciais para a sobrevida do paciente. 

Portanto, é importante estar clinicamente alerta e 

suspeitar de SEG quando um paciente traumatizado 

apresenta insuficiência respiratória e distúrbios 

neurológicos.

A B S T R A C TA B S T R A C T

Introduction: fat embolism syndrome (FES) is an acute respiratory disorder that occurs when an inflammatory response causes the 

embolization of fat and marrow particles into the bloodstream. The exact incidence of FES is not well defined due to the difficulty of 

diagnosis. FES is mostly associated with isolated long bone trauma, and it is usually misdiagnosed in other trauma cases. The scope of 

this study was to identify and search the current literature for cases of FES in nonorthopedic trauma patients with the aim of defining the 

etiology, incidence, and main clinical manifestations. Methods: we perform a literature search via the PubMed journal to find, summarize, 

and incorporate reports of fat embolisms in patients presenting with non-orthopedic trauma. Results: the final literature search yielded 23 

papers of patients presenting with fat embolism/FES due to non-orthopedic trauma. The presentation and etiology of these fat embolisms 

is varied and complex, differing from patient to patient. In this review, we highlight the importance of maintaining a clinical suspicion 

of FES within the trauma and critical care community. Conclusion: to help trauma surgeons and clinicians identify FES cases in trauma 

patients who do not present with long bone fracture, we also present the main clinical signs of FES as well as the possible treatment and 

prevention options.

Keywords: Embolism, Fat. Respiratory Distress Syndrome. Postoperative Complications. Multiple Trauma. Wounds and Injuries.
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