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RELATO DE CASO

Sindrome de hiperatividade simpdtica paroxistica

causada por sindrome da embolia gordurosa

Paroxysmal sympathetic hyperactivity syndrome caused by fat

embolism syndrome

RESUMO

A hiperatividade simpdtica paro-
xistica representa uma complicagdo in-
comum, com potencial risco & vida, de
lesdes cerebrais graves, mais comumente
de origem traumdtica. Seu diagndstico
clinico se baseia na manifestacao recor-
rente de taquicardia, hipertensio, diafo-
rese, taquipneia e, as vezes, febre, além de
posturas distonicas. Os episédios podem
ser induzidos por estimulos ou ocorrer de
forma espontinea. E comum que ocorra
subdiagnéstico desta sindrome, e o retar-
damento de seu reconhecimento pode
aumentar a morbidade e a incapacidade
em longo prazo. Evitar os desencadean-
tes e a farmacoterapia podem ter muito
sucesso no controle desta complicacio.
A sindrome da embolia gordurosa é uma
complicagio rara, mas grave, das fratu-
ras de ossos longos. Sinais neuroldgicos,

petéquias hemorrdgicas e insuficiéncia
respiratéria aguda sdo as caracteristicas
que constituem seu quadro clinico. O
termo “embolia gordurosa cerebral” ¢é
estabelecido quando predomina o en-
volvimento neuroldgico. O diagndstico
¢ clinico, porém achados especificos de
neuroimagem podem confirméd-lo. As
manifestagées neuroldgicas incluem dife-
rentes graus de alteragdo da consciéncia,
défices focais ou convulsées. Seu trata-
mento ¢ de suporte, porém sio possiveis
desfechos favordveis, mesmo nos casos
com apresentagio grave. Relatamos dois
casos de hiperatividade simpdtica paro-
xistica apds embolia gordurosa cerebral,
uma associa¢ido muito incomum.

Descritores: Doencas do sistema
nervoso autbnomo; Disautonomias
primdrias; Lesoes encefdlicas; Embolia
gordurosa

INTRODUGAO

A hiperatividade simpdtica paroxistica (HSP) é uma complicagio que pode
aumentar a morbidade e a mortalidade de pacientes graves neurolégicos, espe-
cialmente nos casos em que nio ¢ prontamente reconhecida e tratada." Carac-
teriza-se pelo surgimento stbito de sinais e sintomas provocados pelo aumento
da descarga simpdtica. Hipertensio, taquicardia, taquipneia, febre e sudorese
profusa, assim como posturas distonicas, fazem parte do quadro clinico clds-
sico.™ Propuseram-se critérios diagndsticos, embora ainda nio tenham sido
validados.® As lesdes traumdticas cerebrais graves sio as causas mais frequen-
tes de HSP® embora outras lesdes neurolégicas também possam resultar nesta
complicagao."? Uma causa muito incomum de HSP ¢ a sindrome da embolia
gordurosa (SEG), que ocorre em razio da passagem macica de particulas de
gordura oriundas da medula 6ssea para a circulagio sistémica, como resultado
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de fraturas de ossos longos ou ossos pélvicos, ou de proce-
dimentos de fixagio cirdrgica intramedular.”® Seus sinais
cldssicos sio desconforto respiratério agudo, erupgio de
petéquias e diversas manifestagoes neurolédgicas.”” Quan-
do predominam sinais e sintomas neuroldgicos, a condi-
¢ao ¢ frequentemente referida como embolia gordurosa
cerebral."™'? Em tais casos, as imagens de ressonincia
magnética sio muito Uteis para a confirmagio do diag-
nostico. 41

No presente artigo, apresentamos dois casos de SEG
que se manifestaram com HSP e formulamos uma hipéte-
se para a fisiopatologia desta rara associacio clinica.

RELATOS DE CASO

Caso 1

Homem de 25 anos de idade, sauddvel, foi trazido ao
pronto-socorro com fraturas cominutivas do ter¢o distal
da tibia e fibula em decorréncia de acidente motociclistico
(Figura 1A). Quando da admissdo ao hospital, encontra-
va-se alerta, coerente, e nao tinha qualquer défice motor.
Seus sinais vitais e os demais dados do exame fisico eram
normais. Foi admitido ao hospital para ser submetido a
estabilizagio cirtrgica. Depois de 48 horas de sua admis-
sdo, ele desenvolveu confusio mental e agitagdo, seguidas
por rdpido declinio do nivel de consciéncia, que progre-
diu para coma, com postura bilateral em extensio. O pa-
ciente se apresentava taquipneico (44/min), taquicardiaco
(137/min), febril (39,3°C) e hipertenso (147/101mmHg).
A oximetria de pulso era de 92% com ar ambiente. Obser-
varam-se petéquias hemorrdgicas na esclera, conjuntiva,
mucosa bucal e por¢io superior do térax. Deu-se inicio
a ressuscitagio com fluidos, suplementacio de oxigénio,
intubagio traqueal e ventilagio mecénica, com utilizacio
de sedoanalgesia profunda. Uma tomografia computado-
rizada (TC) do cranio revelou mdltiplas dreas hipodensas
bilaterais em regido subcortical frontal, sem desvio da li-
nha média. Nio se evidenciou qualquer sinal de hemorra-
gia, e as cisternas da base e os sulcos permaneciam visiveis
(Figura 1B).

A TC do térax foi normal, exceto quanto a pequenas
atelectasias basais bilaterais, sem evidéncias de embolia
pulmonar. A ecocardiografia transtoricica revelou ventri-
culos normais, fungao valvar normal e auséncia de forame
oval aberto ou sinais de hipertensao pulmonar. O eletro-
encefalograma revelou lentificagio difusa sem descargas
epileptiformes. Os parimetros laboratoriais se encontra-
vam dentro da faixa normal, exceto pela eleva¢io de mar-
cadores de inflamacio: leucocitose 17.300/mm? e proteina
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Figura 1 - Imagens do paciente 1 no momento da admisséo no pronto-socorro.
(A) fraturas cominutivas no tergo inferior da tibia e fibula, perna direita. (B) A
tomografia computadorizada revelou imagens hipodensas bilaterais em regido
frontal, sem desvio da linha média. Nao havia evidéncia de hemorragia, e as
cisternas da base e o sulco permaneciam visiveis. (C) Imagem de ressonancia
magnética mostrou lesées midltiplas em ambos os hemisférios cerebrais,
hipointensas em T1 e hiperintensas em T2 e FLAIR, na substancia branca
periventricular de ambas as regides frontoparietais.

C-reativa (PCR) 141mg/L. Observou-se também trombo-
citopenia (110.000/mm?). Fez-se o diagnéstico de SEG,
com estabelecimento de terapia de suporte e administra-
¢ao de metilprednisolona 10mg/kg/dia, por 3 dias. Devido
a estabilidade clinica, 2 dias mais tarde, foram suspensas a
sedacio e a analgesia para avalia¢do da condigao neurol6gi-
ca. Ap6s 10 minutos, observou-se postura espontinea em
extensao bilateral, juntamente de assincronia da ventilacio
mecanica, taquipneia (46/min), sudorese profusa genera-
lizada, hipertensao arterial (215/112mmHg) e taquicardia
(137/min). Tais manifestagbes foram recorrentes e leva-
ram ao diagnédstico de HSP. Consequentemente, acrescen-
taram-se ao regime terapéutico propranolol 120mg/dia e
morfina 3 mg a cada 4 horas, além de a sedagio/analgesia
ter sido restituida. Dois dias mais tarde, RM do cranio
revelou multiplas pequenas lesoes hipointensas em T1 e
hiperintensas em T2, ¢ FLAIR em ambos os hemisférios
cerebrais, sem acentuagdo com injegao de gadolinio, e com
localizagao na substincia branca periventricular de ambas
as regioes frontoparietais (Figura 1C).

Os episédios de HSP tiveram duragio que oscilou en-
tre 20 e 35 minutos, com frequéncia de trés a quatro vezes
ao dia, e foram principalmente associados com estimu-
los como mobilizagdo, banho, aspiragio de secregdes ou
dor. No oitavo dia na unidade de terapia intensiva (UTT),
suspendeu-se o uso de remifentanil e propofol, mudando
para dexmedetomidina e mantendo o uso de proprano-
lol e morfina nas mesmas doses. Os episédios de descarga
simpdtica se tornaram cada vez mais curtos e menos gra-
ves, com frequéncia ndo superior a duas vezes por dia. A
resposta motora melhorou para localizagio dos estimulos
nociceptivos.
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No 12° dia de UTI, o paciente foi extubado. Depois de
16 dias da admissio, o paciente estava alerta, com resposta
motora normal e capaz de comunicar-se com seus fami-
liares. As doses de propranolol e morfina foram reduzidas
para a metade, sem piora dos episdédios de HSP. Depois de
22 dias da admissio, a fratura foi tratada cirurgicamen-
te. A evolugio pés-operatéria decorreu sem complicagoes.
Apés 3 dias da cirurgia, o paciente teve alta para o do-
micilio, para dar continuidade ambulatorialmente 4 sua
reabilitagio. Um ano apés o evento, as lesdes descritas na
RM tinham desaparecido, e os exames neuropsicolégicos
mostraram leve comprometimento das fun¢oes executivas,
com alteragio da memoéria de curto e longo prazo.

Caso 2

Homem com 21 anos de idade, sem antecedentes mé-
dicos prévios, foi atendido com fratura do terco inferior
de sua tibia decorrente de acidente motociclistico, sem
evidéncia de traumatismo do cranio (Figura 2A). Seus si-
nais vitais e exame neuroldgico eram normais. O paciente
foi internado e tratado com tracdo esquelética. Depois de
1 dia, tornou-se confuso e agitado, com progressiva de-
pressao do nivel de consciéncia, que progrediu para coma.
Apresentava resposta motora em extensio, porém seus
reflexos tronculares eram normais. Os sinais vitais eram:
pressio sanguinea arterial 127/76mmHg; frequéncia res-
piratéria de 18/min; frequéncia cardiaca de 133/min; e
temperatura retal de 38,8°C. Oximetria de pulso de 85%
com ar ambiente. Iniciaram-se imediatamente ventilagio
mecénica invasiva e ressuscitagio hemodinimica. Apés es-
tabilizagao cardiorrespiratéria, uma TC do cranio revelou
pequenas e multiplas les6es subcorticais hipodensas nas
regioes frontal e parietal esquerda (Figura 2B).

A TC do térax mostrou pequenos defeitos de enchi-
mento no ventriculo esquerdo e veia cava superior. Ob-
servou-se imagem nodular na artéria pulmonar direita,
que se considerou poder corresponder a um émbolo. Foi
feito o diagnéstico de SEG. O ecocardiograma transtord-
cico mostrou pressio média da artéria pulmonar estima-
da em 356mmHg, sem outros transtornos da motilidade
ventricular e preserva¢io da fungao ventricular sist6lica.
Tamanho e funcio do ventriculo direito estavam normais,
e nio exisitiam comunicacoes andmalas entre os dtrios ou
ventriculos. O eletroencefalograma revelou lentificacio
de fundo, sem descargas epileptiformes. O perfil bioqui-
mico ndo apresentava alteragdes dignas de nota, exceto
trombocitopenia (98.000/mm?), anemia (hemoglobina
8,7g/dL) e elevacio da PCR para 134mg/L. Deu-se inicio

Figura 2 - Imagens na admissédo do paciente 2. (A) Fratura fechada no tergo
inferior da tibia. (B) Tomografia computadorizada mostrando lesdes hipodensas
subcorticais nas regides frontal e parietal esquerda. (C-D) Ressonéncia magnética
revelou miltiplas lesdes hiperintensas em T2 localizadas na substancia branca
periventricular e regioes subcorticais frontais e parietais bilateralmente.

a medidas gerais de suporte intensivo, e o paciente recebeu
metilprednisolona na dose de 10mg/kg/dia por via endo-
venosa, por 72 horas.

No 15° dia de UTI, cessou-se a administragao de se-
doanalgesia (remifentanil-propofol). Apés 20 minutos, o
paciente apresentou sudorese profusa generalizada, taqui-
cardia (166/min), hipertensio arterial (187/99mmHg),
taquipneia (36/min) com assincronia da ventilagio me-
cAnica e postura bilateral em extensio - manifestagdes
compativeis com HSP. Os sintomas foram aliviados pela
reinstitui¢io da sedoanalgesia, porém continuaram a ocor-
rer quatro vezes por dia, desencadeados por manobras de
fisioterapia, aspiracdo de secreg¢bes ou banho com dgua
fria. A duragio média dos episédios foi de 33 minutos.
RM do cranio mostrou multiplas lesoes hiperintensas em
T2 localizadas na substincia branca periventricular, em
localizagao subcortical bilateralmente nas regides frontal e
parietal (Figuras 2C e D).

O tratamento com propranolol na dose de 120mg/
dia, morfina 18mg/dia e gabapentina 900mg/dia resultou
em progressiva diminui¢io da frequéncia, da intensidade
e da duragio dos episédios de HSP. O paciente foi ex-
tubado sem complicagées no 11° dia no hospital. Apéds
20 dias o paciente foi transferido para a enfermaria geral
e apresentava-se orientado, sendo capaz de comunicar-se
com seus familiares e alimentar-se sem ajuda. Foi mantido
com propranolol na dose de 40mg/dia e morfina 6mg/
dia. O tratamento cirdrgico da fratura foi realizado 1 més
ap6s sua admissao. O paciente recebeu alta para o domici-
lio 3 dias apés a cirurgia. Depois de 12 meses do evento,
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as lesoes previamente observadas nao mais eram visiveis
na RM de acompanhamento, e o paciente retornou ao
trabalho e voltou a frequentar suas aulas na universidade,
sem alteragoes nos exames neurocognitivos.

DISCUSSAO

Apresentamos dois casos de SEG com grave compro-
metimento cerebral, que levou ao desenvolvimento de
HSP como complicagao. A elevada conscientizagio a res-
peito desta complicacdo e o uso adequado de interrupgdes
na sedagio permitiram que a HSP fosse precocemente de-
tectada e tratada. Apesar do dramdtico quadro neuroldgico
(coma e postura em extensao), ambos os pacientes tiveram
boa recuperagio mediante o uso agressivo de medidas de
suporte e controle farmacol6gico da HSP.

S6 temos conhecimento de dois casos prévios de SEG
complicada por HSP.1!” Embora seja uma associagao
rara, estamos convencidos dos dois diagndsticos em nossos
pacientes. Ambos cumpriam os critérios clinicos e radio-
16gicos de Gurd para SEG (Tabela 1) e tiveram elevados
escores de probabilidade para HSP® (20 e 21, respecti-
vamente, para os casos 1 e 2) (Tabela 2). A fisiopatologia
da HSP ainda nio foi elucidada, porém se postulou que
uma desconexio entre os centros inibitdrios corticais e
diencefélicos no tronco cerebral e a medula espinal po-
deria desempenhar um papel central.® Postulamos que a
inundagao embodlica decorrente da SEG pode afetar dreas
cerebrais responséveis pela modulagio do fluxo simpitico,
assim dando causa 3 HSP.

Sindrome da embolia gordurosa

Estudos ecocardiograficos e de Doppler demonstraram
que a passagem de particulas de gordura para o sistema
circulatério é um fendmeno frequente apds cirurgia orto-
pédica ou fratura de ossos longos; entretanto, esta situacao
nio é suficiente para desencadear a SEG."”"?9 A incidén-
cia relatada de SEG varia de 0,5 a 29%, dependendo do
tipo de estudo (clinico ou patoldgico).”?" A SEG afeta
principalmente a populacio adulta jovem, com média de
30 anos de idade.” Fratura de ossos longos (fémur, tibia e
pelve), cirurgia ortopédica (artroplastia com fixagao intra-
medular), lipoaspiragao, queimaduras graves e transplante
de medula 6ssea sdo as entidades que mais frequentemente
predispoem ao desenvolvimento desta sindrome.””)

O quadro clinico cldssico consiste no surgimento gra-
dual (24 - 72 horas apés o traumatismo) de sinais e sin-
tomas causados pelo envolvimento pulmonar, cerebral e
cutineo; mas, esta triade sé aparece simultaneamente em
cerca de metade dos casos.”? A tabela 1 apresenta os cri-
térios para seu diagndstico. Os sinais e sintomas neurold-
gicos estdo presentes em 80 - 85% dos casos,*® porém a
incidéncia da embolia gordurosa cerebral (isto é, embolia
gordurosa que apresenta predominincia de manifestagoes
neurolégicas) ¢ desconhecida."*'¥ A principal manifesta-
a0 neuroldgica da SEG ¢ alteragio da consciéncia, varian-
do desde confusdo até coma, enquanto em pouco mais de
20% dos casos podem estar presentes défices focais, res-
postas motoras anormais ou convulsées.’>'>” A RM do

Tabela 1 - Critérios de Gurd originais e modificados para diagnéstico da sindrome da embolia gordurosa

Critérios de Gurd e Wilson* Critérios modificados#

Maior

Hipdxia Pa0, < 60mmHg com Fi0, 0,21, com ou sem infiltrado pulmonar na radiografia

Alteragdo mental

Alteragdo mental com mdltiplas lesdes da substancia branca na RM

Petéquias Petéquias na conjuntiva ou parte superior do tronco
Menor

Taquicardia Frequéncia cardiaca > 100/minuto

Febre Temperatura > 38°C

Trombocitopenia Plaquetas < 100 x 10%ul

Anemia inexplicada
Anria ou oliglria Anria ou oligdria

Embolia na retina Embolia na retina

Glébulos gordurosos na urina ou escarro Nao incluido
Ictericia Nao incluido
VHS elevada Néo incluido

Anemia com coagulopatia ou CIVD sem local de sangramento

* Dois critérios maiores ou um maior + quatro menores para diagnéstico;®" # Um maior + trés menores ou dois maiores + dois menores para diagnéstico."® PaO, - pressdo parcial de
oxigénio; FiO, - fragéo inspirada de oxigénio; RM - ressonéncia magnética; CIVD - coagulagao intravascular disseminada; VHS - velocidade de hemossedimentacéo de eritrécitos.
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Tabela 2 - Ferramenta para identificacéo de probabilidade de hiperatividade simpatica paroxistica®

Escala dos fenomenos clinicos

0 1

Escore
2 3

100- 119
Frequéncia respiratoria <18 18-23

140 - 159
37-379

Ausente Leve

Frequéncia cardiaca < 100

Pressao arterial sistdlica <140
Temperatura <37
Sudorese

Postura durante os episddios Ausente Leve

120-139 > 140

24-29 > 30

160-179 > 180

38-389 > 39

Moderada Grave

Moderada Grave
Subtotal EFC

Severidade dos aspectos clinicos Ausente
Leve
Moderada

Grave

FDP

Aspectos clinicos ocorrem simultaneamente

Os episodios sdo de natureza paroxistica

Reatividade simpética exagerada a estimulos normalmente indolores
Fenémenos persistem > 3 dias consecutivos

Fendmenos persistem > 2 semanas apds lesao cerebral

Fenémenos persistem apesar do tratamento de diagnésticos diferenciais alternativos

Medicagdes administradas para diminuicao dos fenémenos simpéaticos
> 2 episadios ao dia

Auséncia de fendmenos parassimpaticos durante os episodios
Auséncia de outras causas presumidas para os fenémenos

Antecedente de lesao cerebral adquirida

(Escore de 1 ponto para cada fenémeno presente)
Subtotal FPD

Total combinado (EFC + FPD)
Improvavel <8
Possivel 8-16

Provavel > 17

Probabilidade do diagnéstico de HSP

EFC - escala de fenémenos clinicos; FPD - ferramenta de probabilidade diagndstica; HSP - hiperatividade simpética paroxistica.

cérebro pode ser muito util para confirmar o diagndstico,
ao revelar pequenas lesées multifocais que sio hipointen-
sas em sequéncias ponderadas em T1 e hiperintensas nas
sequéncias ponderadas em T2.1%" Essas lesdes sio nao
confluentes e preferentemente localizadas na substincia
branca subcortical em dreas limitrofes entre territdrios ar-
teriais, centrum semiovale, ginglios da base, tdlamo, tronco

14,15

cerebral e cerebelo."*" O padrao em “campo estrelado” é

caracteristico.® As lesbes podem ser observadas durante

a fase hiperaguda na sequéncia com imagens ponderadas
em difusio (DWI), enquanto pode levar vérios dias para
que as hiperintensidades na sequéncia ponderada em T2
se tornem visiveis."” Lesoes hipodensas iniciais corres-
pondem a micro-hemorragias corroboradas em estudos
patolégicos.?

Rev Bras Ter Intensiva. 2018;30(2):237-243
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O tratamento da SEG ¢ de suporte.”"*!” A utilizagao

de corticosteroides é controvertida e nao se apoia em evi-
déncia cientifica.?? A taxa de mortalidade da SEG ¢ de
cerca de 10%.% Dentre os sobreviventes que inicialmente
apresentavam quadro postural motor anormal ou coma,
58% obtém boa recuperagio funcional. As sequelas inte-
lectuais podem s6 se tornar evidentes mediante a realiza-
a0 de exames neurocognitivos formais.®?

Hiperatividade simpatica paroxistica

A falta de uma nomenclatura consistente tem limi-
tado a compreensio desta condigio.!'>** A HSP se tor-
nou, recentemente, o termo preferido para indicar este
transtorno.’™ Esta sindrome ¢é constituida por sinais e
sintomas nio especificos que denotam uma descarga sim-
patica.">») Os episddios se iniciam abruptamente e sio
recorrentes, porém sua duragio, frequéncia e severidade
podem variar.!?#») A HSP é uma complicagio comum
das lesoes cerebrais traumdticas graves; nesses casos, sua
incidéncia varia de 15 - 33%./°?% Ela pode também ser
observada apés o acidente vascular cerebral isquémico ou
hemorrdgico, encefalopatia andxica ou encefalite.!>*4%9

O quadro clinico se associa com niveis elevados de cate-
colaminas circulantes e se caracteriza por fendmenos que in-
dicam aumento da atividade simpdtica, como taquicardia,
hipertermia, taquipneia, hipertensio arterial, sudorese ge-
neralizada, postura motora anormal e distonia, que podem
resultar em assincronia com a ventilagio mecinica.!"?+?")
Em geral, os aspectos clinicos surgem simultinea e abrup-
tamente, tanto de forma espontinea quanto desencadeados
por estimulos externos (dor, banho, fisioterapia, aspiragio
de secregoes etc.).?#») A duracio média de cada episddio
¢ de 30 minutos, e a frequéncia média de trés a cinco vezes
por dia."=?*?5 O diagndstico na UTTI ¢é estabelecido entre
5 e 7 dias apds a injuria,">?% porém nio sio incomuns os
diagnésticos tardios e o subdiagndstico. Recente consenso
internacional de especialistas prop6s ferramenta de escores
para quantificar a probabilidade diagndstica de HSP com
base em escala que categoriza a presenga e a severidade
dos componentes clinicos.® Identificou-se uma elevada
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probabilidade de diagnédstico quando o escore se encontra-
va acima de 17 pontos® (Tabela 2).

O tratamento da HSP se baseia em evitar estimulos
que possam desencadear os episddios e na administracio
de firmacos para abortar a crise, principalmente morfi-
na e propranolol ou clonidina.®%3!
deve ser iniciado o tratamento profilitico dos episédios;
a gabapentina foi mais Gtil em nossa experiéncia, porém
bromocriptina, clonidina e baclofeno também foram utili-
zados, com sucesso varidvel.?>*3V A gabapentina pode ser
acrescentada a terapéutica abortiva, quando predomina
hipertonia ou quando os episédios de descarga paroxistica
persistem a despeito de doses médximas de morfina e pro-
pranolol, como relatado no segundo caso. A dose utilizada
varia entre 300 e 4.800mg/dia.*>?*3) Caso nao adequada-
mente controlada, a sindrome pode levar a complicagdes
graves, como desidratagao, perda muscular, contraturas
graves, aspiracio e mesmo insuficiéncia cardfaca. Estudo
recente demonstrou que seis meses apds um trauma cra-
niano grave, 61% dos pacientes que desenvolveram HSP
estavam mortos, enquanto outros 30% estavam grave-
mente incapacitados.®’ O progndstico foi pior nos pacien-
tes com manifestagoes mais graves de HSP® A medida
em que a HSP propriamente dita contribuiu para estes
desfechos desfavordveis ainda nao foi elucidada.

CONCLUSOES

) Ao mesmo tempo,

Estes casos ilustram aspectos clinicos tteis. A sindrome
da embolia gordurosa (as vezes com predominancia de
manifestagdes cerebrais) deve ser prontamente suspeitada
em pacientes que apresentam deterioragdo neurolégica
ap6s fratura de ossos longos. Nestes casos, a hiperativida-
de simpdtica paroxistica pode ocorrer como complicacio
secunddria, que pode ser efetivamente tratada, especial-
mente quando o tratamento apropriado ¢ iniciado preco-
cemente. Pacientes com sindrome da embolia gordurosa e
hiperatividade simpdtica paroxistica podem se tornar gra-
ves, tanto de um ponto de vista neurolégico, quanto sisté-
mico, mas é possivel obter recuperacio excelente, mesmo
em casos muito graves.
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ABSTRACT

Paroxysmal sympathetic hyperactivity represents an
uncommon and potentially life-threatening complication of
severe brain injuries, which are most commonly traumatic.
This syndrome is a clinical diagnosis based on the recurrent
occurrence of tachycardia, hypertension, diaphoresis, tachypnea,
and occasionally high fever and dystonic postures. The episodes
may be induced by stimulation or may occur spontaneously.
Underdiagnosis is common, and delayed recognition may
increase morbidity and long-term disability. Trigger avoidance
and pharmacological therapy can be very successful in controlling
this complication. Fat embolism syndrome is a rare but serious
complication of long bone fractures. Neurologic signs, petechial

hemorrhages and acute respiratory failure constitute the
characteristic presenting triad. The term cerebral fat embolism
is used when the neurological involvement predominates. The
diagnosis is clinical, but specific neuroimaging findings can be
supportive. The neurologic manifestations include different
degrees of alteration of consciousness, focal deficits or seizures.
Management is supportive, but good outcomes are possible
even in cases with very severe presentation. We report two
cases of paroxysmal sympathetic hyperactivity after cerebral fat
embolism, which is a very uncommon association.

Keywords: Autonomic nervous system diseases; Primary
dysautonomia; Brain injuries; Embolism, fat
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