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RESUMO

A embolia gordurosa (EG) e a sindrome de embolia gordurosa (SEG) representam
complicacdes raras, porém potencialmente fatais, cuja relevancia na cirurgia plastica cresceu
de forma significativa nas ultimas décadas, acompanhando a popularizagdo de procedimentos
como a lipoaspiragdo de grande volume e a lipoenxertia glutea. A fisiopatologia envolve duas
teorias complementares — mecanica ¢ bioquimica — que culminam em obstrugdo vascular,
lesao endotelial e resposta inflamatdria sistémica. A apresentacao clinica classica inclui
insuficiéncia respiratoria, manifestagdes neuroldgicas e petéquias, podendo assumir forma
fulminante no contexto da lipoenxertia glitea, com colapso cardiovascular intraoperatério
imediato. O diagnoéstico é eminentemente clinico, apoiado por critérios validados como os de
Gurd e Schonfeld, além de exames laboratoriais € de imagem. O manejo fundamenta-se em
suporte ventilatorio e hemodinamico precoce. A prevengdo, especialmente na lipoenxertia
glutea, passa pela adogdo de técnica cirurgica rigorosa com inje¢do exclusivamente no plano
subcutaneo, conforme recomendacdes da forca-tarefa da Aesthetic Surgery Education and
Research Foundation (ASERF). Compreender a fisiopatologia e adotar condutas preventivas

sistematizadas sdo imperativos éticos e técnicos para todo cirurgido plastico.
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1. INTRODUCAO

A embolia gordurosa (EG) ¢ definida pela presenca de globulos de gordura na
microcirculagdo sistémica, fendmeno que pode cursar de forma assintomatica ou evoluir para
a sindrome de embolia gordurosa (SEG), caracterizada por disfung¢ado respiratoria, neurologica
e cutanea de intensidade variavel.l Historicamente associada a fraturas de ossos longos e
procedimentos ortopédicos de grande porte, a EG passou a figurar com crescente frequéncia

na literatura de cirurgia pléstica a partir da expansao global da lipoaspiragdo e, sobretudo, da



lipoenxertia glutea — procedimento conhecido internacionalmente como Brazilian Butt Lift

(BBL).2

A lipoenxertia glutea acumula, atualmente, a maior taxa de mortalidade entre todos os
procedimentos estéticos eletivos, com estimativas que variam de 1:3.000 a 1:6.000 casos,
majoritariamente atribuidas a embolia gordurosa por inje¢do inadvertida no plano
intramuscular e consequente penetragdo venosa.3,4 Esse dado impulsionou a constituicao de
forgas-tarefas por entidades como a Aesthetic Surgery Education and Research Foundation
(ASERF), a International Society of Aesthetic Plastic Surgery (ISAPS) e a American Society
of Plastic Surgeons (ASPS), resultando em recomendagdes técnicas de seguranga publicadas a

partir de 2017.5

Apesar da gravidade reconhecida, a EG no contexto da cirurgia pléastica permanece
subdiagnosticada e subestimada em cendrios de menor volume ou menor experiéncia com o
tema. A familiaridade com sua fisiopatologia, os critérios diagndsticos validados e as
estratégias preventivas baseadas em evidéncias ¢, portanto, condi¢cdo indispensavel para a

pratica segura da especialidade.

2. OBJETIVOS

Revisar a fisiopatologia da embolia gordurosa no contexto especifico da cirurgia
plastica, com énfase nos procedimentos de maior risco — lipoaspiragdo de grande volume e
lipoenxertia glutea —, discutir os critérios diagndsticos disponiveis e suas limitagdes clinicas,
e propor um conjunto de estratégias praticas de preven¢dao e conduta que possa orientar a

tomada de decisdo do cirurgido pléastico no perioperatério.

De maneira especifica, busca-se: (i) descrever os mecanismos fisiopatoldgicos da EG e
da SEG; (ii) caracterizar a apresentacdo clinica e os critérios diagndsticos validados; (iii)
discutir as particularidades da EG em procedimentos de cirurgia pléstica; e (iv) sistematizar as

recomendacdes de prevencdo e manejo baseadas nas evidéncias disponiveis.

3. METODOLOGIA

Trata-se de revisdo narrativa da literatura de carater reflexivo e aplicado, conduzida
entre fevereiro e maio de 2026. A busca bibliografica foi realizada nas bases
PubMed/MEDLINE, SciELO e Google Scholar, com os descritores em portugués e inglés:

"fat embolism", "fat embolism syndrome", "gluteal fat grafting", "Brazilian Butt Lift",



"liposuction complications", "perioperative fat embolism" e "ASERF recommendations",

combinados pelos operadores booleanos AND e OR.

Foram incluidos artigos originais, revisdes sistematicas e narrativas, relatos de caso
com impacto técnico, diretrizes e recomendagdes de sociedades cientificas de cirurgia plastica
publicados entre 1970 e 2025, nos idiomas portugués, inglés e espanhol. Foram excluidos
estudos restritos ao contexto ortopédico sem aplicabilidade a cirurgia plastica, publicagdes
sem revisao por pares e trabalhos duplicados. Adicionalmente, foram consultados documentos

técnicos das forgas-tarefas da ASERF, ISAPS e ASPS sobre seguranca em lipoenxertia glitea.

Por se tratar de revisdo narrativa fundamentada exclusivamente em literatura
previamente publicada, o estudo ndo envolveu participantes humanos ou animais,
dispensando apreciacao por Comité de Etica em Pesquisa (CEP) ou Comissao de Etica no Uso

de Animais (CEUA), conforme Resolu¢do CNS n° 510/2016.

4. RESULTADOS E DISCUSSAO

4.1 Fisiopatologia da embolia gordurosa

Dois modelos fisiopatologicos complementares explicam a ocorréncia da EG. A teoria
mecanica, proposta inicialmente por Gauss em 1924, postula que a disrupcao de adipdcitos
libera glébulos de gordura que acessam a corrente sanguinea por meio de laceragdes venosas,
obstruindo a microcirculagdo pulmonar e, em casos de shunt direita-esquerda — presente em
aproximadamente 25% da populacdo por forame oval patente —, a circulagdo sistémica e

cerebral.1,6

A teoria bioquimica, por sua vez, atribui a lesdo tecidual a agcdo da lipase sobre os
triglicerideos depositados na vasculatura. Os acidos graxos livres (AGL) resultantes exercem
efeito toxico direto sobre o endotélio vascular, induzem ativagdo plaquetaria e desencadeiam
cascata inflamatoria sist€émica com liberacdo de mediadores como fator de necrose tumoral
alfa (TNF-alfa), interleucinas e espécies reativas de oxigénio.7 Esse processo explica o
desenvolvimento de lesdo pulmonar aguda (LPA) e sindrome do desconforto respiratorio

agudo (SDRA), mesmo na auséncia de obstru¢do macrovascular demonstravel.

No contexto especifico da cirurgia plastica, a lipoaspiracdo mobiliza grandes volumes
de tecido adiposo sob pressao negativa, favorecendo a entrada de gordura em veias tributarias
periféricas lesadas. Na lipoenxertia glutea, o risco € ampliado pela injecdo ativa sob pressao

positiva: quando realizada no plano intramuscular, a gordura pode ser injetada diretamente em



ramos das veias gliteas, com passagem imediata para a circulagdo pulmonar e risco de

embolia fulminante em minutos.4,5

4.2 Epidemiologia e fatores de risco em cirurgia pldstica

A incidéncia da SEG na populagdo geral ¢ estimada entre 0,5% e 2% apos fraturas de
0ssos longos, com mortalidade de 10% a 20% nos casos graves.8 No ambito da cirurgia
plastica, a epidemiologia ¢ distinta: a forma clinica classica, de instalacdo subaguda em 24 a
72 horas, cede lugar a forma fulminante intraoperatoria como principal mecanismo de morte
associado a lipoenxertia glutea.3

Relatério da forca-tarefa da ASERF publicado em 2017 identificou 32 mortes
documentadas relacionadas a lipoenxertia glatea, estimando mortalidade de 1:3.000
procedimentos — a mais elevada entre todas as cirurgias estéticas eletivas.5 Estudo
subsequente da ISAPS elevou essa estimativa para 1:6.000 quando considerados apenas

centros de referéncia, sugerindo que a mortalidade real pode ser ainda maior em contextos de

menor experiéncia.9

Os principais fatores de risco identificados incluem: injecdo de gordura no plano
intramuscular ou submuscular; uso de canulas de grande didmetro (> 4 mm); inje¢cdo em leque
com movimento estatico prolongado; volumes elevados por sessdo; inexperiéncia do operador
com a anatomia vascular da regido glitea; e presenca de forame oval patente nao

diagnosticado, que predispde a embolia paradoxal cerebral e coronariana.4,5,10

4.3 Apresentagdo clinica e critérios diagnosticos

A triade classica da SEG, descrita por Bergman em 1969, compreende insuficiéncia
respiratoria (hipoxemia, dispneia), manifestacoes do sistema nervoso central (confusdo
mental, agitagdo, torpor ou coma) e exantema petequial — tipicamente distribuido em regido
axilar, subconjuntival e cervical anterior, decorrente da obstrucdo de capilares dérmicos.1,11
O intervalo de laténcia entre o evento desencadeante e a instalagdo dos sintomas varia de 24 a
72 horas na forma classica, porém pode ser de minutos na forma fulminante associada a

lipoenxertia glitea, na qual a morte ocorre antes do paciente deixar a sala cirtrgica.3

Para a sistematizagdo diagnéstica, dois conjuntos de critérios sdo amplamente
utilizados. Os critérios de Gurd (1970) dividem os achados em maiores (insuficiéncia
respiratoria, alteragdes neuroldgicas e petéquias) e menores (febre, taquicardia, anemia,
trombocitopenia, aumento de lipase sérica, presenca de globulos de gordura na urina),

exigindo pelo menos um critério maior e quatro menores para o diagnostico.11 O escore de



Schonfeld (1983) atribui pontua¢do ponderada a achados clinicos, com pontuacdo igual ou

superior a cinco confirmando o diagnostico de SEG.12

Nos exames laboratoriais, destacam-se hipoxemia (PaO2 < 60 mmHg em ar
ambiente), anemia normocrdmica, trombocitopenia e elevacdo de lipase e triglicerideos
séricos. A gasometria arterial ¢ obrigatéria diante de qualquer suspeita. Na avaliagdo por
imagem, a radiografia de torax pode revelar infiltrado bilateral em padrdo de "tempestade de
neve" nas primeiras 24 a 48 horas, enquanto a tomografia computadorizada de toérax
demonstra opacidades em vidro fosco bilaterais. A ressonancia magnética de cranio € o exame
mais sensivel para embolia cerebral, evidenciando lesdes puntiformes difusas em padrao de

"céu estrelado" em sequéncias de difusdo.7,13

O diagnostico diferencial deve incluir, obrigatoriamente, tromboembolismo pulmonar
(TEP), pneumonia aspirativa, SDRA por outras causas, edema agudo de pulmao, meningite e
reagdo adversa a farmacos anestésicos. A sobreposi¢cdo clinica com o TEP ¢ o principal
desafio, sendo a angiotomografia pulmonar o exame de escolha para distinguir as duas

condicoes.

4.4 Conduta prdtica

Nao existe antidoto especifico para a EG, e o tratamento ¢ fundamentalmente de
suporte. A prioridade imediata ¢ a manutencao da oxigenacao: oxigénio suplementar em alto
fluxo deve ser instituido ao menor sinal de hipoxemia, com progressdo para ventilagdo
mecanica protetora (volume corrente de 6 ml/kg de peso ideal, PEEP titulada, platé < 30

c¢cmH20) nos casos de LPA ou SDRA estabelecida.7,14

O suporte hemodindmico com reposicdo volémica criteriosa € uso de vasopressores
(norepinefrina como primeira escolha) estd indicado nos casos de instabilidade
cardiovascular. A reposi¢do de albumina, além de expansora do volume, oferece beneficio
tedrico por ser carreadora de acidos graxos livres, reduzindo sua disponibilidade para lesao

endotelial — embora as evidéncias clinicas para esse efeito permanegam limitadas.7

O wuso de corticosteroides em altas doses permanece controverso. Estudos
observacionais sugerem potencial beneficio na atenuagdo da resposta inflamatdéria e na
reducdo da incidéncia de petéquias e hipoxemia, porém nenhum ensaio clinico randomizado
de adequado poder demonstrou melhora em desfechos clinicamente relevantes como
mortalidade ou tempo de internacdo.l5 As diretrizes atuais ndo recomendam seu uso de

rotina, reservando-o a casos selecionados sob julgamento clinico individualizado. Da mesma



forma, a anticoagulagdo ndo tem indicacgdo estabelecida no manejo da SEG, sendo sua decisdo

ponderada pelo risco de sangramento ativo.

No contexto intraoperatério da cirurgia plastica, especialmente durante a lipoenxertia
glttea, a suspeita de EG deve ser levantada diante de queda abrupta da saturacao periférica de
oxigénio, aumento do gradiente de CO2 end-tidal (sinal de obstrugdo vascular pulmonar),
hipotensdo de inicio subito e alteracdes eletrocardiograficas de sobrecarga de camaras
direitas. A conduta imediata inclui interrupcdo do procedimento, chamada de suporte
avangado, posicionamento em decubito lateral esquerdo (Trendelenburg reverso em caso de

colapso circulatorio) e instituicdo de manobras de ressuscitacdo.S

4.5 Prevencdo: recomendagoes prdticas para o cirurgido plastico

A prevencdo da EG na lipoenxertia glutea representa o maior avanco recente na
seguranga desse procedimento. Com base nos achados da forga-tarefa da ASERF e nas
recomendacdes conjuntas de ISAPS, ASPS e Sociedade Brasileira de Cirurgia Plastica
(SBCP), as seguintes medidas s3o atualmente consideradas mandatorias: injecdo de gordura
restrita ao plano subcutaneo, com orientacdo preferencial no plano superficial; uso de canulas
de ponta romba com diametro adequado; manutencdo de movimento constante da canula
durante a injecdo; aspiracdo antes de cada depoésito para confirmar auséncia de retorno

venoso; e limitagdo do volume injetado por sessdo.4,5,9

O uso de ultrassom intraoperatdrio em tempo real tem sido proposto como estratégia
adicional para confirmacdo do plano de inje¢do, com estudos demonstrando capacidade de
visualizacdo em tempo real da ponta da canula em relacdo ao musculo gliteo méximo.10
Embora ainda nao universalizado, seu uso representa o estado da arte em centros de referéncia
e deve ser considerado, especialmente em procedimentos de maior volume ou em pacientes

com anatomia desfavoravel.

Na lipoaspiracdo de grande volume (> 5 litros de aspirado total), as estratégias
preventivas incluem: hidratagdo perioperatoria adequada com solu¢do de Ringer lactato,
monitorizagdo invasiva da pressdo arterial em casos selecionados, aquecimento ativo do
paciente para preven¢do de hipotermia (fator de risco adicional para coagulopatia e
instabilidade hemodinamica), e vigilancia anestésica continua para sinais precoces de

comprometimento respiratdrio e hemodinamico.

A selecdo cuidadosa do paciente completa o arsenal preventivo. Individuos com

histérico de tromboembolismo venoso, trombofilias documentadas, forame oval patente



conhecido ou disfun¢do cardiopulmonar prévia devem ser identificados na avaliagdo pré-
operatéria, com reavaliagdo criteriosa da indicacdo e, quando necessario, discussdao

multidisciplinar com cardiologia ou hematologia.

5. CONCLUSAO

A embolia gordurosa representa um dos maiores desafios de seguranga perioperatoria
no arsenal contemporaneo da cirurgia plastica. Sua fisiopatologia — articulando mecanismos
mecanicos e bioquimicos — explica a diversidade de apresentagdes clinicas, que vao da
forma subaguda cléssica ao colapso fulminante intraoperatorio observado na lipoenxertia

glttea.

O reconhecimento precoce, fundamentado nos critérios de Gurd e Schonfeld e apoiado
por exames laboratoriais e de imagem dirigidos, ¢ determinante para a sobrevida nos casos de
SEG estabelecida. O manejo, essencialmente de suporte, exige prontidao e sistematizagdo —
competéncias que dependem diretamente do preparo técnico ¢ do treinamento em urgéncias

perioperatorias.

Mais do que qualquer avango terapéutico, contudo, ¢ a prevencao que define o nivel de
seguranga alcancavel. A adocdo rigorosa da técnica de inje¢do exclusivamente subcutanea na
lipoenxertia glutea, sustentada pelas recomendacdes das principais entidades internacionais,
representa mudanga de paradigma capaz de reduzir dramaticamente a mortalidade associada
ao procedimento. O cirurgido plastico que compreende a fisiopatologia da EG e traduz esse
conhecimento em conduta técnica disciplinada cumpre, simultaneamente, imperativo €tico e

cientifico em favor da seguranca do paciente.
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