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Síndrome de hiperatividade simpática paroxística 
causada por síndrome da embolia gordurosa

RELATO DE CASO

INTRODUÇÃO

A hiperatividade simpática paroxística (HSP) é uma complicação que pode 
aumentar a morbidade e a mortalidade de pacientes graves neurológicos, espe-
cialmente nos casos em que não é prontamente reconhecida e tratada.(1-5) Carac-
teriza-se pelo surgimento súbito de sinais e sintomas provocados pelo aumento 
da descarga simpática. Hipertensão, taquicardia, taquipneia, febre e sudorese 
profusa, assim como posturas distônicas, fazem parte do quadro clínico clás-
sico.(1-5) Propuseram-se critérios diagnósticos, embora ainda não tenham sido 
validados.(6) As lesões traumáticas cerebrais graves são as causas mais frequen-
tes de HSP,(4) embora outras lesões neurológicas também possam resultar nesta 
complicação.(1,2) Uma causa muito incomum de HSP é a síndrome da embolia 
gordurosa (SEG), que ocorre em razão da passagem maciça de partículas de 
gordura oriundas da medula óssea para a circulação sistêmica, como resultado 
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A hiperatividade simpática paro-
xística representa uma complicação in-
comum, com potencial risco à vida, de 
lesões cerebrais graves, mais comumente 
de origem traumática. Seu diagnóstico 
clínico se baseia na manifestação recor-
rente de taquicardia, hipertensão, diafo-
rese, taquipneia e, às vezes, febre, além de 
posturas distônicas. Os episódios podem 
ser induzidos por estímulos ou ocorrer de 
forma espontânea. É comum que ocorra 
subdiagnóstico desta síndrome, 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 complicação. 
A síndrome da embolia gordurosa é uma 
complicação rara, mas grave, das fratu-
ras de ossos longos. Sinais neurológicos, 
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petéquias hemorrágicas e insuficiência 
respiratória aguda são as características 
que constituem seu quadro clínico. O 
termo “embolia gordurosa cerebral” é 
estabelecido quando predomina o en-
volvimento neurológico. O diagnóstico 
é clínico, porém achados específicos de 
neuroimagem podem confirmá-lo. As 
manifestações neurológicas incluem dife-
rentes graus de alteração da consciência, 
défices focais ou convulsões. Seu trata-
mento é de suporte, porém são possíveis 
desfechos favoráveis, mesmo nos casos 
com apresentação grave. Relatamos dois 
casos de hiperatividade simpática paro-
xística após embolia gordurosa cerebral, 
uma associação muito incomum.
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de fraturas de ossos longos ou ossos pélvicos, ou de proce-
dimentos de fixação cirúrgica intramedular.(7-9) Seus sinais 
clássicos são desconforto respiratório agudo, erupção de 
petéquias e diversas manifestações neurológicas.(7-9) Quan-
do predominam sinais e sintomas neurológicos, a condi-
ção é frequentemente referida como embolia gordurosa 
cerebral.(10-13) Em tais casos, as imagens de ressonância 
magnética são muito úteis para a confirmação do diag-
nóstico.(14,15)

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

RELATOS DE CASO

Caso 1

Homem de 25 anos de idade, saudável, foi trazido ao 
pronto-socorro com fraturas cominutivas do terço distal 
da tíbia e fíbula em decorrência de acidente motociclístico 
(Figura 1A). Quando da admissão ao hospital, encontra-
va-se alerta, coerente, e não tinha qualquer défice motor. 
Seus sinais vitais e os demais dados do exame físico eram 
normais. Foi admitido ao hospital para ser submetido à 
estabilização cirúrgica. Depois de 48 horas de sua admis-
são, ele desenvolveu confusão mental e agitação, seguidas 
por rápido declínio do nível de consciência, que progre-
diu para coma, com postura bilateral em extensão. O pa-
ciente se apresentava taquipneico (44/min), taquicardíaco 
(137/min), febril (39,3ºC) e hipertenso (147/101mmHg). 
A oximetria de pulso era de 92% com ar ambiente. Obser-
varam-se petéquias hemorrágicas na esclera, conjuntiva, 
mucosa bucal e porção superior do tórax. Deu-se início 
a ressuscitação com fluidos, suplementação de oxigênio, 
intubação traqueal e ventilação mecânica, com utilização 
de sedoanalgesia profunda. Uma tomografia computado-
rizada (TC) do crânio revelou múltiplas áreas hipodensas 
bilaterais em região subcortical frontal, sem desvio da li-
nha média. Não se evidenciou qualquer sinal de hemorra-
gia, e as cisternas da base e os sulcos permaneciam visíveis 
(Figura 1B).

A TC do tórax foi normal, exceto quanto a pequenas 
atelectasias basais bilaterais, sem evidências de embolia 
pulmonar. A ecocardiografia transtorácica revelou ventrí-
culos normais, função valvar normal e ausência de forame 
oval aberto ou sinais de hipertensão pulmonar. O eletro-
encefalograma revelou lentificação difusa sem descargas 
epileptiformes. Os parâmetros laboratoriais se encontra-
vam dentro da faixa normal, exceto pela elevação de mar-
cadores de inflamação: leucocitose 17.300/mm3 e proteína 

Figura 1 - Imagens do paciente 1 no momento da admissão no pronto-socorro. 
(A) fraturas cominutivas no terço inferior da tíbia e fíbula, perna direita. (B) A 
tomografia computadorizada revelou imagens hipodensas bilaterais em região 
frontal, sem desvio da linha média. Não havia evidência de hemorragia, e as 
cisternas da base e o sulco permaneciam visíveis. (C) Imagem de ressonância 
magnética mostrou lesões múltiplas em ambos os hemisférios cerebrais, 
hipointensas em T1 e hiperintensas em T2 e FLAIR, na substância branca 
periventricular de ambas as regiões frontoparietais.

C-reativa (PCR) 141mg/L. Observou-se também trombo-
citopenia (110.000/mm3). Fez-se o diagnóstico de SEG, 
com estabelecimento de terapia de suporte e administra-
ção de metilprednisolona 10mg/kg/dia, por 3 dias. Devido 
à estabilidade clínica, 2 dias mais tarde, foram suspensas a 
sedação e a analgesia para avaliação da condição neurológi-
ca. Após 10 minutos, observou-se postura espontânea em 
extensão bilateral, juntamente de assincronia da ventilação 
mecânica, taquipneia (46/min), sudorese profusa genera-
lizada, hipertensão arterial (215/112mmHg) e taquicardia 
(137/min). Tais manifestações foram recorrentes e leva-
ram ao diagnóstico de HSP. Consequentemente, acrescen-
taram-se ao regime terapêutico propranolol 120mg/dia e 
morfina 3 mg a cada 4 horas, além de a sedação/analgesia 
ter sido restituída. Dois dias mais tarde, RM do crânio 
revelou múltiplas pequenas lesões hipointensas em T1 e 
hiperintensas em T2, e FLAIR em ambos os hemisférios 
cerebrais, sem acentuação com injeção de gadolínio, e com 
localização na substância branca periventricular de ambas 
as regiões frontoparietais (Figura 1C).

Os episódios de HSP tiveram duração que oscilou en-
tre 20 e 35 minutos, com frequência de três a quatro vezes 
ao dia, e foram principalmente associados com estímu-
los como mobilização, banho, aspiração de secreções ou 
dor. No oitavo dia na unidade de terapia intensiva (UTI), 
suspendeu-se o uso de remifentanil e propofol, mudando 
para dexmedetomidina e mantendo o uso de proprano-
lol e morfina nas mesmas doses. Os episódios de descarga 
simpática se tornaram cada vez mais curtos e menos gra-
ves, com frequência não superior a duas vezes por dia. A 
resposta motora melhorou para localização dos estímulos 
nociceptivos.
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No 12º dia de UTI, o paciente foi extubado. Depois de 
16 dias da admissão, 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 episódios de HSP. Depois de 
22 dias da admissão, a fratura foi tratada cirurgicamen-
te. A evolução pós-operatória decorreu sem complicações. 
Após 3 dias da cirurgia, o paciente teve alta para o do-
micílio, para dar continuidade ambulatorialmente à sua 
reabilitação. Um ano após o evento, as lesões descritas na 
RM tinham desaparecido, e os exames neuropsicológicos 
mostraram leve comprometimento das funções executivas, 
com alteração da memória de curto e longo prazo.

Caso 2

Homem com 21 anos de idade, sem antecedentes mé-
dicos prévios, foi atendido com fratura do terço inferior 
de sua tíbia decorrente de acidente motociclístico, sem 
evidência de traumatismo do crânio (Figura 2A). Seus si-
nais vitais e exame neurológico eram normais. O paciente 
foi internado e tratado com tração esquelética. Depois de 
1 dia, tornou-se confuso e agitado, com progressiva de-
pressão do nível de consciência, que progrediu para coma. 
Apresentava resposta motora em extensão, porém seus 
reflexos tronculares eram normais. Os sinais vitais eram: 
pressão sanguínea arterial 127/76mmHg; frequência res-
piratória de 18/min; frequência cardíaca de 133/min; e 
temperatura retal de 38,8ºC. Oximetria de pulso de 85% 
com ar ambiente. Iniciaram-se imediatamente ventilação 
mecânica invasiva e ressuscitação hemodinâmica. Após es-
tabilização cardiorrespiratória, uma TC do crânio revelou 
pequenas e múltiplas lesões subcorticais hipodensas nas 
regiões frontal e parietal esquerda (Figura 2B).

A TC do tórax mostrou pequenos defeitos de enchi-
mento no ventrículo esquerdo e veia cava superior. Ob-
servou-se imagem nodular na artéria pulmonar direita, 
que se considerou poder corresponder a um êmbolo. Foi 
feito o diagnóstico de SEG. O ecocardiograma transtorá-
cico mostrou pressão média da artéria pulmonar estima-
da em 356mmHg, sem outros transtornos da motilidade 
ventricular e preservação da função ventricular sistólica. 
Tamanho e função do ventrículo direito estavam normais, 
e não exisitiam comunicações anômalas entre os átrios ou 
ventrículos. O eletroencefalograma revelou lentificação 
de fundo, sem descargas epileptiformes. O perfil bioquí-
mico não apresentava alterações dignas de nota, exceto 
trombocitopenia (98.000/mm3), anemia (hemoglobina 
8,7g/dL) e elevação da PCR para 134mg/L. Deu-se início 

Figura 2 - Imagens na admissão do paciente 2. (A) Fratura fechada no terço 
inferior da tíbia. (B) Tomografia computadorizada mostrando lesões hipodensas 
subcorticais nas regiões frontal e parietal esquerda. (C-D) Ressonância magnética 
revelou múltiplas lesões hiperintensas em T2 localizadas na substância branca 
periventricular e regiões 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 15º dia de UTI, cessou-se a administração de se-
doanalgesia (remifentanil-propofol). Após 20 minutos, o 
paciente apresentou sudorese profusa generalizada, taqui-
cardia (166/min), hipertensão arterial (187/99mmHg), 
taquipneia (36/min) com assincronia da ventilação me-
cânica e postura bilateral em extensão − manifestações 
compatíveis com HSP. Os sintomas foram aliviados pela 
reinstituição da sedoanalgesia, porém continuaram a ocor-
rer quatro vezes por dia, desencadeados por manobras de 
fisioterapia, aspiração de secreções ou banho com água 
fria. A duração média dos episódios foi de 33 minutos. 
RM do crânio mostrou múltiplas lesões hiperintensas em 
T2 localizadas na substância branca periventricular, em 
localização subcortical bilateralmente nas regiões 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 diminuição da frequência, da intensidade 
e da duração dos episódios de HSP. O paciente foi ex-
tubado sem complicações no 11º dia no hospital. Após 
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 cirúrgico da fratura foi realizado 1 mês 
após sua admissão. O paciente recebeu alta para o domicí-
lio 3 dias após a cirurgia. Depois de 12 meses do evento, 



240 Godoy DA, Orquera J, Rabinstein AA

Rev Bras Ter Intensiva. 2018;30(2):237-243

as lesões previamente observadas não mais eram visíveis 
na RM de acompanhamento, e o paciente retornou ao 
trabalho e voltou a frequentar suas aulas na universidade, 
sem alterações nos exames neurocognitivos.

DISCUSSÃO

Apresentamos dois casos de SEG com grave compro-
metimento cerebral, que levou ao desenvolvimento de 
HSP como complicação. A elevada conscientização a res-
peito desta complicação e o uso adequado de interrupções 
na sedação permitiram que a HSP fosse precocemente de-
tectada e tratada. Apesar do dramático quadro neurológico 
(coma e postura em extensão), ambos os pacientes tiveram 
boa recuperação mediante o uso agressivo de medidas de 
suporte e controle farmacológico da HSP.

Só temos conhecimento de dois casos prévios de SEG 
complicada por HSP.(16,17) Embora seja uma associação 
rara, estamos convencidos dos dois diagnósticos em nossos 
pacientes. Ambos cumpriam os critérios clínicos e radio-
lógicos de Gurd para SEG (Tabela 1)(18) e tiveram elevados 
escores de probabilidade para HSP(6) (20 e 21, respecti-
vamente, para os casos 1 e 2) (Tabela 2). A fisiopatologia 
da HSP ainda não foi elucidada, porém se postulou que 
uma desconexão entre os centros inibitórios corticais e 
diencefálicos no tronco cerebral e a medula espinal po-
deria desempenhar um papel central.(5) Postulamos que a 
inundação embólica decorrente da SEG pode afetar áreas 
cerebrais responsáveis pela modulação do fluxo simpático, 
assim dando causa à HSP.

Síndrome da embolia gordurosa

Estudos ecocardiográficos e de Doppler demonstraram 
que a passagem de partículas de gordura para o sistema 
circulatório é um fenômeno frequente após cirurgia orto-
pédica ou fratura de ossos longos; entretanto, esta situação 
não é suficiente para desencadear a SEG.(17,19,20) A incidên-
cia relatada de SEG varia de 0,5 a 29%, dependendo do 
tipo de estudo (clínico ou patológico).(7-9,21) A SEG afeta 
principalmente a população adulta jovem, com média de 
30 anos de idade.(7-9) Fratura de ossos longos (fêmur, tíbia e 
pelve), cirurgia ortopédica (artroplastia com fixação intra-
medular), lipoaspiração, queimaduras graves e transplante 
de medula óssea são as entidades que mais frequentemente 
predispõem ao desenvolvimento desta síndrome.(7-9)

O quadro clínico clássico consiste no surgimento gra-
dual (24 - 72 horas após o traumatismo) de sinais e sin-
tomas causados pelo envolvimento pulmonar, cerebral e 
cutâneo; mas, esta tríade só aparece simultaneamente em 
cerca de metade dos casos.(7-9) A tabela 1 apresenta os cri-
térios para seu diagnóstico. Os sinais e sintomas neuroló-
gicos estão presentes em 80 - 85% dos casos,(6-8) porém a 
incidência da embolia gordurosa cerebral (isto é, embolia 
gordurosa que apresenta predominância de manifestações 
neurológicas) é desconhecida.(10-13) A principal manifesta-
ção neurológica da SEG é alteração da consciência, varian-
do desde confusão até coma, enquanto em pouco mais de 
20% dos casos podem estar presentes défices focais, res-
postas motoras anormais ou convulsões.(12,13,17) A RM do 

Tabela 1 - Critérios de Gurd originais e modificados para diagnóstico da síndrome da embolia gordurosa

Critérios de Gurd e Wilson* Critérios modificados#

Maior

Hipóxia PaO2 < 60mmHg com FiO2 0,21, com ou sem infiltrado pulmonar na radiografia 

Alteração mental Alteração mental com múltiplas lesões da substância branca na RM

Petéquias Petéquias na conjuntiva ou parte superior do tronco

Menor

Taquicardia Frequência cardíaca > 100/minuto

Febre Temperatura > 38°C

Trombocitopenia Plaquetas < 100 x 103/µl

Anemia inexplicada Anemia com coagulopatia ou CIVD sem local de sangramento 

Anúria ou oligúria Anúria ou oligúria

Embolia na retina Embolia na retina

Glóbulos gordurosos na urina ou escarro Não incluído

Icterícia Não incluído

VHS elevada Não incluído
* Dois critérios maiores ou um maior + quatro menores para diagnóstico;(21) # Um maior + três menores ou dois maiores + dois menores para diagnóstico.(18) PaO2 - pressão parcial de 
oxigênio; FiO2 - fração inspirada de oxigênio; RM - ressonância magnética; CIVD - coagulação intravascular disseminada; VHS - velocidade de hemossedimentação de eritrócitos.
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Tabela 2 - Ferramenta para identificação de probabilidade de hiperatividade simpática paroxística(6)

Escala dos fenômenos clínicos
Escore

0 1 2 3

Frequência cardíaca < 100 100 - 119 120 -139 > 140

Frequência respiratória < 18 18 - 23 24 - 29 > 30

Pressão arterial sistólica < 140 140 - 159 160 - 179 > 180

Temperatura < 37 37 - 37,9 38 - 38,9 > 39

Sudorese Ausente Leve Moderada Grave

Postura durante os episódios Ausente Leve Moderada Grave

Subtotal EFC

Severidade dos aspectos clínicos Ausente 0

Leve 1 - 6

Moderada 7 - 12

Grave ≥ 13

FDP

Aspectos clínicos ocorrem simultaneamente

Os episódios são de natureza paroxística

Reatividade simpática exagerada a estímulos normalmente indolores

Fenômenos persistem ≥ 3 dias consecutivos

Fenômenos persistem ≥ 2 semanas após lesão cerebral

Fenômenos persistem apesar do tratamento de diagnósticos diferenciais alternativos

Medicações administradas para diminuição dos fenômenos simpáticos

≥ 2 episódios ao dia

Ausência de fenômenos parassimpáticos durante os episódios

Ausência de outras causas presumidas para os fenômenos 

Antecedente de lesão cerebral adquirida 

(Escore de 1 ponto para cada fenômeno presente)

Subtotal FPD

Total combinado (EFC + FPD)

Probabilidade do diagnóstico de HSP Improvável < 8

Possível 8 - 16

Provável > 17
EFC - escala de fenômenos clínicos; FPD - ferramenta de probabilidade diagnóstica; HSP - hiperatividade simpática paroxística.

cérebro pode ser muito útil para confirmar o diagnóstico, 
ao revelar pequenas lesões multifocais que são hipointen-
sas em sequências ponderadas em T1 e hiperintensas nas 
sequências ponderadas em T2.(14,15) Essas lesões são não 
confluentes e preferentemente localizadas na substância 
branca subcortical em áreas limítrofes entre territórios ar-
teriais, centrum semiovale, gânglios da base, tálamo, tronco 
cerebral e cerebelo.(14,15) O padrão em “campo estrelado” é 

característico.(14) As lesões podem ser observadas durante 
a fase hiperaguda na sequência com imagens ponderadas 
em difusão (DWI), enquanto pode levar vários dias para 
que as hiperintensidades na sequência ponderada em T2 
se tornem visíveis.(15) Lesões hipodensas iniciais corres-
pondem a micro-hemorragias corroboradas em estudos 
patológicos.(22)
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O tratamento da SEG é de suporte.(7-13,17) A utilização 
de corticosteroides é controvertida e não se apoia em evi-
dência científica.(22) A taxa de mortalidade da SEG é de 
cerca de 10%.(23) Dentre os sobreviventes que inicialmente 
apresentavam quadro postural motor anormal ou coma, 
58% obtêm boa recuperação funcional. As sequelas inte-
lectuais podem só se tornar evidentes mediante a realiza-
ção de exames neurocognitivos formais.(23)

Hiperatividade simpática paroxística

A falta de uma nomenclatura consistente tem limi-
tado a compreensão desta condição.(1-5,24) A HSP se tor-
nou, recentemente, o termo preferido para indicar este 
transtorno.(1-5) Esta síndrome é constituída por sinais e 
sintomas não específicos que denotam uma descarga sim-
pática.(1-5,25) Os episódios se iniciam abruptamente e são 
recorrentes, porém sua duração, frequência e severidade 
podem variar.(1-5,24,25) A HSP é uma complicação comum 
das lesões cerebrais traumáticas graves; nesses casos, sua 
incidência varia de 15 - 33%.(1-5,24) Ela pode também ser 
observada após o acidente vascular cerebral isquêmico ou 
hemorrágico, encefalopatia anóxica ou encefalite.(1-5,24,25)

O quadro clínico se associa com níveis elevados de cate-
colaminas circulantes e se caracteriza por fenômenos que in-
dicam aumento da atividade simpática, como taquicardia, 
hipertermia, taquipneia, hipertensão arterial, sudorese ge-
neralizada, postura motora anormal e distonia, que podem 
resultar em assincronia com a ventilação mecânica.(1-4,24-27) 
Em geral, os aspectos clínicos surgem simultânea e abrup-
tamente, tanto de forma espontânea quanto desencadeados 
por estímulos externos (dor, banho, fisioterapia, aspiração 
de secreções etc.).(1-5,24,25) A duração média de cada episódio 
é de 30 minutos, e a frequência média de três a cinco vezes 
por dia.(1-5,24,25) O diagnóstico na UTI é estabelecido entre 
5 e 7 dias após a injúria,(1-5,24) porém não são incomuns os 
diagnósticos tardios e o subdiagnóstico. Recente consenso 
internacional de especialistas propôs ferramenta de escores 
para quantificar a probabilidade diagnóstica de HSP com 
base em escala que categoriza a presença e a severidade 
dos componentes clínicos.(6) Identificou-se uma elevada 

probabilidade de diagnóstico quando o escore se encontra-
va acima de 17 pontos(6) (Tabela 2).

O tratamento da HSP se baseia em evitar estímulos 
que possam desencadear os episódios e na administração 
de fármacos para abortar a crise, principalmente morfi-
na e propranolol ou clonidina.(25,28-31) Ao mesmo tempo, 
deve ser iniciado o tratamento profilático dos episódios; 
a gabapentina foi mais útil em nossa experiência, porém 
bromocriptina, clonidina e baclofeno também foram utili-
zados, com sucesso variável.(25,28-31) A gabapentina pode ser 
acrescentada à terapêutica abortiva, quando predomina 
hipertonia ou quando os episódios de descarga paroxística 
persistem a despeito de doses máximas de morfina e pro-
pranolol, como relatado no segundo caso. A dose utilizada 
varia entre 300 e 4.800mg/dia.(25,28-31) Caso não adequada-
mente controlada, a síndrome pode levar a complicações 
graves, como desidratação, perda muscular, contraturas 
graves, aspiração e mesmo insuficiência cardíaca. Estudo 
recente demonstrou que seis meses após um trauma cra-
niano grave, 61% dos pacientes que desenvolveram HSP 
estavam mortos, enquanto outros 30% estavam grave-
mente incapacitados.(3) O prognóstico foi pior nos pacien-
tes com manifestações mais graves de HSP.(3) A medida 
em que a HSP propriamente dita contribuiu para estes 
desfechos desfavoráveis ainda não foi elucidada.

CONCLUSÕES

Estes casos ilustram aspectos clínicos úteis. A síndrome 
da embolia gordurosa (às vezes com predominância de 
manifestações cerebrais) deve ser prontamente suspeitada 
em pacientes que apresentam deterioração neurológica 
após fratura de ossos longos. Nestes casos, a hiperativida-
de simpática paroxística pode ocorrer como complicação 
secundária, que pode ser efetivamente tratada, especial-
mente quando o tratamento apropriado é iniciado preco-
cemente. Pacientes com síndrome da embolia gordurosa e 
hiperatividade simpática paroxística podem se tornar gra-
ves, tanto de um ponto de vista neurológico, quanto sistê-
mico, mas é possível obter recuperação excelente, mesmo 
em casos muito graves.
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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.

ABSTRACT
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