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INTRODUCAO

A Sindrome Compartimental Aguda (SCA)
representa uma das emergéncias mais relevan-
tes da ortopedia e da traumatologia, caracteri-
zando-se pelo aumento patologico da pressdao
no interior de compartimentos osteofasciais fe-
chados, condi¢ao capaz de comprometer a per-
fusdo capilar e desencadear um processo pro-
gressivo de isquemia tecidual. Embora relativa-
mente incomum quando comparada a outras
complicagdes traumaticas, sua importancia cli-
nica reside na rapida evolucao para danos irre-
versiveis das estruturas musculares e nervosas,
tornando o reconhecimento precoce um fator
determinante para a preservagdo funcional do
membro acometido e para a redu¢ao da morbi-
dade associada (OLSON; GLASGOW, 2005).

Os compartimentos musculares sdo delimi-
tados por fascias pouco complacentes que, em
condig¢des fisioldgicas, mantém equilibrio entre
contetido tecidual e pressdo interna. Entretanto,
situagdes que promovem aumento do volume
intracompartmental ou redu¢do da capacidade
de expansdo desses compartimentos podem ele-
var significativamente a pressao local. Quando
a pressdo intracompartmental se aproxima ou
ultrapassa a pressao de perfusdo capilar, ocorre
comprometimento progressivo do fluxo sangui-
neo, levando a hipdxia celular e a instalagdo de
um ciclo vicioso de edema, isquemia e lesdo te-
cidual. Esse mecanismo fisiopatologico explica
a rapida deterioragdo clinica observada na sin-
drome e justifica seu reconhecimento como
uma condi¢do tempo-dependente, na qual atra-
sos diagnodsticos podem resultar em sequelas
permanentes (WHITESIDES et al., 1975; EL-
LIOTT; JOHNSTONE, 2003).

A SCA estd mais frequentemente associada
a traumas de alta energia, especialmente fratu-
ras de ossos longos, sendo as fraturas da diafise
tibial consideradas uma das principais causas

da sindrome. Contudo, sua ocorréncia nio se
restringe ao contexto traumatico. Lesdes por es-
magamento, queimaduras circunferenciais, re-
perfusao apds eventos isquémicos, hemorragias
intracompartimentais, distarbios da coagula-
¢do, uso de anticoagulantes e complicacdes re-
lacionadas a procedimentos cirirgicos também
figuram entre os fatores etiologicos descritos na
literatura. Essa diversidade de apresentacdes
clinicas evidéncia que a sindrome pode mani-
festar-se em diferentes cenarios assistenciais,
exigindo elevado grau de suspeicdo por parte
dos profissionais envolvidos no atendimento de
urgéncia e emergéncia (HOPE; MCQUEEN,
2004; VIA et al., 2015).

Do ponto de vista clinico, a dor intensa e
desproporcional ao mecanismo da lesdo perma-
nece como o achado mais caracteristico da do-
enca, frequentemente precedendo alteragdes
neurologicas e vasculares mais evidentes. A
exacerbagdo da dor durante a mobilizagdo pas-
siva da musculatura acometida ¢ considerada
um dos sinais mais precoces da sindrome, po-
dendo estar associada a parestesias, edema im-
portante e aumento da tensdo compartimental.
Em contrapartida, manifestacdes tradicional-
mente descritas como auséncia de pulsos, para-
lisia e palidez costumam ocorrer em fases tar-
dias, quando o dano tecidual ja se encontra
avancado. Dessa forma, a avaliacao clinica se-
riada permanece como o principal instrumento
diagnostico, sobretudo em pacientes conscien-
tes e colaborativos (MCQUEEN; GASTON;
COURT-BROWN, 2000).

Embora a mensuragao da pressao intracom-
partmental possa auxiliar na confirmagado diag-
nodstica em situagdes especificas, especialmente
em pacientes sedados, inconscientes ou poli-
traumatizados, a literatura contemporanea des-
taca que o diagnostico da SCA deve permane-
cer fundamentalmente clinico. A interpretagdo
isolada de valores pressoricos pode ser insufici-
ente para excluir a doenga, motivo pelo qual a
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decisdo terapéutica deve considerar o contexto
clinico global do paciente. Nesse cendrio, a sus-
peita diagnoéstica precoce assume papel central
na preven¢ao de complicacdes potencialmente
incapacitantes (MCQUEEN et al., 2013).

O tratamento definitivo consiste na fascio-
tomia descompressiva emergencial, procedi-
mento cirargico destinado a restaurar a perfusao
tecidual e interromper a progressao da isque-
mia. Evidéncias demonstram que a relagdo en-
tre tempo e prognoéstico ¢ particularmente cri-
tica na SCA, uma vez que atrasos na descom-
pressdo aumentam significativamente a inci-
déncia de necrose muscular, déficits neurologi-
cos permanentes, infec¢des secundarias e am-
putagdes. Consequentemente, a rapidez na
identificacdo da sindrome e na instituicdo do
tratamento adequado constitui um dos princi-
pais determinantes dos desfechos clinicos e
funcionais desses pacientes (OLSON; GLAS-
GOW, 2005).

Diante da elevada morbidade associada a
Sindrome Compartimental Aguda e do poten-
cial para desenvolvimento de sequelas irrever-
siveis em curto intervalo de tempo, torna-se
fundamental compreender seus mecanismos fi-
siopatologicos, fatores etioldgicos, manifesta-
coes clinicas e estratégias terapéuticas. Nesse
contexto, o objetivo deste capitulo ¢ revisar cri-
ticamente os principais aspectos relacionados
ao diagnostico precoce € ao manejo da Sin-
drome Compartimental Aguda, enfatizando a
importancia da identificagdo oportuna da con-
di¢do e da intervencdo imediata para a preser-
vagao funcional dos membros acometidos e
para a melhora do prognostico dos pacientes.

METODO

O presente capitulo caracteriza-se como um
estudo descritivo de revisao de literatura, o qual
buscou analisar os principais aspectos relacio-
nados a fisiopatologia, etiologia, diagnostico

precoce e manejo da Sindrome Compartimental
Aguda. A pesquisa foi realizada nas bases de
dados SciELO, PubMed, Cochrane Library e
bibliografias de referéncia especificas na area
da ortopedia. Como estratégia de busca, foram
utilizados o operador booleano AND e os des-
critores "Compartment Syndrome" AND "Fas-
ciotomy" AND "Ischemia" AND "Emergencies”
AND "Early Diagnosis". Como critérios de in-
clusdo, consideraram-se revisoes sistematicas,
diretrizes, ensaios clinicos, estudos de coorte e
meta-analises, publicados em inglés, portugués
ou espanhol, com relevancia cientifica para o
tema e qualidade metodologica avaliada con-
forme delineamento, consisténcia dos resulta-
dos e aplicabilidade clinica. Também foram in-
cluidos estudos classicos e referéncias conside-
radas fundamentais para a compreensao histo-
rica e conceitual da SCA. Foram excluidos es-
tudos com baixa qualidade metodologica, arti-
gos sem revisdo por pares, estudos que nao
abordassem diretamente os aspectos da SCA.
Ao total, foram utilizadas 20 referéncias biblio-
graficas, que serdo citadas ao decorrer do traba-
lho.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A sindrome compartimental aguda (SCA)
representa 75% dos casos de sindrome compar-
timental. E caracterizada pelo aumento da pres-
sdo dentro de um compartimento osteofascial,
reduzindo a perfusdo tecidual e resultando em
isquemia muscular e neural. Estudos demons-
tram que o atraso no reconhecimento dessa con-
dicao esta associado a maiores indices de se-
quelas funcionais e complicagdes sistémicas,
refor¢ando sua relevancia clinica dentro da or-
topedia de urgéncia (HAYAKAWA; ALDING-
TON; MOORE, 2009).

A patologia da SCA se da primariamente
devido a um desequilibrio entre a pressdo intra-
compartimental e a pressao de perfusdao. Ha um
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aumento da pressdo venosa local, dificultando
o retorno venoso e gerando edema progressivo.
Esse edema acentua a pressdao intracomparti-
mental, comprimindo arteriolas e reduzindo a
oxigenagdo, estabelecendo um ciclo vicioso de
hipoxia, necrose celular e inflamacdo (DO-
NALDSON; HADDAD; KHAN, 2014).

A etiologia da SCA esta relacionada a trau-
mas de alta energia, especialmente fraturas de
0ssos longos, sendo tibia e antebrago os mais
comuns. Contudo, outras causas para a ocorrén-
cia incluem esmagamentos, queimaduras, lesdao
de reperfusao, uso de curativos compressivos e
exercicios fisicos excessivos, entre outros
(TORLINCASI; LOPEZ; WASEEM, 2023).
Dentre os fatores de risco, destacam-se pacien-
tes politraumatizados, jovens do sexo mascu-
lino, uso de anticoagulantes, edema pos-isqué-
mico e lesdes com grande dano as partes moles
(SHADGAN et al.,2015). Esses fatores sao fre-
quentemente associados a quadros mais graves
e de evolucao rapida, tornando necessaria mo-
nitorizagdo clinica continua (ZHANG et al.,
2021).

Caso ndo haja intervencao rapida, pode ha-
ver lesdes irreversiveis em musculos e nervos
em poucas horas, além de complicacdes sisté-
micas decorrentes da necrose muscular, como
rabdomiolise e insuficiéncia renal aguda
(MERLE; HARVEY, 2019). Nesse contexto, a
literatura destaca que o diagndstico precoce € a
realizacdo imediata da fasciotomia estao direta-
mente relacionados a melhores desfechos clini-
cos (DONALDSON; HADDAD; KHAN,
2014). Dessa forma, a identificagdo precoce dos
fatores de risco e do contexto da lesdo sao fun-
damentais para o diagndstico e tratamento ime-
diatos, reduzindo o risco de sequelas funcionais
e amputacoes.

Com o aumento da pressdao dentro de um
compartimento osteofascial fechado, resultan-
do em comprometimento da perfusdo tecidual e
risco de isquemia muscular e neural, a sindrome

compartimental ndo deve ser descartada em ca-
sos de traumas ortopédicos. Segundo o Ameri-
can College of Surgeons, recomenda-se manter
um alto indice de suspeita para a sindrome com-
partimental em todos os pacientes com lesdes
nas extremidades, pois ela pode resultar em da-
no tecidual irreversivel dentro de seis horas
ap6s o comprometimento da perfusdo tecidual
(AMERICAN COLLEGE OF SURGEONS,
2015).

Com a progressao do comprometimento da
perfusdo tecidual, a sindrome compartimental
aguda apresenta-se inicialmente como dor in-
tensa desproporcional a gravidade da lesdo
(MORTENSEN et al., 2019). Suas manifesta-
coes clinicas refletem a progressiao da redugao
do fluxo sanguineo local e, consequentemente,
a les@o dos tecidos envolvidos. Sabe-se que a
dor ¢ um sintoma subjetivo, podendo ser men-
surada em uma escala de 0 a 10, na qual 0 re-
presenta auséncia de dor e 10 corresponde a
pior dor ja experimentada pelo paciente. Dessa
forma, os sinais e sintomas geralmente evoluem
progressivamente, e o diagndstico costuma ser
estabelecido ao longo de um determinado peri-
odo de observacdo (VON KEUDELL et al.,
2015).

Diante desse cenario, os achados clinicos
precoces mais confidveis na sindrome compar-
timental aguda sdo: dor desproporcional a le-
sdo, ou inicialmente bem controlada e que se
torna refrataria, exigindo doses crescentes de
analgésicos; dor ao estiramento passivo da
musculatura dentro do compartimento acome-
tido; e parestesias dos nervos que atravessam
o(s) compartimento(s) afetado(s) (AMERICAN
COLLEGE OF SURGEONS, 2015). Entre es-
sas manifestacdes iniciais, podem surgir ainda
endurecimento do compartimento afetado, ede-
ma local e alteragdes sensitivas. Alguns pacien-
tes podem relatar sensagdo de formigamento,
dorméncia ou diminui¢ao da sensibilidade na
distribuicdo dos nervos envolvidos. Entre os
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achados mais tardios, podem surgir paralisia,
palidez e auséncia de pulsos (AMERICAN
COLLEGE OF SURGEONS, 2015).

Entre os achados neurologicos mais especi-
ficos, a parestesia na extremidade afetada pode
ser um dos primeiros sinais de hipoxia do tecido
nervoso dentro de um compartimento. Por
exemplo, a alteragdo da sensibilidade entre o
primeiro e o segundo dedos do pé pode indicar
isquemia do nervo fibular profundo resultante
de sindrome compartimental aguda do compar-
timento anterior da perna. Da mesma forma, al-
teracdes na funcdo do musculo extensor longo
do halux podem resultar de isquemia sustentada
do nervo fibular profundo (VON KEUDELL et
al., 2015).

Os sinais classicos da sindrome comparti-
mental sdo frequentemente descritos como 0s
“6 Ps”: dor (Pain), parestesia (Paresthesia), pa-
lidez (Pallor), auséncia de pulso (Pulseless-
ness), paralisia (Paralysis) e poiquilotermia
(Poikilothermia). Quando a auséncia de pulsos
e a paralisia surgem como achados tardios, ge-
ralmente indicam dano tecidual irreversivel.
Em uma revisdo envolvendo 137 pacientes com
sindrome compartimental tibial, apenas 13%
daqueles que apresentaram paralisia recupera-
ram algum grau de atividade muscular apds a
intervencdo (BROADHURST; ROBINSON,
2020).

O principal método de diagnoéstico da sin-
drome compartimental baseia-se predominante-
mente na avaliagdo clinica. Dessa forma, um
exame fisico detalhado associado a uma boa
anamnese pode elevar significativamente o
grau de suspeita diante do historico de traumas,
fraturas, lesdes por esmagamento, reperfusdo
vascular ou imobiliza¢gdes compressivas. O re-
conhecimento precoce torna-se fundamental
para prevenir lesdes irreversiveis dos tecidos
musculares e nervosos acometidos pela sindro-
me compartimental.

Apesar das limitagdes que o exame fisico

pode apresentar, os sinais clinicos comumente
aceitos (dor, dor ao estiramento passivo e pares-
tesia) demonstraram baixa sensibilidade, porém
alta especificidade para o diagnostico, confe-
rindo-lhes valor preditivo limitado quando ava-
liados isoladamente (VON KEUDELL et al.,
2015). Entretanto, a combinagdo de trés ou mais
achados clinicos em um paciente de risco pode
aumentar a sensibilidade diagnostica (VON
KEUDELL et al., 2015). Por outro lado, um
exame fisico sem sinais sugestivos e sem tensao
compartimental significativa ¢ bastante 1til pa-
ra excluir a sindrome compartimental (AMERI-
CAN COLLEGE OF SURGEONS, 2015).

A realizacdo de um exame fisico detalhado
também pode revelar outros dados clinicos re-
levantes, como aumento da tensdo comparti-
mental, presen¢a de edema e dor a palpagdo. A
dor permanece como um dos principais parame-
tros clinicos para o diagnodstico da sindrome
compartimental. Em alguns casos, sua avalia-
¢do pode ser dificultada pela analgesia, uma vez
que esta pode interferir na interpretacao dos
achados clinicos. Além disso, parestesias e al-
teragdes sensitivas podem surgir precocemente
em decorréncia da isquemia neural.

Situagdes em que o paciente se encontra in-
consciente, sedado, sob bloqueio regional ou
incapaz de expressar seus sintomas podem ge-
rar davidas diagnosticas por parte do examina-
dor. Nesses casos, a mensuragdo da pressdo
compartimental torna-se de suma importancia
para auxiliar na confirmagdo do diagndstico.
Valores absolutos elevados ou uma diferenca
reduzida entre a pressdo diastolica e a pressao
intracompartimental (pressdo delta) podem ser
considerados bons indicativos de sindrome
compartimental. O dispositivo mais utilizado
para essa mensuragdo ¢ o monitor de pressao
Stryker (MORTENSEN et al., 2019). Pressoes
elevadas podem causar necrose tecidual irrever-
sivel em um periodo de 6 a 9 horas (MORTEN-
SEN et al., 2019).
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Em populagdes especiais, como criangas e
pacientes submetidos a analgesia controlada,
anestesia regional ou uso de cateteres epidurais,
o diagnostico pode apresentar maior grau de di-
ficuldade e exigir atencdo redobrada por parte
do examinador. As criancas podem apresentar
agitagdo, ansiedade e necessidade crescente de
analgésicos, fendmeno descrito como os “3 As”
(VON KEUDELL et al., 2015). J& nos pacien-
tes sob analgesia controlada, anestesia regional
ou cateteres epidurais, o diagnostico ¢ dificul-
tado pelo mascaramento da dor (VON KEU-
DELL et al., 2015).

O diagnostico diferencial da sindrome com-
partimental inclui diversas condi¢des que po-
dem apresentar edema, dor e comprometimento
funcional do membro afetado. Entre as princi-
pais hipdteses diagnoésticas estdo a trombose
venosa profunda, a isquemia arterial aguda, as
lesdes venosas periféricas, a celulite e outras in-
feccdes de partes moles, os hematomas profun-
dos, a fasciite necrosante e a sindrome dolorosa
regional complexa, especialmente em suas fa-
ses iniciais, quando predominam a dor e as al-
teragdes funcionais.

Nos casos em que ha auséncia de pulso ar-
terial, palidez ou coloragdo purpura da extremi-
dade e diminui¢do da temperatura cutanea, de-
ve-se considerar a possibilidade de lesdo arte-
rial, situacao que requer reparo cirurgico imedi-
ato (RODRIGUEZ-MERCHAN; YOHAN-
NAN; ESCOBAR, 2025). Como métodos auxi-
liares para diferenciacdo diagnostica, podem
ser necessarios exames como angiografia, me-
dicao da velocidade da onda de pulso por Dop-
pler ultrassonografico e mensuragdo da pressao
intracompartimental (RODRIGUEZ-MER-
CHAN; YOHANNAN; ESCOBAR, 2025). Ja
nos casos de isquemia arterial aguda, os “5 Ps”
classicos — dor, palidez, auséncia de pulsos,
parestesias e paralisia — s@o mais caracteristi-
cos dessa condig@o do que da sindrome compar-
timental aguda (VON KEUDELL et al., 2015).

Quando ha lesdes nervosas ou neuropra-
xias, geralmente ocorre pouca dor. Entretanto,
¢ fundamental manter observacdo continua da
evolucao clinica. A maioria das lesdes nervosas
apresenta recuperacdo completa (RODRI-
GUEZ-MERCHAN; YOHANNAN; ESCO-
BAR, 2025), exceto nos casos em que ocorre
necrose do nervo acometido.

Diferentemente da sindrome compartimen-
tal aguda, a sindrome compartimental cronica
por esforco ocorre principalmente em adultos
jovens, corredores, atletas e recrutas militares
(BROADHURST; ROBINSON, 2020). Nesses
casos, o diagndstico diferencial ¢ amplo e pode
incluir sindrome do estresse tibial medial, fra-
turas por estresse, compressodes de nervos peri-
féricos, trombose venosa profunda, aprisiona-
mento da artéria poplitea e claudicagao vascular
(BROADHURST; ROBINSON, 2020).

Por fim, em pacientes com suspeita de sin-
drome compartimental aguda apos trauma de
extremidades e que ja tenham sido submetidos
a avaliagdo inicial, deve-se realizar uma historia
clinica direcionada para a identificacdo de fato-
res de risco, associada a um exame fisico fo-
cado na avaliacao neurovascular, incluindo tes-
tes de sensibilidade, forga motora e pulsos peri-
féricos. Também ¢é recomendada a realizacao de
radiografias para identificagdo de fraturas asso-
ciadas e a solicitagdo de exames laboratoriais,
como creatinofosfoquinase (CPK), eletrélitos e
avaliacdo da fung¢do renal, especialmente quan-
do houver suspeita de rabdomiodlise, condi¢ao
que pode ser tanto causa quanto consequéncia
da sindrome compartimental aguda (BROAD-
HURST; ROBINSON, 2020).

CONCLUSAO

A andlise dos estudos revisados reitera que
a Sindrome Compartimental Aguda (SCA) se
estabelece como uma das emergéncias ciriirgi-
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cas mais criticas e tempo-dependentes da pra-
tica médica. Observou-se a absoluta necessi-
dade de reconhecimento rapido da condigao,
uma vez que a cascata fisiopatologica de isque-
mia tecidual evolui de maneira exponencial. Di-
ante disso, a importancia do diagnoéstico pre-
coce mostra-se soberana, devendo a equipe as-
sistencial pautar-se em critérios essencialmente
clinicos, como a dor desproporcional ao trauma
mecanico, para agir antes que o dano muscular
e neurologico atinja o limiar da irreversibili-
dade.

Ademais, o estudo evidenciou a relevancia
da intervencao imediata por meio da fascioto-
mia descompressiva, consolidando-a como a
unica abordagem terapéutica definitiva capaz
de restaurar o fluxo capilar e mitigar faléncias
sistémicas secundarias, como a rabdomiolise. O
impacto da abordagem adequada no prognos-
tico reflete-se diretamente na expressiva redu-

c¢do das taxas de morbidade, preservagdo funci-
onal do membro acometido e prevencao de des-
fechos catastréficos, como amputagoes e 0bitos
iatrogénicos.

Por conseguinte, este estudo indica que o
manejo otimizado da SCA esta intrinsecamente
ligado ao nivel de suspei¢do clinica e ao treina-
mento continuo das equipes de urgéncia. Por-
tanto, a implementacao de protocolos de tria-
gem especificos deve ser foco de politicas ins-
titucionais para que o tempo entre a suspeita di-
agnostica e a descompressao cirtrgica obtenha
reducdo significativa. A inclusdo de ferramen-
tas educacionais baseadas em simula¢ao realis-
tica e 0 uso de critérios padronizados de men-
suragdo pressorica podem ser importantes alia-
dos neste contexto. Contudo, novos estudos
longitudinais e ensaios multicéntricos devem
ser realizados para avaliar o impacto real dessas
diretrizes institucionais na redu¢ao a longo pra-
zo das sequelas motoras dos pacientes.
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