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INTRODUÇÃO 

A síndrome compartimental aguda (SCA) 

é uma emergência cirúrgica definida pelo au-

mento rápido da pressão em um espaço osteo-

fascial fechado, com redução da perfusão teci-

dual e comprometimento neuromuscular. Isso 

ocorre quando a pressão intersticial compro-

mete a circulação microvascular, produzindo 

isquemia de nervos e músculos. No trauma, o 

processo costuma ser iniciado por sangramen-

to ou edema inflamatório, levando a um ciclo 

de aumento pressórico e redução da perfusão 

que, se não interrompido, pode resultar em 

morte celular irreversível. 

Estima-se que a SCA ocorra anualmente 

em 3,1 por 100.000 indivíduos. A condição é 

mais frequente em homens e, especialmente, 

em adultos jovens, em razão da maior exposi-

ção a traumas e do maior volume muscular em 

compartimentos fasciais pouco complacentes. 

A maioria dos casos está associada a fraturas, 

sendo as fraturas diafisárias da tíbia a causa 

mais comum (STRAIN; GIANNOUDIS, 

2024; TORLINCASI; LOPEZ; WASEEM, 

2025). 

O valor de estudar a SCA reside em seu 

potencial para desfechos catastróficos. O atra-

so no reconhecimento da síndrome pode levar 

a sequelas permanentes e incapacitantes, como 

contratura isquêmica de Volkmann, neuropati-

as crônicas, deformidades dos membros e per-

da de função. Além dos danos locais, a necrose 

muscular extensa pode causar rabdomiólise, 

insuficiência renal aguda, choque e morte. O 

diagnóstico perdido ou retardado também se 

associa a elevada exposição médico-legal (AL-

HABSI, 2025). 

O reconhecimento precoce da SCA é desa-

fiador, pois o diagnóstico é predominantemen-

te clínico e exige elevado grau de suspeição. 

Dor desproporcional à lesão, progressiva e 

refratária às medidas analgésicas usuais é um 

dos sinais precoces mais importantes e pode 

piorar com o alongamento passivo dos múscu-

los do compartimento afetado. Sinais clássicos 

como palidez, ausência de pulso e paralisia são 

manifestações tardias e podem indicar dano 

tecidual avançado. Em pacientes inconscientes 

ou com comunicação prejudicada, a monitori-

zação objetiva da pressão intracompartimental 

(PIC) pode auxiliar na prevenção do diagnósti-

co tardio. 

A importância de pesquisas contínuas nes-

sa área decorre da necessidade de aprimorar o 

reconhecimento e o tratamento. A fasciotomia 

cirúrgica de emergência é o tratamento efetivo 

para restaurar a perfusão quando a SCA está 

estabelecida, mas pode resultar em infecção, 

necessidade de enxertia de pele e cicatrizes 

extensas. A intervenção nas primeiras horas 

após o início da isquemia está associada a me-

lhores desfechos, embora a evolução dependa 

da intensidade e da duração do comprometi-

mento perfusional. Portanto, o presente traba-

lho visa investigar ferramentas para identifica-

ção precoce e estratégias cirúrgicas atuais, 

equilibrando a necessidade de descompressão 

urgente e o risco de intervenções desnecessá-

rias. 

MÉTODO 

Este estudo consiste em uma revisão narra-

tiva da literatura, buscando reunir e discutir as 

principais evidências científicas relacionadas à 

síndrome compartimental pós-traumática, com 

ênfase no reconhecimento precoce da doença e 

nas intervenções cirúrgicas empregadas em 

seu tratamento. 

A busca bibliográfica foi realizada entre 

maio e junho de 2025 nas bases de dados Pu-

bMed/MEDLINE, Scopus, Web of Science e 

SciELO. Foram utilizados os descritores “acu-

te compartment syndrome”, “compartment 

syndrome”, “trauma”, “fasciotomy”, “intra-

compartimental pressure”, “orthopedic trau-
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ma”, além de seus correspondentes em portu-

guês, combinados pelos operadores booleanos 

AND e OR. 

Foram incluídos artigos originais, revisões 

sistemáticas, metanálises, diretrizes clínicas e 

consensos publicados entre 2020 e 2025, nos 

idiomas português e inglês, que abordassem 

aspectos relacionados à fisiopatologia, epide-

miologia, fatores de risco, diagnóstico, moni-

torização da pressão compartimental, trata-

mento cirúrgico e prognóstico da síndrome 

compartimental associada ao trauma. 

Foram excluídos relatos de caso isolados, 

cartas ao editor, resumos publicados em anais 

de eventos científicos, estudos duplicados e 

trabalhos que não apresentassem relação direta 

com o tema proposto ou informações suficien-

tes para análise. 

Após a seleção, os estudos foram analisa-

dos e organizados de acordo com os principais 

tópicos abordados no capítulo, incluindo defi-

nição e classificação da síndrome comparti-

mental, mecanismos fisiopatológicos, fatores 

de risco, manifestações clínicas, métodos di-

agnósticos, indicações da fasciotomia e possí-

veis complicações. As informações obtidas 

foram interpretadas de forma descritiva e críti-

ca, permitindo a construção de uma síntese 

atualizada sobre a identificação precoce e o 

manejo cirúrgico da síndrome compartimental 

pós-traumática. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

A síndrome compartimental pós-

traumática permanece uma das emergências 

ortopédicas mais desafiadoras, devido ao po-

tencial de causar lesões irreversíveis em mús-

culos, nervos e vasos quando o diagnóstico é 

retardado. A análise da literatura demonstra 

que fraturas de alta energia, lesões por esma-

gamento e traumas associados a edema signifi-

cativo constituem importantes fatores de risco. 

Os estudos evidenciam que a identificação 

precoce dos sinais clínicos, especialmente dor 

desproporcional ao trauma, dor à mobilização 

passiva e tensão compartimental aumentada, 

está relacionada à redução de sequelas funcio-

nais. Além disso, a fasciotomia realizada em 

tempo oportuno permanece como o tratamento 

de referência, com melhores possibilidades de 

preservação tecidual e recuperação funcional. 

Dessa forma, os achados reforçam a importân-

cia da vigilância contínua e da intervenção 

cirúrgica oportuna para minimizar complica-

ções e melhorar o prognóstico. 

Definição e classificação da síndrome 

compartimental 
A síndrome compartimental (SC) é o au-

mento da pressão dentro de um compartimento 

osteofascial fechado, que reduz a perfusão 

capilar e compromete a viabilidade de múscu-

los e nervos contidos nesse espaço (TORLIN-

CASI; LOPEZ; WASEEM, 2025). 

No trauma, esse aumento de pressão com-

prime primeiro o retorno venoso e depois o 

fluxo arterial, instalando um ciclo de isquemia 

e edema que se autoperpetua e agrava a lesão 

tecidual progressivamente (DONALDSON; 

HADDAD; KHAN, 2014). Por isso, a SC pós-

traumática é considerada uma emergência ci-

rúrgica. 

A classificação pode ser organizada em 

três eixos: 

Quanto à evolução temporal 
• Aguda (SCA): instala-se em horas ou pou-

cos dias após o trauma; é a forma relevante 

para este capítulo e exige avaliação e trata-

mento urgentes (CABRAL et al., 2024). 

• Crônica ou de esforço (SCC): relaciona-se a 

exercício físico repetitivo; a pressão se ele-

va durante a atividade e cede com o repou-

so. Não constitui emergência, e o tratamento 

inicial costuma ser conservador (YOSHIDA 

et al., 2004). 
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Quanto à localização anatômica 
• Perna: localização mais comum, com os 

compartimentos anterior, lateral, posterior 

superficial e posterior profundo; o anterior é 

o mais frequentemente afetado (TORLIN-

CASI; LOPEZ; WASEEM, 2025). 

• Antebraço: compartimentos volar e dorsal, 

geralmente por fraturas de rádio/ulna. 

• Coxa, pé, mão e ombro: locais menos co-

muns. 

• Abdome: síndrome compartimental abdo-

minal, associada a trauma abdominal grave, 

ressuscitação volêmica maciça e pancreatite 

aguda grave (NASA et al., 2023; PĂDU-

RARU et al., 2021). 

Quanto à etiologia 
• Aumento do conteúdo do compartimento: 

fraturas, lesão por esmagamento, hematoma 

e lesão de reperfusão. 

• Redução do continente do compartimento: 

curativos ou gessos compressivos e fecha-

mento de fáscia sob tensão (Cabral et al., 

2024). 

Epidemiologia e principais mecanismos 

traumáticos associados 
A síndrome compartimental aguda é pouco 

frequente quando comparada a outras compli-

cações traumáticas, porém apresenta elevada 

gravidade devido ao risco de perda funcional 

do membro. A maior parte dos casos ocorre 

em adultos jovens, principalmente do sexo 

masculino, grupo mais exposto a traumas de 

alta energia e com maior volume muscular. 

Entre as causas, as fraturas de ossos longos são 

as mais relevantes, com destaque para as fratu-

ras da diáfise da tíbia, reconhecidas como 

principal fator associado ao desenvolvimento 

da síndrome (GOURGIOTIS et al., 2007; 

CABRAL et al., 2024). 

Além das fraturas, diferentes mecanismos 

traumáticos podem desencadear aumento da 

pressão nos compartimentos musculares. Le-

sões por esmagamento, acidentes de trânsito, 

traumas esportivos de grande impacto, quei-

maduras, lesões vasculares seguidas de reper-

fusão e hematomas extensos são situações des-

critas na literatura. Também existem causas 

relacionadas ao tratamento, como bandagens 

ou imobilizações excessivamente apertadas, 

capazes de dificultar a expansão dos tecidos e 

favorecer o aumento da pressão local (MA-

CHADO et al., 2025; CABRAL et al., 2024). 

A identificação desses mecanismos possui 

importância clínica porque permite reconhecer 

pacientes com maior probabilidade de desen-

volver a síndrome compartimental nas primei-

ras horas após o trauma. A vigilância contínua 

desses indivíduos contribui para o diagnóstico 

precoce e para a indicação oportuna da des-

compressão cirúrgica, reduzindo a ocorrência 

de necrose muscular, comprometimento neuro-

lógico permanente, amputações e outras com-

plicações sistêmicas (GOURGIOTIS et al., 

2007; CABRAL et al., 2024). 

Fisiopatologia da hipertensão compar-

timental e isquemia tecidual 
A síndrome compartimental aguda caracte-

riza-se pelo aumento progressivo da pressão 

em um compartimento osteofascial fechado, 

levando à redução da perfusão capilar e ao 

comprometimento da viabilidade tecidual. 

Após um trauma, especialmente fraturas de 

alta energia, lesões por esmagamento ou reper-

fusão vascular, ocorre edema dos tecidos mo-

les e extravasamento de fluidos para o espaço 

intersticial. Como a fáscia que delimita o com-

partimento apresenta baixa complacência, o 

aumento do volume intracompartimental resul-

ta em elevação significativa da pressão local 

(DONALDSON; HADDAD; KHAN, 2014; 

TORLINCASI; LOPEZ; WASEEM, 2025). 

Esse processo desencadeia um ciclo fisio-

patológico progressivo no qual o aumento da 

pressão reduz inicialmente o retorno venoso, 
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promovendo congestão vascular e agravamen-

to do edema tecidual. À medida que a pressão 

compartimental se aproxima ou ultrapassa a 

pressão de perfusão capilar, ocorre diminuição 

do fluxo sanguíneo microvascular e instalação 

de hipóxia celular. A redução da oferta de oxi-

gênio leva à transição do metabolismo aeróbi-

co para o anaeróbico, com consequente produ-

ção de lactato, acidose tecidual e comprome-

timento da função celular (GOURGIOTIS et 

al., 2007). 

Paralelamente, a hipóxia promove aumento 

da permeabilidade capilar e resposta inflama-

tória local, favorecendo maior extravasamento 

de líquidos e perpetuando a elevação da pres-

são intracompartimental. Esse mecanismo de 

retroalimentação positiva acelera a progressão 

da lesão e aumenta o risco de necrose muscu-

lar e dano neural irreversível (SHADGAN et 

al., 2008). 

O tecido muscular apresenta elevada sen-

sibilidade à isquemia, podendo desenvolver 

alterações estruturais significativas após pou-

cas horas de redução crítica do fluxo sanguí-

neo. Os nervos periféricos também sofrem 

comprometimento precoce, inicialmente mani-

festado por parestesias e déficits sensitivos, 

podendo evoluir para perda motora permanen-

te quando a descompressão não é realizada em 

tempo adequado. Além das consequências 

locais, a necrose muscular extensa pode resul-

tar em rabdomiólise, liberação sistêmica de 

mioglobina e insuficiência renal aguda, repre-

sentando importante causa de morbidade em 

pacientes politraumatizados (VIA et al., 2015; 

TORLINCASI; LOPEZ; WASEEM, 2025). 

Dessa forma, a fisiopatologia da síndrome 

compartimental envolve uma cascata de hiper-

tensão intracompartimental, redução da perfu-

são tecidual, hipóxia celular, inflamação e is-

quemia progressiva. O reconhecimento desses 

mecanismos fundamenta a necessidade de mo-

nitorização rigorosa e intervenção cirúrgica em 

tempo oportuno, visando interromper o ciclo 

de lesão tecidual e preservar a função do 

membro acometido (DONALDSON; HAD-

DAD; KHAN, 2014; GOURGIOTIS et al., 

2007). 

Fatores de risco e lesões associadas no 

contexto do trauma 
A ocorrência da síndrome compartimental 

aguda (SCA) no cenário do trauma está asso-

ciada a fatores demográficos, à energia do me-

canismo de lesão e a tipos específicos de fratu-

ra. O perfil de maior risco é composto por 

adultos jovens do sexo masculino, tipicamente 

na segunda e terceira décadas de vida. Essa 

predisposição pode ser explicada pelo maior 

volume muscular em compartimentos fasciais 

pouco complacentes. Tal característica facilita 

a elevação da pressão intracompartimental 

após um evento traumático, em contraste com 

indivíduos idosos, que tendem a apresentar 

menor volume muscular (STRAIN; GIAN-

NOUDIS, 2024; DONALDSON; HADDAD; 

KHAN, 2014). 

As fraturas representam a etiologia mais 

prevalente da SCA associada ao trauma. Isola-

damente, as fraturas diafisárias da tíbia são a 

principal causa, seguidas pelas fraturas do an-

tebraço, envolvendo rádio e ulna, e pelas fratu-

ras do fêmur. O risco aumenta quando essas 

lesões decorrem de mecanismos de alta ener-

gia, como acidentes automobilísticos, quedas 

de grandes alturas e ferimentos por arma de 

fogo. Tais eventos geram cominuição óssea, 

hemorragia local e lesão extensa de partes mo-

les, potencializando o acúmulo de fluidos e a 

elevação da pressão local (TORLINCASI; 

LOPEZ; WASEEM, 2025; VIA et al., 2015). 

Além das fraturas, outras lesões e contex-

tos traumáticos não ósseos são reconhecidos 

como fatores de risco. Lesões por esmagamen-

to, caracterizadas por trauma contuso e pro-

longado sobre a musculatura, provocam edema 
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celular maciço, hemorragia e destruição teci-

dual direta, elevando o volume do conteúdo 

compartimental (DONALDSON; HADDAD; 

KHAN, 2014). De modo semelhante, o trauma 

vascular associado à isquemia-reperfusão con-

figura situação de alto risco. A restauração do 

fluxo após isquemia prolongada desencadeia 

uma cascata inflamatória com aumento acen-

tuado da permeabilidade capilar, e o edema de 

reperfusão pode elevar a pressão intersticial 

(STEADMAN et al., 2022). Pacientes com 

diátese hemorrágica ou em uso de anticoagu-

lantes também apresentam maior propensão a 

hematomas expansivos em espaços fasciais 

fechados, mesmo após traumas de menor 

energia. 

Adicionalmente, fatores iatrogênicos e 

condições sistêmicas do paciente influenciam 

o desenvolvimento e o desfecho da síndrome. 

A redução iatrogênica do continente, causada 

pelo uso de gessos circulares, talas apertadas 

ou curativos compressivos aplicados sobre um 

membro em fase de edema, impede a expansão 

natural dos tecidos e pode precipitar a SCA 

por restrição extrínseca (MAUFFREY; HAK; 

MARTIN III, 2019). O estado neurológico do 

paciente politraumatizado também constitui 

fator de risco indireto. Pacientes com rebaixa-

mento do nível de consciência, sedados, intu-

bados ou com traumatismo cranioencefálico 

grave não conseguem relatar a dor despropor-

cional, o principal sinal clínico de alerta. Nes-

ses cenários, exige-se elevado grau de suspei-

ção e, quando indicada, monitorização objetiva 

da pressão intracompartimental (GOURGIO-

TIS et al., 2007; SHADGAN et al., 2008). 

Achados clínicos e reconhecimento pre-

coce da síndrome compartimental 
O reconhecimento precoce da síndrome 

compartimental aguda (SCA) representa um 

dos principais determinantes do prognóstico 

funcional dos pacientes vítimas de trauma. 

Considerada uma emergência ortopédica, a 

condição pode evoluir rapidamente para is-

quemia muscular e neural irreversível quando 

não identificada e tratada em tempo oportuno. 

Nesse contexto, a avaliação clínica seriada 

permanece como a ferramenta mais importante 

para o diagnóstico inicial, especialmente nas 

primeiras horas após o trauma (DONALD-

SON; HADDAD; KHAN, 2014; TORLIN-

CASI; LOPEZ; WASEEM, 2025). 

A manifestação clínica mais precoce e sen-

sível da síndrome compartimental é a dor in-

tensa e desproporcional à lesão inicial. Fre-

quentemente, os pacientes relatam dor pro-

gressiva, persistente e refratária às medidas 

analgésicas habituais. Outro achado de grande 

relevância é a exacerbação da dor durante a 

mobilização passiva dos músculos contidos no 

compartimento acometido. Além disso, a ins-

peção e a palpação podem revelar aumento da 

tensão compartimental, edema importante e 

endurecimento dos tecidos (GOURGIOTIS et 

al., 2007; SHADGAN et al., 2008). 

Tradicionalmente, os sinais clínicos da 

síndrome compartimental são descritos pelos 

chamados “6 Ps”: pain (dor), paresthesia (pa-

restesia), pallor (palidez), paralysis (paralisia), 

pulselessness (ausência de pulso) e poikilo-

thermia (alteração da temperatura do mem-

bro). Entretanto, a dor desproporcional e as 

alterações sensitivas precoces têm maior utili-

dade nas fases iniciais. Os demais sinais cos-

tumam surgir tardiamente, muitas vezes quan-

do já existe comprometimento tecidual signifi-

cativo, e não devem ser aguardados para a 

tomada de decisão clínica (DONALDSON; 

HADDAD; KHAN, 2014; TORLINCASI; 

LOPEZ; WASEEM, 2025). 

As alterações neurológicas geralmente se 

iniciam por parestesias e diminuição da sensi-

bilidade distal ao compartimento acometido, 

refletindo o sofrimento neural decorrente da 

redução da perfusão. Com a progressão da 
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isquemia, podem surgir déficits motores, fra-

queza muscular e, nos casos mais avançados, 

paralisia permanente. A ausência de pulsos 

periféricos, embora clássica, é incomum nas 

fases precoces e está frequentemente associada 

a estágios avançados da síndrome ou a lesões 

vasculares concomitantes (SHADGAN et al., 

2008; VIA et al., 2015). 

O diagnóstico clínico pode ser particular-

mente desafiador em pacientes politraumatiza-

dos, sedados, inconscientes ou submetidos à 

analgesia regional, situações nas quais os sin-

tomas se tornam menos evidentes. Nesses ca-

sos, a vigilância contínua da equipe assisten-

cial e a reavaliação frequente do membro lesi-

onado são fundamentais para evitar atrasos. A 

identificação precoce dos sinais permite inter-

venção rápida e reduz o risco de necrose mus-

cular, contraturas, déficits neurológicos per-

manentes, amputações e complicações sistê-

micas (GOURGIOTIS et al., 2007; DONAL-

DSON; HADDAD; KHAN, 2014). Embora 

métodos complementares possam auxiliar na 

confirmação diagnóstica, o reconhecimento da 

síndrome permanece fundamentado no elevado 

grau de suspeição, na evolução dos sintomas e 

em exames físicos seriados. 

Métodos diagnósticos e monitorização 

da pressão compartimental 
A identificação da síndrome compartimen-

tal aguda (SCA) baseia-se na associação entre 

avaliação clínica e métodos objetivos de men-

suração da pressão intracompartimental, espe-

cialmente quando os achados clínicos são in-

conclusivos ou não podem ser avaliados, como 

em pacientes sedados, politraumatizados ou 

com rebaixamento do nível de consciência. 

Embora o diagnóstico permaneça predominan-

temente clínico, a monitorização da pressão 

compartimental representa ferramenta com-

plementar para a confirmação diagnóstica e a 

tomada de decisão cirúrgica (AMERICAN 

ACADEMY OF ORTHOPAEDIC SURGE-

ONS, 2019; VIA et al., 2015). 

A mensuração invasiva da pressão intra-

compartimental é o principal método objetivo 

para monitorização da SCA. A aferição pode 

ser realizada por sistemas de agulha conecta-

dos a transdutores de pressão, cateteres com 

fenda, sistemas de infusão contínua e monito-

res específicos, como o sistema Stryker®. A 

técnica consiste na introdução do dispositivo 

no compartimento suspeito, permitindo a ob-

tenção direta da pressão local. Em segmentos 

com múltiplos compartimentos, como perna e 

antebraço, recomenda-se avaliar todos os 

compartimentos potencialmente acometidos, 

devido à variabilidade pressórica regional 

(SHADGAN et al., 2008; VIA et al., 2015). 

Historicamente, pressões intracomparti-

mentais absolutas iguais ou superiores a 30 

mmHg foram consideradas indicativas de 

comprometimento. Entretanto, a pressão dife-

rencial (ΔP), calculada pela diferença entre a 

pressão arterial diastólica e a pressão intra-

compartimental, permite relacionar a pressão 

local à perfusão sistêmica. Valores de ΔP ≤ 30 

mmHg, sobretudo quando persistentes e asso-

ciados à progressão clínica, são frequentemen-

te utilizados como critério de apoio para a in-

dicação de fasciotomia (BOUKLOUCH; MI-

CLAU; HARVEY, 2025; AMERICAN ACA-

DEMY OF ORTHOPAEDIC SURGEONS, 

2019). 

A monitorização pode ser pontual ou con-

tínua. Medidas isoladas apresentam limitações 

devido à natureza dinâmica da pressão intra-

compartimental, que varia ao longo do tempo. 

Assim, medidas seriadas ou a monitorização 

contínua podem identificar tendências progres-

sivas de elevação pressórica, especialmente em 

pacientes incapazes de relatar sintomas, nos 

quais alterações clínicas precoces podem pas-

sar despercebidas (BOUKLOUCH; MICLAU; 

HARVEY, 2025; SHADGAN et al., 2008). 
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Métodos não invasivos, como espectrosco-

pia no infravermelho próximo (near-infrared 

spectroscopy — NIRS), ultrassonografia e 

técnicas de avaliação da perfusão tecidual, 

vêm sendo investigados como ferramentas 

auxiliares para a detecção precoce de hipóxia 

muscular. Contudo, essas modalidades ainda 

apresentam limitações de padronização e vali-

dação clínica e não substituem a avaliação 

clínica nem, quando indicada, a mensuração 

invasiva da pressão intracompartimental 

(SHADGAN et al., 2008; BOUKLOUCH; 

MICLAU; HARVEY, 2025). 

Indicações e momento da fasciotomia de 

emergência 

Indicações Absolutas para Fasciotomia 
A descompressão cirúrgica imediata por 

fasciotomia é indicada nos seguintes casos: 

• Apresentação clínica inequívoca: dor pro-

gressiva e intensa, exacerbada pelo alonga-

mento passivo, associada a compartimento 

tenso ou endurecido à palpação 

(MAUFFREY; HAK; MARTIN III, 2019). 

• Pressão compartimental: ΔP ≤ 30 mmHg 

em medições consecutivas ou pressão intra-

compartimental absoluta acima de 30–40 

mmHg, especialmente em pacientes incapa-

zes de responder ao exame físico e no con-

texto de progressão clínica (AMERICAN 

ACADEMY OF ORTHOPAEDIC SUR-

GEONS, 2019; TORNETTA et al., 2024). 

• Lesões vasculares de alto risco: o trauma 

vascular periférico com isquemia prolonga-

da pode justificar fasciotomia profilática, 

conforme o tempo de isquemia, a lesão de 

partes moles, o edema de reperfusão e a 

avaliação intraoperatória (MAUFFREY; 

HAK; MARTIN III, 2019). 

Tempo cirúrgico e janela de isquemia 
O prognóstico da SCA pós-traumática é 

fortemente influenciado pelo tempo entre o 

início do comprometimento perfusional e a 

descompressão fascial. A progressão da lesão 

varia conforme a intensidade da pressão, a 

perfusão sistêmica, o compartimento envolvi-

do e as condições do paciente; por isso, a fas-

ciotomia não deve ser retardada quando o di-

agnóstico estiver estabelecido (MAUFFREY; 

HAK; MARTIN III, 2019). 

Evolução temporal aproximada: nas pri-

meiras horas, a isquemia pode ser reversível; 

com a persistência do comprometimento per-

fusional, aumenta o risco de lesão muscular e 

neural irreversível. Esses intervalos não consti-

tuem limites absolutos. 

• Nas primeiras horas: a descompressão opor-

tuna está associada a maiores possibilidades 

de recuperação funcional, mas não garante 

recuperação neuromuscular completa 

(AMERICAN ACADEMY OF ORTHO-

PAEDIC SURGEONS, 2019). 

• Com a progressão da isquemia: aumenta o 

risco de neuropatia axonal, mionecrose e fi-

brose muscular (MAUFFREY; HAK; 

MARTIN III, 2019). 

• Na apresentação tardia: a decisão entre fas-

ciotomia, desbridamento, amputação ou 

manejo de suporte deve ser individualizada 

conforme a viabilidade muscular, a função 

neurológica, a contaminação, a repercussão 

sistêmica e o risco de liberação de produtos 

da necrose para a circulação (MAUFFREY; 

HAK; MARTIN III, 2019). 

Princípios da intervenção cirúrgica 
O procedimento cirúrgico deve basear-se 

em princípios específicos para ajudar a resol-

ver a síndrome: 

• Incisões cutâneas extensas: a pele deve ser 

aberta ao longo do compartimento afetado 

para evitar constrições residuais e permitir a 

descompressão adequada (MAUFFREY; 

HAK; MARTIN III, 2019). 
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• Fasciotomia completa: todas as bainhas fas-

ciais da região acometida devem ser abertas 

longitudinalmente. Na perna, a técnica com 

duas incisões deve descomprimir os quatro 

compartimentos: anterior, lateral, posterior 

superficial e posterior profundo (TORNET-

TA et al., 2024). 

• Preservação estrutural e desbridamento: os 

feixes neurovasculares e tendões devem ser 

protegidos, e o tecido clinicamente desvita-

lizado deve ser removido conforme a avali-

ação de viabilidade (MAUFFREY; HAK; 

MARTIN III, 2019). 

• Fechamento diferido: inicialmente, as feri-

das costumam ser mantidas abertas. A tera-

pia por pressão negativa pode auxiliar no 

controle do exsudato e na preparação do lei-

to. A reexploração e o desbridamento seria-

do são definidos pela evolução clínica; o 

momento e a técnica de fechamento — 

aproximação progressiva, síntese secundária 

ou enxertia — devem ser individualizados 

após redução do edema e confirmação da 

viabilidade tecidual (MAUFFREY; HAK; 

MARTIN III, 2019; ALTAN, 2023). 

Complicações locais e sistêmicas da sín-

drome compartimental 
A SCA pós-traumática pode causar danos 

graves às estruturas locais e repercussões sis-

têmicas quando o diagnóstico é tardio. Embora 

a fasciotomia seja o tratamento efetivo para a 

síndrome estabelecida, as complicações asso-

ciadas ao dano isquêmico, à necrose muscular 

e à resposta inflamatória persistente continuam 

sendo importantes causas de morbidade e mor-

talidade em pacientes politraumatizados. O 

conhecimento das complicações locais e sis-

têmicas é essencial para orientar medidas pre-

ventivas, monitorização e intervenção em tem-

po oportuno (AL-HABSI, 2025; STEADMAN 

et al., 2022). 

Complicações Locais 

Necrose Muscular e Mionecrose 
A mionecrose é uma complicação local di-

reta e grave da síndrome compartimental agu-

da. Quando a pressão no compartimento com-

promete a perfusão capilar por tempo prolon-

gado, o suprimento de oxigênio ao músculo é 

reduzido, iniciando uma cascata de isquemia. 

O músculo esquelético é sensível à hipóxia e 

pode sofrer alterações estruturais irreversíveis 

após isquemia prolongada; o risco aumenta 

progressivamente conforme a intensidade e a 

duração do comprometimento perfusional 

(STEADMAN et al., 2022; AL-HABSI, 

2025). 

Estudos de coorte em centros de trauma 

nível I mostraram que a mionecrose estava 

presente durante a fasciotomia em cerca de 

14,3% dos casos de síndrome compartimental 

da perna. Essa taxa é ainda maior em pacientes 

com fraturas expostas, nas quais o risco de 

necrose muscular é estimado em três vezes 

maior em comparação às fraturas fechadas 

(razão de chances de 2,8). Entre os pacientes 

com necrose muscular confirmada, 59% preci-

saram de mais de três desbridamentos cirúrgi-

cos sucessivos para um controle adequado do 

tecido morto. Isso evidencia como o diagnósti-

co tardio impacta na complexidade do trata-

mento subsequente (STEADMAN et al., 2022; 

AL-HABSI, 2025). 

Do ponto de vista histopatológico, a mio-

necrose isquêmica caracteriza-se por coagula-

ção das proteínas intracelulares, perda da estri-

ação muscular, infiltração inflamatória com 

neutrófilos nas fases iniciais e eventual substi-

tuição do tecido muscular por fibrose cicatrici-

al. Essa transição da necrose à fibrose funda-

menta as contraturas isquêmicas permanentes 

que comprometem o prognóstico funcional em 

longo prazo (GOURGIOTIS et al., 2007). 
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Lesão Neurológica Periférica 
Os nervos periféricos que percorrem os 

compartimentos afetados são vulneráveis à 

isquemia e à compressão prolongada. A lesão 

nervosa isquêmica manifesta-se de forma pro-

gressiva: inicia-se com parestesias e diminui-

ção da sensibilidade distal, seguidas por déficit 

motor e, nos casos mais graves, paralisia fláci-

da permanente. A probabilidade de recupera-

ção diminui à medida que se prolonga o tempo 

até a descompressão (SHADGAN et al., 2008; 

GOURGIOTIS et al., 2007). 

Na síndrome compartimental do antebraço, 

os nervos mediano e ulnar, além de seus ra-

mos, podem ser comprometidos conforme o 

compartimento envolvido. Na perna, os nervos 

fibular profundo e tibial podem ser afetados, 

também de acordo com o compartimento sob 

pressão. O déficit motor pode resultar, por 

exemplo, em pé caído, com repercussão direta 

sobre a marcha e a qualidade de vida (GOUR-

GIOTIS et al., 2007; AL-HABSI, 2025). 

Do ponto de vista fisiopatológico, a lesão 

nervosa pode ocorrer por isquemia direta ou 

compressão mecânica causada pelo edema 

muscular. Em estágios avançados, a fibrose ao 

redor dos nervos dificulta a reinervação e limi-

ta a recuperação funcional mesmo após a nor-

malização da pressão compartimental. Em 

lesões nervosas associadas à contratura isquê-

mica de Volkmann, a avaliação reconstrutiva 

considera a extensão e a cronicidade do dano 

(OZER, 2020). 

Contratura Isquêmica de Volkmann 
A contratura isquêmica de Volkmann é 

uma das consequências locais mais conhecidas 

e incapacitantes da síndrome compartimental 

não tratada ou tratada tardiamente. Descrita 

por Richard von Volkmann em 1881, essa 

condição resulta da substituição progressiva do 

músculo isquêmico por tecido cicatricial. O 

processo causa encurtamento permanente dos 

músculos e tendões afetados, deformidades 

articulares e grave comprometimento da fun-

ção do membro (OZER, 2020; AL-HABSI, 

2025). 

Clinicamente, a contratura de Volkmann 

diferencia-se da síndrome compartimental ati-

va pela ausência de dor aguda e pela presença 

de deformidade e disfunção já estabelecidas. A 

gravidade varia: nas formas leves, pode ocor-

rer contratura isolada de dois ou três dedos, 

com preservação relativa da força; nas formas 

graves, há comprometimento extenso da mus-

culatura do antebraço, retrações múltiplas, 

déficits sensitivos crônicos e necessidade de 

cirurgias reconstrutivas. Em uma série de 32 

pacientes, 43,7% obtiveram resultados funcio-

nais bons, enquanto 21,8% apresentaram des-

fechos ruins, confirmando o prognóstico reser-

vado da condição (BENABDALLAH et al., 

2021). 

Em crianças, a contratura de Volkmann 

apresenta características particulares de maior 

gravidade. Isso ocorre porque a musculatura 

fibrosada não acompanha o crescimento dos 

ossos, resultando em deformidades progressi-

vas até a maturidade esquelética, com implica-

ções ortopédicas e funcionais de longo alcan-

ce. O tratamento pode incluir fisioterapia in-

tensa, órteses, tenólise, deslizamento muscular, 

transferências de tendão e, nos casos mais gra-

ves, amputação do membro afetado (OZER, 

2020). 

Infecção de Ferida Operatória e Com-

plicações Sépticas Locais 
A fasciotomia de emergência, essencial pa-

ra descomprimir o compartimento, pode criar 

condições que favorecem a infecção da ferida 

cirúrgica. A exposição prolongada de tecidos 

moles desvitalizados, hematomas e tecido sub-

cutâneo edemaciado oferece ambiente propício 

à colonização bacteriana. Em uma coorte, a 

taxa de infecção pós-fasciotomia foi de 16,7%; 
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entre pacientes com queimaduras e trauma, as 

taxas foram de 27% e 22%, respectivamente 

(HINES et al., 2021). 

Os anaeróbios facultativos predominaram 

entre os micro-organismos identificados em 

culturas de feridas pós-fasciotomia, com diver-

sidade de agentes conforme o mecanismo e o 

contexto assistencial. A infecção avançada 

pode progredir para sepse e disfunção de múl-

tiplos órgãos e, nos casos mais graves, contri-

buir para a necessidade de amputação ou para 

o óbito (HINES et al., 2021). 

Fatores de risco adicionais para infecção 

do sítio cirúrgico incluem atraso entre o trau-

ma e a fasciotomia, atendimento em condições 

com limitações de infraestrutura, níveis eleva-

dos de creatinoquinase (CK), indicativos de 

mionecrose extensa, e insuficiência renal. Em 

cenários de desastre com atendimento em mas-

sa, as taxas de infecção podem ser particular-

mente elevadas (AL-HABSI, 2025). 

Perda Funcional Permanente, Deformi-

dade e Amputação 
Mesmo quando a fasciotomia é realizada, a 

extensão do dano tecidual preexistente pode 

levar a sequelas funcionais permanentes. 

Complicações comuns incluem déficits sensi-

tivos residuais, limitação da amplitude articu-

lar, fraqueza muscular persistente e deformi-

dades como pé caído. Em uma experiência de 

dez anos com SCA da coxa em centro de 

trauma de nível I, foram descritas sequelas 

funcionais relevantes entre os sobreviventes 

acompanhados (SONG et al., 2024). 

A amputação é reservada para casos com 

necrose muscular extensa e irreversível, infec-

ção não controlada ou inviabilidade do mem-

bro. Séries clínicas indicam maior frequência 

de excisão muscular, amputação e mortalidade 

quando o diagnóstico e o tratamento são tardi-

os, reforçando o atraso como fator de risco 

para desfechos graves (AL-HABSI, 2025). 

Complicações Sistêmicas 

Rabdomiólise e Liberação de Mioglobi-

na 
A necrose muscular extensa causada pela 

síndrome compartimental aguda resulta na 

ruptura da membrana sarcoplasmática e na 

liberação de componentes intracelulares na 

circulação, caracterizando rabdomiólise. Entre 

as substâncias liberadas estão mioglobina, cre-

atinoquinase (CK), lactato desidrogenase 

(LDH), potássio, fosfato e ácido úrico. Na fase 

inicial, o cálcio tende a deslocar-se para o 

músculo lesado, podendo causar hipocalcemia. 

A rabdomiólise constitui elo fisiopatológico 

entre o dano muscular local e complicações 

sistêmicas graves (AL-HABSI, 2025; NEVES 

PINTO et al., 2023). 

Em pacientes com síndrome compartimen-

tal traumática, a rabdomiólise pode ser identi-

ficada pela elevação sérica de CK, frequente-

mente acima de cinco vezes o limite superior 

da normalidade. A extensão da mionecrose e a 

duração da isquemia influenciam a quantidade 

de substâncias intracelulares liberadas na cir-

culação (NEVES PINTO et al., 2023). 

A mioglobina torna-se nefrotóxica quando 

filtrada em grandes quantidades pelos glomé-

rulos. Em urina ácida, pode precipitar nos tú-

bulos renais, formar cilindros pigmentados e 

liberar ferro livre, com efeito oxidativo sobre o 

epitélio tubular. Além da obstrução, a rabdo-

miólise associa-se a vasoconstrição renal e 

hipovolemia relativa decorrente do sequestro 

de líquido nos músculos edemaciados (NE-

VES PINTO et al., 2023). 

Lesão renal aguda 
A lesão renal aguda (LRA) por nefropatia 

mioglobinúrica é uma das complicações sistê-

micas mais relevantes da SCA associada à 

rabdomiólise. O risco aumenta conforme a 

gravidade da lesão muscular, a hipovolemia, 

os distúrbios metabólicos e as comorbidades; 
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nos casos graves, pode ser necessária terapia 

renal substitutiva (NEVES PINTO et al., 

2023). 

O mecanismo fisiopatológico da LRA por 

rabdomiólise é multifatorial e envolve obstru-

ção tubular por cilindros de mioglobina, lesão 

direta do epitélio tubular proximal mediada 

pelo ferro heme e vasoconstrição renal associ-

ada à hipovolemia e a mediadores vasoativos. 

A acidúria favorece a precipitação intratubular 

de mioglobina e agrava a lesão renal (AL-

HABSI, 2025; NEVES PINTO et al., 2023). 

Clinicamente, a LRA por rabdomiólise po-

de apresentar oligúria progressiva, urina escu-

ra, elevação de creatinina e ureia séricas e, nos 

casos mais graves, anúria. A monitorização 

laboratorial, incluindo CK, creatinina, eletróli-

tos e urinálise, é essencial após fasciotomia em 

pacientes com lesões extensas por esmaga-

mento ou diagnóstico tardio. A reposição vo-

lêmica precoce, guiada pela condição clínica e 

pela função renal, busca manter a perfusão e o 

fluxo urinário, evitando tanto hipovolemia 

quanto sobrecarga de fluidos (AL-HABSI, 

2025; NEVES PINTO et al., 2023). 

Distúrbios Eletrolíticos e Metabólicos 
A destruição de células musculares libera 

grandes quantidades de potássio e fosfato na 

circulação, ao passo que o cálcio pode deslo-

car-se para o músculo lesado na fase inicial. A 

hipercalemia é a alteração mais urgente, pois 

pode causar arritmias graves, como fibrilação 

ventricular e assistolia, sobretudo quando as-

sociada à acidose metabólica (NEVES PINTO 

et al., 2023). 

A hiperfosfatemia e a hipocalcemia podem 

causar disfunção neuromuscular, incluindo 

espasmos e convulsões. Durante a recupera-

ção, pode ocorrer hipercalcemia de rebote à 

medida que o cálcio depositado nos tecidos 

retorna à circulação. Acidose metabólica, hipe-

ruricemia e hiponatremia completam o perfil 

metabólico possível da rabdomiólise grave 

(NEVES PINTO et al., 2023). 

Coagulação Intravascular Disseminada 
A coagulação intravascular disseminada 

(CID) é uma complicação grave associada à 

rabdomiólise extensa, embora menos frequente 

do que a LRA. Sua fisiopatologia envolve ati-

vação descontrolada da coagulação, com for-

mação de microtrombos, consumo de fatores e 

plaquetas e consequente risco hemorrágico 

(DANAEI et al., 2023). 

Clinicamente, a CID pode manifestar-se 

por sangramentos na ferida cirúrgica, no trato 

gastrointestinal e em locais de punção, além de 

prolongamento do tempo de protrombina e do 

tempo de tromboplastina parcial ativada, que-

da do fibrinogênio e aumento do D-dímero. 

Associada à LRA e à sepse, pode integrar um 

quadro de disfunção de múltiplos órgãos 

(DANAEI et al., 2023). 

Síndrome de Resposta Inflamatória Sis-

têmica, Sepse e Disfunção de Múltiplos 

Órgãos 
A necrose muscular extensa e a infecção 

de feridas pós-fasciotomia podem desencadear 

resposta inflamatória sistêmica. A presença de 

infecção associada à disfunção orgânica carac-

teriza sepse; o choque séptico corresponde ao 

subconjunto com alterações circulatórias e 

metabólicas persistentes, exigindo reconheci-

mento e tratamento imediatos (AL-HABSI, 

2025; HINES et al., 2021). 

A síndrome de disfunção de múltiplos ór-

gãos (SDMO) constitui a forma mais grave da 

cascata sistêmica associada à SCA não tratada 

ou tratada com atraso. Danos acumulados à 

função renal, ao sistema de coagulação, ao 

fígado, aos pulmões e ao sistema cardiovascu-

lar podem levar à falência orgânica progressi-

va e elevada mortalidade. Experiências clíni-

cas com SCA da coxa e dados de contextos 

traumáticos reforçam a associação entre atraso 



 

596 | Página 

 

terapêutico e pior prognóstico (SONG et al., 

2024; AL-HABSI, 2025). 

No pós-operatório, a equipe deve vigiar si-

nais clínicos e laboratoriais de deterioração 

sistêmica, como alterações de temperatura, 

taquicardia, taquipneia, hipotensão, mudanças 

no leucograma e disfunção orgânica. Diante de 

suspeita de infecção, a coleta de culturas e o 

início oportuno de antibioticoterapia empírica, 

conforme o foco provável e o protocolo insti-

tucional, podem limitar a progressão para 

sepse e SDMO (AL-HABSI, 2025; HINES et 

al., 2021). 

A abordagem multidisciplinar, envolvendo 

ortopedia, cirurgia vascular, nefrologia, terapia 

intensiva e fisioterapia, é indispensável para o 

manejo integral das complicações e para a 

otimização do prognóstico funcional e vital 

(GOURGIOTIS et al., 2007). 

Estratégias de manejo pós-operatório e 

reabilitação funcional 
A abordagem terapêutica da síndrome 

compartimental aguda (SCA) vai além da fas-

ciotomia. Embora a descompressão cirúrgica 

seja a principal medida para reduzir a pressão 

intracompartimental e restabelecer a perfusão 

tecidual, o prognóstico funcional também de-

pende dos cuidados pós-operatórios. Assim, o 

controle do edema, a prevenção de infecções, 

o acompanhamento da ferida e a reabilitação 

gradual são etapas essenciais para reduzir 

complicações e facilitar a recuperação do 

membro afetado (CABRAL et al., 2024; AL-

TAN, 2023). 

Manejo pós-operatório imediato e cui-

dados com a ferida 
No pós-operatório imediato, o fechamento 

primário da ferida geralmente não é indicado, 

pois o edema pode elevar novamente a pressão 

compartimental. Por isso, a incisão costuma 

permanecer aberta, coberta com curativo apro-

priado, com técnica asséptica e avaliações fre-

quentes da viabilidade tecidual (CABRAL et 

al., 2024; ALTAN, 2023). 

• Controle do edema: o edema após a fascio-

tomia está associado ao trauma, à resposta 

inflamatória e ao aumento da permeabilida-

de capilar. O manejo inclui posicionamento 

adequado do membro, mobilização confor-

me tolerância e controle criterioso da repo-

sição volêmica. Compressão ou drenagem 

linfática somente devem ser empregadas 

quando indicadas pela equipe assistente, 

sem comprometer a perfusão (CABRAL et 

al., 2024; ALTAN, 2023). 

• Terapia por pressão negativa: em feridas ex-

tensas ou mantidas abertas por mais tempo, 

pode ser usada como adjuvante para contro-

lar o exsudato, reduzir o edema local e pre-

parar o leito para o fechamento secundário 

ou para enxertia de pele (ALTAN, 2023). 

• Prevenção de infecções: os cuidados locais 

devem ser realizados com técnica estéril e 

vigilância contínua. A profilaxia antimicro-

biana deve seguir o tipo de trauma — espe-

cialmente em feridas abertas ou contamina-

das —, o procedimento realizado e o proto-

colo institucional; não se recomenda antibi-

oticoterapia de amplo espectro apenas pelo 

fato de a fasciotomia permanecer aberta 

(HINES et al., 2021). 

• Fechamento da ferida: o momento e a técni-

ca devem considerar a redução do edema, a 

viabilidade dos tecidos e a formação de te-

cido de granulação. Como o fechamento 

imediato pode aumentar o risco de compres-

são, podem ser empregadas aproximação 

gradual das bordas, síntese secundária ou 

enxertia de pele (CABRAL et al., 2024; 

ALTAN, 2023). 

Monitorização sistêmica e complicações 
O acompanhamento deve incluir a avalia-

ção local do membro e a monitorização sistê-

mica. A necrose muscular pode liberar mio-

globina, potássio e outros componentes celula-
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res na circulação, aumentando o risco de rab-

domiólise, lesão renal aguda, alterações eletro-

líticas, choque e morte. Pacientes com lesões 

extensas, esmagamento muscular ou diagnós-

tico tardio necessitam de monitorização clínica 

e laboratorial rigorosa (CABRAL et al., 2024; 

AL-HABSI, 2025). 

Quando há suspeita ou confirmação de te-

cido muscular comprometido, o desbridamento 

deve ser considerado para evitar a continuida-

de do processo inflamatório e a toxicidade 

sistêmica. Em casos mais graves, especialmen-

te quando o diagnóstico é tardio ou há infecção 

extensa, podem ser necessários novos proce-

dimentos cirúrgicos, desbridamentos em série 

e, em situações extremas, amputação para sal-

var a vida do paciente (Altan, 2023). 

Reabilitação funcional fisioterapêutica 
A reabilitação após a fasciotomia deve ser 

gradual e individualizada, respeitando a dor, o 

edema, a cicatrização da ferida e as orienta-

ções da equipe cirúrgica. O programa pode 

incluir proteção do segmento operado, controle 

da inflamação, recuperação da amplitude de 

movimento, mobilização de tecidos moles, 

dessensibilização, mobilização neural, alon-

gamentos e fortalecimento progressivo (AL-

TAN, 2023). 

• Fase I (semanas 2–3) — proteção e mobili-

dade: a proteção do compartimento operado, 

a redução do edema e a manutenção da mo-

bilidade das articulações vizinhas são prio-

ridades. Exercícios leves de amplitude de 

movimento ativa e passiva, contrações iso-

métricas e atividades de bombeamento 

muscular podem começar conforme a tole-

rância e a liberação da equipe assistente 

(ALTAN, 2023). 

• Fase II (semanas 3–4) — fortalecimento le-

ve: com a melhora da cicatrização, podem 

ser introduzidas técnicas de mobilização da 

cicatriz, dessensibilização da pele, alonga-

mentos suaves e exercícios resistidos de 

baixa intensidade. Também podem ser ini-

ciados exercícios em cadeia cinética aberta, 

uso de faixas elásticas leves e atividades 

iniciais de equilíbrio e propriocepção (AL-

TAN, 2023). 

• Fase III (semanas 4–6) — progressão funci-

onal: o tratamento passa a enfatizar o forta-

lecimento e o controle funcional do mem-

bro. Exercícios em cadeia cinética fechada, 

como agachamentos, afundos e atividades 

unipodais, podem ser incluídos desde que 

não causem dor, aumento do edema ou re-

torno dos sintomas. Atividades mais inten-

sas devem ser adiadas até que a cicatrização 

esteja adequada e haja liberação da equipe 

assistente (ALTAN, 2023). 

• Fase IV (semanas 8–12) — retorno às ativi-

dades: o objetivo é retomar gradualmente as 

atividades diárias, laborais e esportivas. O 

treinamento deve incluir controle neuro-

muscular dinâmico, fortalecimento concên-

trico e excêntrico progressivo, exercícios 

em diferentes planos e atividades específi-

cas às demandas funcionais do paciente, 

desde que não haja dor, instabilidade ou 

edema após o esforço (ALTAN, 2023). 

Prevenção de sequelas: contratura de 

Volkmann 
A contratura isquêmica de Volkmann é 

uma consequência importante da síndrome 

compartimental, especialmente no membro 

superior. Essa condição resulta de fibrose 

muscular após isquemia, aderências, encurta-

mentos cicatriciais e perda progressiva da fun-

ção (ALTAN, 2023). 

A prevenção de deformidades depende do 

posicionamento adequado desde o início do 

pós-operatório. No membro superior, reco-
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menda-se manter a mão em posição funcional, 

com as articulações metacarpofalangeanas em 

flexão e as interfalangeanas em extensão, con-

forme avaliação individual. Quando a contra-

tura já está presente, o tratamento varia segun-

do a gravidade e pode incluir alongamentos, 

órteses, desbridamento, alongamento de ten-

dões, deslizamento muscular, transferências 

musculares ou amputação em casos extremos 

(ALTAN, 2023; BENABDALLAH et al., 

2021). 

CONCLUSÃO 

A síndrome compartimental aguda pós-

traumática é uma emergência ortopédica gra-

ve, cujo prognóstico é influenciado pela rapi-

dez do reconhecimento e da intervenção. O 

mecanismo central da condição — elevação 

progressiva da pressão intracompartimental, 

com redução da perfusão capilar, hipóxia teci-

dual e retroalimentação isquêmica — pode ser 

desencadeado por fraturas de alta energia, es-

pecialmente da diáfise da tíbia, e por lesões 

por esmagamento, acometendo com maior 

frequência adultos jovens do sexo masculino. 

O diagnóstico é predominantemente clíni-

co, com identificação precoce da dor despro-

porcional ao trauma e da dor à mobilização 

passiva, sinais que antecedem manifestações 

tardias como palidez, paralisia e ausência de 

pulso. Em pacientes com comunicação preju-

dicada, a mensuração objetiva da pressão in-

tracompartimental, incluindo a pressão dife-

rencial (ΔP ≤ 30 mmHg), pode auxiliar a to-

mada de decisão cirúrgica; medidas seriadas 

ou monitorização contínua são preferíveis a 

valores isolados quando a situaçãoclínica exi-

ge acompanhamento objetivo. 

A fasciotomia de emergência permanece 

como o tratamento efetivo da SCA estabeleci-

da. A descompressão nas primeiras horas está 

associada a melhores possibilidades de recupe-

ração neuromuscular, enquanto o atraso au-

menta o risco de mionecrose, neuropatia, am-

putação e morte. A decisão nas apresentações 

tardias deve ser individualizada conforme a 

viabilidade tecidual e a repercussão sistêmica. 

As complicações sistêmicas evidenciam 

que a SCA transcende o dano local e impõe 

vigilância sistêmica rigorosa no período pós-

operatório. O manejo pós-fasciotomia, que 

inclui controle do edema, prevenção de infec-

ção, monitorização laboratorial e reabilitação 

funcional estruturada em quatro fases progres-

sivas, é determinante para a recuperação fun-

cional e para a prevenção de sequelas. 

Conclui-se que o enfrentamento da sín-

drome compartimental aguda pós-traumática 

exige a integração entre elevado grau de sus-

peição clínica, monitorização objetiva quando 

indicada, intervenção cirúrgica em tempo 

oportuno e acompanhamento multidisciplinar 

contínuo. A redução das sequelas permanen-

tes, amputações e mortes depende da capacita-

ção das equipes para o reconhecimento preco-

ce e da estruturação de protocolos institucio-

nais que garantam avaliação e descompressão 

sem atrasos evitáveis. 
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