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Definicao e Conceito

sindrome compartimental é um

quadro clinico relativamente

comum na prdtica quotidiana,
qgue se caracteriza pela elevacéao
andmala da presséo tecidual no interior
de um compartimento fechado, neste
caso, no inferior de um compartimento
osteo-fascial.

A pressGo compartimental pode
aumentar quando diminui o volume do
compartimento ou quando se expande
o seu contetdo.

Este processo, como resultado da
elevacéo da pressdo intracompar-
timental, pode chegar a comprometer a
irrigacdo das diferentes estruturas
nervosas e musculares da regido e
posteriormente, se ndo tratado, levar &
necrose de tecidos, lesdo funcional
permanente e inclusivamente, em casos
mais graves, alteracées do ponto de vista
sistémico, como insuficiéncia renal,

insuficiéncia respiratéria, faléncia multi-
orgdnica e morte.

Etiologia

Conforme j4 foi salientado, a
presso compartimental pode-se elevar
pela diminuvicdo do volume do com-
partimento ou com a expansdo deste
Ultimo. Vérias séo as causas que podem
desenvolver esta situacdo, sendo as
mais freqientes os fenémenos trau-
mdticos e os pds-isquémicos.

Existem algumas situacées que
podem, também, predispor para uma
diminuicdo do volume ou tamanho de
um compartimento, como é, por
exemplo, o encerramento cirdrgico de
defeitos fasciais, constrico do com-
partimento por compressas, aparelhos
de gesso, dispositivos que realizem
compress@o pneumdtica, ou lesées
térmicas, como queimaduras circun-
ferenciais, de que podem resultar
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Resumo

O sindrome compartimental é uma
situacdo clinica freqiente e grave no
ambito da cirurgia vascular periférica, pois
acompanha-se de um risco elevado da
perda de um membro, ou da prépria vida.
Intimamente ligado na sua etiologia a
quadros de isquémia aguada dos
membros ou a traumatismos, a sua
orientacdo terapéutica consiste essen-
cialmente nas fasciotomias descom-
pressivas e em terapéuticas farmaco-
|6gicas diversas, de eficdcia discutivel. Os
principais aspectos desta entidade e os
critérios de intervencdo terapéutica séo
analisados e discutidos.

escaras rigidas, ndo expansiveis.

Por outro lado, o aumento do
conteddo ou expansdo de um com-
partimento pode ser devido, prin-
cipalmente, a situacées de hemorragia,
aumento da permeabilidade capilar,
aumento da pressdo capilar ou &
hipertrofia da prépria musculatura de um
membro.

Os traumatismos com afectacdo de
importantes estruturas vasculares,
discrasias sangiineas e terapéuticas
anticoagulantes podem ser causas de
hemorragias activas que podem aumentar
o contetdo do compartimento.

A causa mais freqiiente de hipertenséo
compartimental é porém o aumento da
permeabilidade capilar, como acontece
em situacées de isquémia e reperfuséo,
por lesées arteriais, embolia ou trombose

arterial aguda, frombose venosa, reim-

plantacdo de membros, tfraumatismos
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ndo-vasculares, queimaduras, drogas
injectéveis, cirurgia ortopédica, etfc.

Outras causas, embora menos
freqUentes, sdo a hipertrofia muscular, a
infus@o extravascular de fluidos endo-
venosos e mordeduras de insectos ou
répteis.

Anatomia dos

compartimentos

Para uma boa compreensdo do
sindrome compartimental, assim como do
seu tratamento, é imprescindivel possuir-
se um bom conhecimento anatémico dos
compartimentos mais freqientemente
afectados, que correspondem aos com-
partimentos da perna e do antebraco.

A perna encontra-se dividida em 4
compartimentos, ou seja o anterior, o
lateral, o posterior superficial e o posterior
profundo (Fig. 1).

O compartimento anterior é geral-
mente o mais afectado. Os seus limites
anatémicos sdo anteriormente a apo-

Figura 1. Compartimentos musculo-aponevréticos da
perna

nevrose, lateralmente o septo muscular
anterior e o perénio, medianamente a tibia
e posteriormente a membrana interéssea.

Os musculos que integram este
compartimento t&m como principal funcdo
realizar a dorsiflexdo do pé e a extenséo
dos dedos. Atravessam este compartimento
sobre a membrana interéssea, a artéria e
a veia tibial anterior e o nervo peronial
profundo, que dd inervacéo sensitiva ao
dorso do pé e aos extensores dos dedos.

Os sintomas e sinais clinicos tradutores
da afectacdo deste compartimento séo a
ocorréncia de dor lateral ao nivel da tibia,
debilidade ou diminuicdo da fungdo mo-
tora & extensdo dos dedos e dorsiflexdo
do pé, hiperestesia dolorosa da pele,
edema e/ou empastamento das massas
musculares.

Relativamente ao compartimento
lateral, os seus limites anatémicos sd@o
lateralmente a aponevrose profunda,
anteriomente o septo muscular anterior,
medianamente o perdnio e posteriormente
o septo muscular posterior. As funcées dos
musculos que contém visam essencial-
mente realizar a extenséo do pé.

Atfravessa este compartimento o nervo
peronial superficial que proporciona a
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inervacdo sensitiva ao hallux e ao dorso

do pé, sendo os sintomas clinicos da sua
afectacdo a dor & extensdo do pé, hipe-
restesia do dorso do pé, edema e/ou em-
pastamentro do compartimento lateral.

Quanto ao compartimento posterior
superficial, os seus limites anatémicos séo
anteriormente o septo intermuscular pos-
terior, e nos planos mediano, posterior e
lateral, a fascia profunda. Os musculos
que infegram este compartimento tém
como principal accéo a extensdo do pé.

Nenhuma estrutura vascular impor-
tante atravessa este compartimento, o qual
¢ atravessado pelo nervo sural, que inerva
a face postero-lateral da perna e a face
lateral do pé e quinto dedo.

Os principais sintomas da sua afec-
tacdo sdo o desencadear de dor & dor-
siflexdo do pé, diminuicGo motora da
flexdo plantar e hiperestesia da face lateral
da perna, do pé e do quinto dedo.

O compartimento posterior profundo
tem como limites anatémicos anterior-
mente a tibia e a membrana interéssea,
lateralmente o perénio, posteriormente o
septo muscular posterior e medianamente
a fascia profunda. A principal funcéo dos
musculos que infegram é a extensdo do
pé e a flexdo dos dedos.

A vascularizacéo provém da artéria
tibial posterior e peronial e a inervacéo
do nervo tibial posterior, que dd sensi-
bilidade plantar aos flexores do dedo.

Quando hé afectacdo deste com-
partimento, pode traduzir-se por sinfomas
clinicos como dor na parte posterior da
perna, dor & extensdo dos dedos, dimi-
nuicao da forca na flexdo plantar e hipe-
restesias na superficie plantar do pé.

O antebraco encontra-se por sua vez
dividido em dois compartimentos, um

anterior ou palmar e outro posterior ou
dorsal (Fig. 2).



Figura 2. Compartimentos musculo-aponevréticos do
antebrago

O compartimento palmar tem como
limites anatémicos lateralmente o rédio,
medianamente o cUbito, posteriormente a
membrana interéssea e superficialmente
a fdscia profunda.

Os musculos integrados neste com-
partimento t&m como funcéao principal a
flexdo do punho e dos dedos, que sdo
irrigados pelas artérias radial e cubital.

Estéo inervados pelo nervo mediano
e radial, que atravessam o compartimento
em direccGo & méo, para finalizar nos
musculos intrinsecos da méo.

Clinicamente a afectacéo deste com-
partimento provoca sintomas como dor &
extensdo dos dedos, dor na musculatura
flexora do antebraco, diminuicéo da fun-
céo flexora do punho e dedos, hiperes-
tesia, edema e empastamento da face
anterior do antebraco.

Quanto ao compartimento dorsal os
seus limites anatémicos séo anteriormente
o rédio, o cUbito, a membrana interéssea
e posteriormente a fdscia profunda.

Contém os musculos extensores do
punho e dos dedos, que séo inervados
por ramos do nervo radial.

Clinica e sintomas da sua afeccéo séo
a ocorréncia de dor & flexdo do punho e

dedos, diminuicéo da extensdo do punho
e dedos e hiperestesias.

Fisiopatologia

As alteracées que provocam o sin-
drome compartimental sGo conseqiiéncia
das chamadas lesées de isquémia-reper-
fuséo.

Estd hoje amplamente comprovado
que, apds um fenémeno de isquémia,
ocorre uma depleccdo das reservas de
energia intracelular, que, apds a reper-
fuséo e a geracdo de radicais livres de
oxigénio, que sdo muito téxicos, ocorre
uma cascata de conseqiiéncias celulares
e moleculares que incluem a activagéo e
adesdo de leucécitos e plaquetas, entrada
de cdlcio para o compartimento intra-
celular, rotura da bomba de ides na
membrana celular e saida de dgua do
citoplasma.

Como resultado destas conseqiiéncias
fisiopatolégicas ocorre ndo s6 um au-
mento do volume da célula, como também
um excesso de fluido intfersticial, pro-
vocando, assim, a hipertensdo compar-
timental e logicamente a elevacdo da
pressdo infracompartimental.

Desta maneira, como conseqUéncia
da elevacdo da pressdo tecidual,
desenvolve-se uma obstruccdo ao fluxo
venoso e a press@o venosa aumenta
progressivamente, instaurando-se um
ciclo vicioso caracterizado por aumento
do edema intersticial, diminuicdo do
gradiente de pressdo artério-venosa e
diminuicéo da perfusdo capilar, com fluxo
sangiineo nutriente igual a zero e agra-
vamento da isquémia tissular.

O sindrome compartimental, do ponto
de vista sistémico, pode desenvolver o
chamado "sindrome metabdlico mio-
nefropdtico” ou "sindrome de Haimovici",
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apds a revascularizacdo de um membro
gravemente isquémico.

Este sindrome caracteriza-se na clinica
pelo desenvolvimento de acidose meta-
bélica, hipercaliérnia, depressdo mio-
cérdica, insuficiéncia respiratéria, insu-
ficiéncia renal aguda e muitas vezes
morte.

Estas séo as conseqiéncias resultantes
da rabdomiélise e da acidose metabdlica,
frutos da isquémia. A rabdomidlise leva &
hipercaliérnia e & mioglobindria. A mio-
globina deposita-se nos tdbulos renais e
provoca a sua obstruccdo e a conseqiiente
insuficiéncia renal aguda.

Um dos aspectos sugestivos do sin-
drome pode observar-se através da
alteracéo da coloracéo da urina, que se
torna mais escura, sendo em ocasides
confundida com hemoglobindria ou com
urina concentrada, podendo contudo
fazer-se o diagnéstico diferencial com
recurso ao teste da dgua oxigenada.

Do ponto de vista laboratorial, tam-
bém, o sindrome cursa com hipercaliémia,
aumento de enzimas como a CPK, LDH,
TGO, aumento de PCO2 e diminuicdo
de PO2.

O diagnéstico do sindrome com-
partimental deve ser baseado na histéria
clinica e no exame fisico do doente e em
muitas ocasides pode ser dificil. As prin-
cipais manifestacées clinicas séo a dor,
proporcional & extensdo e gravidade da
leséo e que piora com o decorrer do
tempo; parestesias cuténeas dos territérios
cujos nervos atravessam o compar-
timento, como conseqiéncia da hipéxia
das fibras sensitivas; paralisia ou
parestesias dos musculos do respectivo
compartimento; edema e/ou empasta-
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mento da musculatura regional; pulsos
distais diminuidos ou ausentes.

Os sintomas iniciais do sindrome
compartimental sdo de natureza neu-
rolégica, j& que os tecidos mais sus-
ceptiveis & hipdxia séo as fibras sensitivas
nédo mielinizadas do tipo C. Atolerancia
& hipéxia dos tecidos aumenta gradu-
almente desde as fibras ndo mielinizadas
aos nervos mielinizados, misculo esque-
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Transdutor intravascular standard

lético e os mais resistentes & hipdxia sdo
a pele e o osso.

Em doentes com alteracées neuro-
l6gicas ou perturbacées do estado de
consciéncia, tais como individuos con-
fusos ou em coma, o diagndstico pode
ser dificil. Nesta conformidade, para se
confirmar a suspeita clinica, podem-se
utilizar diferentes métodos complementares
de diagnésticos, como é por exemplo a
medicéo da presséo intracompartimental,
a utilizacéo do eco-doppler venoso, as
andlises laboratoriais e a electromiografia,
entfre outros.

A medicéo da pressdo compartimental
pode ser realizada por diferentes técnicas
(cateter Wick, transdutor intravascular
standard, agulha de Stryker, Whiteside,
Gould-Statham) introduzindo a agulha ou
o cateter no interior do compartimento cuja
press@o se pretende medir (Fig. 3).

A pressdo normal de uma extremidade
em repouso &, normalmente, menor de
15 mmHg. Ocorrem repercusdes circu-
latérias quando as pressées séo superiores
a 25 mmHg e cessa o fluxo venoso
quando a presséo é superior a 30 mmHg.

Assim, regra geral, uma press@o
compartimental superior a 30 mmHg

~paq— EKG
P

Técnica de Wick

Figura 3. Métodos de avalia¢do da presséo intracompartimental
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durante 3 a 4 horas te sido considerada
como uma indicacéo para a realizacéo
de uma fasciotomia.

Em individuos com valores no limite
(+/- 30 mmHg) podem ser necessdrias
medicées seriadas, para o controlo da
situacéo clinica, assim como da sua
evolucdo. No entanto, é importante referir
que estudos recentes experimentais
sugerem que estas medicoes de pressdes
néo tém uma adequada sensibilidade nem
especificidade, para o diagnéstico do
sindrome compartimental e que néo estéo
perfeitamente definidos quais os valores
de pressdo compartimental que podem ser
tolerados pelo musculo esquelético, bem
como pelos nervos periféricos, antes que
lesdes isquémicas irreversiveis se desen-
volvam.

O uso do eco-doppler venoso das
veias tibiais também pode ser Util para
monitorizar alteracées durante a evolucéo
do sindrome compartimental. Neste caso,
a perda do fluxo fésico correlaciona-se
com o aumento da pressdo compar-
timental, cessando quando a presséo é
superior a 30 mmHg.

Alteracoes do ponto de vista labo-
ratorial também podem fornecer dados

Agulha de Stryker



sobre o grau da lesdo isquémica e sua
evolucéo, como sdo por exemplo, os
valores de CPK e/ou mioglobina.

Em situacdes em que hd suspeita de
neuropatia periférica crénica, a electro-
miografia e os testes de conducéo nervosa
podem ser apropriados, embora sejam
pouco utilizados na prdtica corrente.

Finalmente, com os dados expostos
anteriormente, poderfamos considerar que
a infervencdo terapéutica imediata estd
indicada quando o doente descreve a
ocorréncia de dor nos compartimentos
afectados, quando hd parestesias,
auséncia de fluxo venoso verificado com
o eco-doppler, a presséo compartimental
é superior a 30 mmHg e existem aumentos
significativos de CPK e/ou mioglobina,
sem esquecer que a decisdo final deverd
sempre ser baseada num bom juizo clinico
e na experiéncia acumulada (Quadro ).

Dor compartimental

Parestesias

Auséncia de fluxo venoso (Doppler)

Pressao compartimental > 30 mmHg

Elevacao de CPK

Elevagéo de mioglobina

O tratamento do sindrome compar-

timental é essencialmente cirdrgico (fas-
ciotomias) e deve ser considerado sempre
que exista evidéncia clinica, laboratorial
ou instrumental de hipertensdo com-
partimental. Em muitas ocasiées, os
sintomas e sinais clinicos ndo séo
especificos e, quando existem duvidas, as
pressdes compartimentais podem ser
auxiliares preciosos no processo de de-

cisGo cirirgica, embora, como tinhamos

salientando anteriormente, a decisdo final
para realizar uma fasciotomia deve ser
baseada no julgamento clinico e na
experiéncia do cirurgido.

Segundo alguns trabalhos experi-
mentais, a fasciotomia estd recomendada
quando a pressdo compartimental é
superior a 30 mmHg. Ha alguns fatores
que podem influir, também, na realizacéo
ou ndo de uma fasciotomia, como sejam
a duracéo da hipertenséo compartimental,
a hemodindmica sistémica e a coexisténcia
de doenca vascular periférica.

De um ponto de vista clinico e cirdr-
gico, um bom conhecimento anatémico
das principais estruturas que integram os
compartimentos é muito importante, a fim
de se realizar a fasciotomia com sucesso
e sem causar lesées iatrogénicas.

Quanto & técnica cirdrgica a adoptar,
ela dependerd da gravidade do sindrome
compartimental e do nimero de com-
partimentos que é necessdrio descom-
primir.

Fasciotomia semi-fechada ou de

pequenas incisdes

E utilizada, normalmente, para
descomprimir compartimentos isolados e
tem escassas possibilidades de des-
compressédo de vdrios compartimentos,
com uma Unica incisdo.

A maior parte dos autores recomenda
duas incisées cuténeas pequenas, nos
dois extremos do compartimento. As
incisbes devem terentre 4 cme 7 cm e
compreendem a pele e o tecido celular
subcuténeo, até a aponevrose. A apo-
nevrose é incisada com uma tesoura em
direc@o & outra incisao (Fig. 4 a).

Em situacdes em que o edema
muscular seja muito grande, pode pro-
longar-se a incisdo na pele, unindo as
duas incisées iniciais.
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a) Técnica de pequenas incisbes b) Técnica de longas incisdes

Figura 4: Fasciotomias da perna

Fasciotomia aberta ou de longas

incisbes

Relativamente ao membro inferior, a
técnica das duas incisdes é a mais simples
e deve ser utilizada quando néo hd muita
experiéncia com a técnica da incisdo
Unica lateral.

Consiste em incisdes de aproxi-
madamente 15 cm de extenséo, sendo
uma postero-mediana e a outra antero-
lateral (Fig. 4 b). A incisdo antero-lateral
deve ser realizada a cerca de 2 cm da
crista da tibia. Deverd ser localizada sobre
o septo intermuscular e os bordos da
incisdo devem estar afastados anteri-
ormente, para abordagem da aponevrose
do compartimento lateral. Todas as
precaucdes devem sertomadas para evitar
lesar o nervo peronial superficial.

A incisGo postero-mediana deve ser
realizada a cerca de 2 cm do bordo da
tibia, sob visualizacédo directa, evitando
a lesdo do nervo e da veia safena interna.

A aponevrose do compartimento
posterior profundo pode ser identificada
abaixo do mUsculo solhar, sendo encon-
trados a este nivel os feixes neurovascular
tibial posterior e peronial, além de veias
satélites.

Outra técnica menos freqientemente
empregue consiste na descompresséo por
incisGo Unica paraperonial, efectuada
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através de uma incisGo cuténea na
projecdo do perénio, desde o seu colo
até cerca de 3 cm acima do maléolo
externo.

Na descompressdo do compartimento
lateral é seccionada a aponevrose direc-
tamente abaixo da inciséo cutdnea e o
compartimento posterior superficial é
aberto em toda a sua extensdo. O grupo
muscular composto pelo gémeo e solhar
¢ afastado posteriormente, com o
objectivo de se visualizar a aponevrose
do compartimento posterior profundo, que
deve serincisada com o cuidado de evitar
lesar o feixe neuro-vascular.

No que diz respeito ao membro
superior, a fasciotomia do antebraco deve
ser realizada com uma inciséo longitudinal
em forma de "S" (Fig. 5 a). Inicia-se a cerca
de 2 cm do epicdndilo do Umero, pas-
sando pelo meio do antebraco, dirigindo-
se distalmente até o punho e & eminéncia
tenar. A incisGo dorsal deve ser longi-
tudinal, linear, seguindo a linha média
do compartimento dorsal (Fig. 5 b).

b) Dorsal

Figura 5: Fasciotomias do antebraco, palmar e dorsal

Cuidados pré-operatorios

As principais alteracées resultantes do
tratamento cirdrgico do sindrome
compartimental sdo a infeccdo e/ou a
necrose das incisdes das fasciotomias.
Para evitar estas complicacoes, devem ser
realizados pensos diariamente, com
irrigacdo abundante usando soro fisio-
l6gico e desinfectantes, para promover a
limpeza e evitar a acumulacao de
exsudados, assim como a realizacéo
precoce de desbridamentos cirirgicos de
tecidos desvitalizados, sempre que for
necessdrio.

Quanto ao encerramento das incisées,
alguns trabalhos os estabelecem entre 7
e 14 dias o prazo para o seu encer-
ramento, embora o momento certo para
o fazer dependerd, também, da evolucao

do quadro clinico, da resolucéo ou néo
do edema do musculo, do grau de
cicatrizacéo da ferida e da presenca ou

auséncia de infeccdo.

Terapéuticas associadas

Como foi previamente referido, ocorre

uma série de alteracées fisiopatoldgicas

em resultado das quais se desenvolve o
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sindrome compartimental. Estas alteracées

fisiopatolégicas correspondem princi-
palmente & geracdo de radicais livres de
oxigénio, & activacdo e adesdo de leucd-
citos e plaquetas e a entrada Ca++ no
compartimento intracelular.

Desta forma, multiplos trabalhos
experimentais t&m sido realizados para
estudar a intervencao farmacolégica, na
prevencdo e no tratamento deste sin-
drome.

Farmacos como o manitol, que tem
efeito neutralizante dos radicais livres de
oxigénio, além de uma capacidade
hiperosmolar, reduzindo assim, o edema
intersticial; os bloqueadores dos canais
de Ca++ (verapamil), visando diminuir
a lesGo no musculo reperfundido e
restaurar a sua capacidade de contacgéo;
anticorpos antimonoclonais contra
moléculas de adesdo no endotélio e/ou
leucédcitos; prostaciclinas e outros
farmacos, que continuam a ser estudados,
porém até ao momento ndo hd um
farmaco considerado eficaz, nem um
estudo multicéntrico, prospectivo, em
grande escala com qualquer destes ou
outros fdrmacos, que documente eficacia
terapéutica nesta situacdo.

A elevacdo do membro em sofrimento
¢ outra das medidas consideradas pela
generalidade dos autores como benéfica,
ndo devendo ultrapassar um angulo de
30°a 40°, em relacdo com o leito.

Conclusao

Graves conseqiéncias metabd

icas e
sistémicas podem ocorrer apés a isquémia
aguda de um membro e da sua reperfuséo.
Estas conseqiiéncias podem levar & perda
do membro e, por vezes, & vida do préprio
doente. Estas situacdes podem ser mini-
mizadas quanto mais precoce for



instituida a terapéutica de revascu-
larizagéo. Deve realizar-se uma cuida-
dosa observacédo do doente em risco, para
se poderem identificar rapidamente as
manifestacées reveladoras do sindrome
compartimental.

O diagnéstico do sindrome compar-
timental é principalmente clinico, embora,
quando existam diUvidas, se possa
recorrer s medicoes das pressées dos
compartimentos mUsculo-aponevréticos.

Se ha forte suspeita de sindrome
compartimental, a realizacéo imediata de
fasciotomia imp&e-se como uma medida
salvadora do membro, quando néo da
vida do doente.

Existem multiplos estudos sobre a
accdo de fdrmacos que possam minimizar
e/ou prevenir as lesées produzidas pela
isquémia-reperfusdo, mas nenhum deles
tem demonstrado grande eficdcia ou
beneficio na sua utilizacdo clinica,
embora continuem a ser recomendados
pela generalidade dos cirurgides.
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