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RESUMO

CRUSH SYNDROME ASSOCIATED TO COMPARTIMENT SYNDROME: A CASE REPORT
 
Crush syndrome is often fatal if not treated promptly. Hypovolemic shock is the most common cause of death 

at the first 48 hours, followed by renal failure due to the low glomerular flow and tubular obstruction by myoglobin. 
The objective of this report is to present a case of muscle trauma that has evolved to a crush syndrome associated 
with compartment syndrome, attended at the emergency room of Hospital de Base do DF and to show appropriate 
strategies in the clinical management of this critically ill patient.
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A síndrome do esmagamento é condição clínica potencialmente fatal se não for tratada prontamente. O choque 
hipovolêmico é a causa mais comum de morte nas primeiras 48 horas, seguida pela insuficiência renal consequente ao 
baixo fluxo glomerular e à obstrução tubular por mioglobina. O objetivo deste estudo é relatar um caso de trauma mus-
cular grave que cursou para síndrome do esmagamento associado à síndrome compartimental, atendido no serviço 
de pronto-socorro do Hospital de Base do Distrito Federal, e mostrar as estratégias adequadas na condução clínica 
desse paciente em estado crítico.

Palavras-chave. Síndrome do esmagamento; síndrome compartimental; rabdomiólise; insuficiência renal aguda.

INTRODUÇÃO
A síndrome de esmagamento é a manifestação 

sistêmica de lesão muscular causada por trauma mus-
cular direto ou por isquemia e reperfusão.1 O trauma 
muscular direto geralmente é visto em pacientes 
vítimas de acidentes automobilísticos e em vítimas 
de escombros. A lesão traumática muscular acomete 
principalmente as extremidades, que podem evoluir 
com pressões aumentadas no compartimento osteo-
fascial,2 isquemia e comprometimento da oxigenação 
tecidual, caracterizando a síndrome compartimental 
no membro afetado. A síndrome do esmagamento 
pode, portanto, iniciar-se com uma lesão muscular 
extensa, coexistir ou ser consequência da síndrome 
compartimental grave.

Em ambas as síndromes, o substrato comum é 
a rabdomiólise – destruição do sarcolema do mió-
cito –, que causa liberação de mioglobina, fosfato, 
potássio, ácido úrico e aminoácidos na corrente 
sanguínea.3 Essas substâncias, associadas à perda 
sanguínea, comum no trauma, desencadeiam as 
complicações, potencialmente fatais, vistas nesses 
pacientes. Choque hipovolêmico, insuficiência 
renal aguda, hipercalemia, hipocalcemia e acidose 
metabólica são as principais causas de morte na 
síndrome do esmagamento.4 

O objetivo do presente trabalho é relatar um caso 
de síndrome do esmagamento associada à síndrome 
compartimental com foco no diagnóstico precoce e 
no tratamento de suas graves complicações.
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Figura 3. Fratura exposta do fêmur do paciente em estudo

Figura 1. Lesão muscular extensa da coxa esquerda do paciente

DESCRIÇÃO DO CASO
Paciente masculino, 19 anos, 80 kg de peso, 

1,80 m de altura, vítima de colisão de motocicleta 
com carro. Inicialmente foi atendido em hospital 
primário, onde recebeu cinco litros de cristaloide 
e 600 mL de concentrado de hemácias. Cinco 
horas depois do acidente, foi transportado para o 
Hospital de Base do Distrito Federal.

À admissão, estava consciente, letárgico, hipo-
corado, taquicárdico com frequência cardíaca de 
150 bpm, pressão sanguínea arterial de 100 por 60 
mmHg, em choque hipovolêmico classe III, estado 
físico ASA IV de acordo com a escala ASA, dor 
intensa à mobilização, trauma extenso da muscu-
latura da coxa esquerda, fratura exposta de fêmur 
e tornozelo esquerdos, disjunção de sínfise púbica, 
sem evidência de lesão vascular à avaliação clínica 
e à doplerfluxometria (figuras 1, 2 e 3).

Foi submetido à cirurgia de urgência para 
fixação das fraturas expostas, sob anestesia geral 
e intubação em sequência rápida com uso de suc-
cinilcolina. Monitorizado com pressão arterial não 
invasiva, eletrocardiograma, oxímetro de pulso, 
capnógrafo e sonda vesical. Venóclises 16G e 
14G. Os líquidos administrados durante o perí-
odo transoperatório foram: 500 mL de coloide, 
3.000 mL de cristaloide e 600 mL de concentrado 
de hemácias. Os principais valores laboratoriais à 
admissão estão presentes na tabela.

Foi transferido à sala de recuperação pós-anes-
tésica, intubado, sedado, em estado hemodinâmico 
instável, em uso de aminas vasoativas e em ven-
tilação mecânica. No primeiro dia pós-operatório, 
teve elevação sérica do potássio (6,7 mEq/L; valo-
res normais (VNs) 3,5-5,5 mEq/L), creatinina (2,8 
mg/dL; VNs 0,6 a 1,3 mg/dL) e ureia (63 mg/dL; 
VNs 15 a 40 mg/dL), além de oligúria e urina cor 
de “coca-cola”.

Observou-se, no terceiro dia pós-operatório, 
aumento de volume do membro inferior esquerdo, 
tensão à palpação e ausência de pulsos pediosos 
à dopplerfluxometria. Diagnosticada síndrome 
compartimental de membro inferior esquerdo e 
realizada a amputação do pé esquerdo. Durante 
o ato anestésico-cirúrgico, o paciente apresentou 
hipercalemia (potássio 7,7 mEq/L) e taquicardia 
ventricular. Foi tratado com gluconato de cálcio 
20% 20 mL e solução polarizante, com normaliza-
ção do quadro.

O quadro clínico evoluiu com insuficiência 
renal anúrica hipercatabólica, aumento do teor 

sérico da creatinina (6,7 mg/dL), do potássio (7,2 
mEq/L), da creatinofosfoquinase – CPK (74.262 
UI/L; VNs 21 a 232 UI/L) e do aspartato-amino-
transferase – AST (4.478 UI/L; VNs 15 a 37 UI/L) 
e alaninoaminotransferase – ALT (3.192 UI/L; 
VNs 30 a 65 UI/L). Dessa forma, foi diagnosti-
cada síndrome do esmagamento e iniciada a diá-
lise no quarto dia pós-operatório.

Foi necessária a reintervenção cirúrgica e, no 
décimo sétimo dia pós-operatório, realizou-se ampu-
tação proximal do membro inferior esquerdo. Foram 
realizados mais três procedimentos de desbrida-
mento no coto do segmento amputado, culminando 
com a desarticulação coxofemoral no trigésimo pri-
meiro dia pós-operatório. O doente necessitou de 
diálise por trinta dias e permaneceu em ventilação 
mecânica por quarenta e dois dias, recebendo alta da 
UTI no quadragésimo terceiro dia.
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Tabela.  Resultados de alguns exames laboratoriais do paciente 
à admissão

Exames Resultados Referências

pH                                                        7,1 7,35 a 7,45

pCO2 (mmHg)                                   69,8 35 a 45

pO2 (mmHg)                                        340 80 a 100

Potássio (mmol/L)                             5,1 3,5 a 5,1

Lactato (mmol/L)                               6,1 0,5 a 2,2

Hemoglobina (mg/dL)    6,5 13,5 a 17,5

Gradiente pCO2- 
ETCO2 (mmHg)   42,8 3 a 5

Figura 3. Fratura exposta de tornozelo do paciente

DISCUSSÃO 
A síndrome do esmagamento é condição infla-

matória sistêmica com repercussões graves em 
múltiplos órgãos.5 O quadro clínico típico dessa 
síndrome é predominantemente o resultado da rab-
domiólise traumática, cuja destruição da membrana 
sarcoplasmática permite a liberação de grandes 
quantidades de potássio, aldolase, fosfato, mioglo-
bina, creatinofosfoquinase, desidrogenase lática 
e aspartato-transaminase na corrente sanguínea. 
Níveis elevados de mioglobina na corrente sanguí-
nea excedem a capacidade de ligação às proteínas 
do plasma e podem precipitar no filtrado glomerular. 
O excesso de mioglobina causa obstrução tubular 
renal e nefrotoxicidade. A mioglobina é, portanto, o 
verdadeiro fator patogenético da insuficiência renal 
aguda. Entretanto, a dosagem da mioglobina sérica 

tem baixa sensibilidade para o diagnóstico de rabdo-
miólise.6 Esse exame não foi realizado no paciente 
deste relato. A urina escura observada no segundo 
dia pós-operatório foi indicativa de mioglobinúria.1

A inflamação e a necrose muscular podem resul-
tar em acúmulo de mais de dez litros de fluido no 
membro afetado e ocasionar o efeito de terceiro 
espaço que, associado à perda sanguínea pelo trauma, 
causam o choque hipovolêmico.2 A consequente ati-
vação do sistema nervoso simpático, do hormônio 
antidiurético e do sistema renina-angiotensina-aldos- 
terona provoca vasoconstrição e  retenção de sal e 
água. A lesão oxidativa induzida pela mioglobina, 
por sua vez, aumenta ainda mais a vasoconstrição 
renal. A lesão renal resulta, portanto, da combinação 
de isquemia devido à vasoconstrição renal, toxici-
dade tubular direta mediada pela mioglobina, dano 
tubular por isquemia e ainda obstrução tubular distal 
por precipitação de mioglobina.6 

Um alto grau de suspeição diante de um enfermo 
com lesão muscular grave de extremidades e 
aumento da enzima creatinofosfoquinase é chave 
para o diagnóstico de síndrome de esmagamento. 
Tal enzima é o marcador laboratorial que reflete a 
extensão da lesão muscular. As concentrações acima 
de 30.000 a 100.000 UI/L são comumente observa-
das na síndrome de esmagamento que envolve gran-
des grupos musculares, e valor acima de 5.000 UI/L 
é fator independente de risco de insuficiência renal 
aguda.4 No caso relatado, o doente apresentou altas 
concentrações de creatinofosfoquinase e cursou com 
insuficiência renal aguda, em concordância com os 
dados da literatura.

O tratamento da síndrome do esmagamento tem 
por objetivo restaurar o volume sanguíneo circulante 
efetivo e corrigir anormalidades eletrolíticas e aci-
dobásicas. O estabelecimento de um ou mais acessos 
venosos, a expansão rápida da volemia e o controle 
da perda volêmica são os princípios básicos do tra-
tamento do choque hipovolêmico. A reposição volê-
mica tem como objetivo a restauração do volume 
dos espaços intra e extravasculares e a normalização 
da capacidade de transporte de oxigênio.7 A adminis-
tração de solução salina a 0,9% é fundamental para 
aumentar o fluxo sanguíneo renal e a filtração glome-
rular. No caso em discussão, o assistido respondeu 
à administração de fluidos no atendimento inicial. 
Em relação aos parâmetros laboratoriais à admissão, 
observou-se gradiente aumentado entre o pCO2 arte-
rial e o CO2 final expirado (pCO2/ETCO2), reflexo 
da baixa perfusão pulmonar, além de concentração 
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elevada de lactato sérico e acidemia metabólica indi-
cativos de hipóxia tecidual e metabolismo anaeró-
bico, decorrentes do choque hipovolêmico.

Após a correção da hipovolemia, recomenda-
-se iniciar a terapia com bicarbonato e manitol, que 
pode ser benéfica em pacientes que desenvolvem 
concentrações sanguíneas de creatinofosfoquinase 
superiores a 30.000 UI/L, como no caso relatado. A 
administração de manitol visa a manter o débito uri-
nário de 300 mL/hora (0,5 a 1 g/kg em bolus intermi-
tentes, média de 394 g nas primeiras sessenta horas 
– 6,6 g/h)1 e não deve ser administrado a pacientes 
oligúricos. O efeito protetor do manitol nesses casos 
é atribuído à ação diurético-osmótica e não a uma 
ação citoprotetora.8 

O uso de bicarbonato de sódio pode ser eficaz 
em mobilizar a mioglobina precipitada dos túbulos 
renais, embora pareça não afetar a mortalidade.2 A 
alcalinização da urina aumenta a solubilidade da 
mioglobina e do ácido úrico e limita a precipitação 
da mioglobina e a formação de cristais do ácido. A 
degradação da mioglobina em heme e ferro livre 
causa efeito nefrotóxico direto. A alcalinização da 
urina visa a atingir pH urinário acima de 6,5. Deve 
ser evitada a administração de substâncias nefro-
tóxicas, tais como anti-inflamatórios não esteroi-
dais, antibióticos nefrotóxicos e substâncias para 
radiocontrastes.

A hipercalemia é uma das principais anormali-
dades eletrolíticas induzidas pela lesão muscular, 
especialmente em pacientes com acidemia e oligú-
ria. A hipercalemia diminui o potencial de repouso 
das células cardíacas excitáveis e precipita arritmias 
letais como taquicardia ventricular e fibrilação ven-
tricular.9 Quando as concentrações de potássio exce-
dem 6 mEq/L, é necessário  tratamento urgente. A 
administração venosa de glicose e solução de insu-
lina (12 a 14 UI de insulina em 1.000 mL dextrose 
5%) ou bicarbonato de sódio (50 a 100 mEq em dez 
minutos), promove transitoriamente a transferência 
de potássio do líquido extracelular para o líquido 
intracelular e restaura as concentrações normais de 
potássio intracelular. A administração de cloreto ou 
gluconato de cálcio (duas a três ampolas de gluco-
nato de cálcio 10%)10 deve ser feita apenas se for 
absolutamente necessário, em casos de arritmias car-
díacas graves, como no caso da taquicardia ventri-
cular apresentada pelo paciente deste relato, que foi 
causada pela grave hipercalemia. A administração de 
cálcio pode, por outro lado, intensificar seu acúmulo 
no tecido muscular e, consequentemente, reforçar o 

mecanismo da rabdomiólise. A hipocalcemia resul-
tante do depósito de cálcio no músculo necrótico é 
outro distúrbio eletrolítico que também pode levar a 
arritmias cardíacas.

Bloqueadores neuromusculares despolarizantes 
causam liberação de potássio e devem ser evitados 
no manejo da via aérea em vigência de hipercale-
mia. No caso descrito, a succinilcolina foi adminis-
trada apenas quando os valores do potássio sérico 
encontravam-se dentro dos limites da normalidade. 
Os bloqueadores neuromusculares adespolarizantes 
estão mais bem indicados nesses casos.9

No caso descrito, o doente cursou com síndrome 
compartimental no membro inferior associada à 
síndrome do esmagamento. A maioria dos casos de 
síndrome compartimental envolve as extremidades 
inferiores. A fratura de diáfise de tíbia e o trauma 
fechado de tecidos moles são responsáveis por, res-
pectivamente, 36% e 23,2% de todos os casos de sín-
drome compartimental.11 A alteração na homeostase 
tissular normal no membro afetado provoca eleva-
das pressões dentro do compartimento, redução do 
fluxo capilar, hipóxia e necrose tecidual. A pressão 
intracompartimental deve ser monitorizada com um 
cateter especial ou com dopplerfluxometria. Quando 
a pressão intracompartimental excede 40 mmHg, a 
descompressão cirúrgica com fasciotomia deve ser 
realizada. 

A ausência de pulsos periféricos, parestesias ou 
paralisias são sinais tardios e indicam comprometi-
mento prolongado do fluxo capilar e mau prognós-
tico.12 A lesão pode evoluir desfavoravelmente para 
necrose e resultar em amputação, conforme visto 
na descrição do caso. A necrose muscular aumenta 
as concentrações de CPK no plasma, e se mani-
festa como “fenômeno da segunda onda”, ou seja, 
a elevação persistente dessa enzima 48 a 72 horas 
após o trauma inicial, o que foi observado no caso 
relatado.2 Em indivíduos sob ventilação mecânica, a 
dificuldade de controle da sedação e da dor podem 
ser os únicos indicadores clínicos de síndrome 
compartimental.13 

Na rabdomiólise grave pode ocorrer coagulação 
intravascular disseminada resultante da ativação da 
cadeia de coagulação pelos componentes liberados pelas 
células musculares destruídas. A liberação de substân-
cias protrombóticas, principalmente de tromboplastina, 
ativa o processo da coagulação e deflagra coagulação 
intravascular disseminada.14 As alterações hepáticas 
vistas na síndrome do esmagamento estão relacionadas 
com as proteases liberadas pelos miócitos lesados.2 
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Os pacientes que desenvolvem insuficiência 
renal aguda necessitam de hemodiálise para corrigir 
anormalidades hidroeletrolíticas e acidobásicas. A 
normalização do potássio é prioridade com o obje-
tivo de evitar possível parada cardíaca hipercalê-
mica. A hemodiálise permite a remoção gradual de 
solutos (ureia e potássio) e a lenta correção da sobre-
carga hídrica.15 O doente em questão necessitou de 
trinta dias de hemodiálise. A diálise peritonial é ina-
dequada para remover a grande carga de solutos em 
pacientes com insuficiência renal mioglobinúrica.

Em conclusão, devido ao espectro de complica-
ções da síndrome do esmagamento e da síndrome 
compartimental, é fundamental conhecer a evolução 
do caso e as estratégias de tratamento. A dosagem 
da creatinofosfoquinase é o marcador laboratorial 
de diagnóstico, prognóstico e de orientação do tra-
tamento, devendo ser realizada precocemente. Esse 
paciente sobreviveu à síndrome do esmagamento 
associada à síndrome compartimental. A despeito do 
tratamento instituído, foi necessária a desarticulação 
do membro inferior. Diagnósticos e intervenções 
precoces podem diminuir o impacto sobre a morbi-
dade e a mortalidade e evitar consequências devas-
tadoras para o paciente. 
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