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A síndrome ombro-mão (SOM), considerada uma distrofia reflexa neu-
í o-vascular, é um complexo sintomático caracterizado por dor no ombro e 
na mão, acompanhado de distúrbios tróficos. O quadro clínico, exaustiva
mente estudado por Steinbrocker 2 1 - 2 2 . 2 3 , é de instalação geralmente tór
pida, podendo-se separar três estágios na sua evolução; o primeiro se ca
racteriza por alterações ao nível do ombro (impotência dolorosa), da mão 
e dos dedos (edema, dor, reações vasomotoras, início de alterações tróficas), 
configurando um quadro exuberante e típico; o segundo se identifica pela 
involução da dor e do edema, acentuando-se os distúrbios tróficos (espes-
samento da pele, início de amiotrofias, alterações das unhas, osteoporose); 
no terceiro observa-se um quadro trófico mais acentuado, caracterizado pela 
presença de contraturas e deformidades, principalmente ao nível da mão. 
Entretanto, raros são os casos que atingem o estágio terminal, uma vez 
que a maioria sofre involução espontânea, com ou sem seqüelas mínimas. 

A fisiopatogenia permanece desconhecida; várias hipóteses têm sido 
aventadas, sendo mais aceita a teoria do "internuncial pool". Segundo 
Steinbrocker e Argyros 2 3 o comprometimento dos neurônios internunciais 
tem a seguinte origem: após um infarto do miocardio, por exemplo, os estí
mulos aferentes percorrem os nervos cardíacos para entrar na medula nos 
níveis T1-T4; estes estímulos novos e críticos ativam energicamente o cir
cuito internuncial nessa região da medula. Estas descargas anormais, ge
radas no foco lesional, podem alcançar tanto as células do corno anterior, 
fato que pode acarretar disfunção dos músculos do ombro e da mão, como 
podem atingir a coluna intermediolateral e seus neruônios simpáticos para 
o membro superior. A contínua atividade do circuito internuncial e a cro-
nicidade do estado ombro-mão podem ser conseqüência de cadeias ou cir
cuitos fechados autoexcitantes que se estabelecem em vários pontos, de ma
neira irregular. Entre outras teorias, cabe citar a do desuso, que respon
sabiliza a imobilização do segmento pela gênese da SOM. Ultimamente, 
estudos bioquímicos têm permitido o equacionamento de uma teoria meta-
bólica, principalmente naqueles pacientes em uso de drogas tuberculostá-
ticas 1 0 . 1 1 . Há acordo quase unânime em torno de fatores psicossomáticos 
na gênese da SOM 8 - 2 1 , descrevendo-se até uma personalidade periartrí-
tica 1 4 nos que apresentam desta afecção. 
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A SOM obedece a múltiplas etiologías e, entre as mais importantes, 
deve-se mencionar os traumatismos do membro superior, o infarto do mio
cardio, as hemiplegias e as doenças pulmonares. Não obstante a diversidade 
de fatores etiológicos, grande parte dos casos recebe o rótulo de processo 
idiopático. 

O diagnóstico, quando o quadro é completo, é relativamente fácil, po
rém, quando a SOM se apresenta apenas parcialmente o diagnóstico dife
rencial se impõe, principalmente com artrite reumatóide, periartrite do 
ombro, gota, esclerodermia, artrites infecciosas e ombro congelado 5 - 2 1 . 

MATERIAL E MÉTODOS 

Durante um período de 8 meses (março a dezembro de 1967) observamos 175 
pacientes com afecção vascular cerebral aguda. Incluimos neste estudo todos os 
casos, desde as formas moderadas de insuficiência vascular cerebral (IVC), a té 
as formas mais graves de acidente vascular cerebral (AVC). Alguns pacientes que 
fa leceram em curto espaço de tempo, não foram excluidos do número total . 

O seguimento foi feito por observação pessoal e os pacientes examinados com 
5 dias pelo menos durante a hospital ização, sendo ulteriormente seguidos em 
ambulatório. O diagnóst ico da SOM baseou-es apenas em dados clínicos. Nos 
pacientes com diagnóst ico de SOM solicitamos, na medida do possível, os seguintes 
e x a m e s complementares: estudo radiológico do tórax, do ombro, da m ã o e coluna 
cervical, e letrocardiograma, e letromiograma, uricemia e gl icemia. 

Em todos os pacientes iniciou-se cinesiterapia precoce, desde que necessária. 
Além disso, outras medidas terapêuticas foram adotadas: administração de drogas 
do tipo griseofulvina e corticóides, inf i l tração do gângl io estrelado ou do ombro 
doloroso. 

Dos 175 pacientes observados, 32 não apresentavam déficit motor, 50 apresen
t a v a m hemiparesia e 93 apresentavam ou hemiplegia maciça pelo menos no inicio, 
ou déficit completo ao nível do membro superior. Entre estes últ imos 93, encon
tramos 42 pacientes com queixas e s inais de distúrbios neurotróficos de um mem
bro superior, e destes, 24 mostravam dados cl ínicos isolados (edema de mão, edema 
e dor na mão, dor no ombro, dor no ombro e na m ã o ) . Os 18 restantes exibiam 
o quadro típico da SOM. Além desses, não consideramos a lguns casos suspeitos, 
nos quais as más condições dos pacientes não nos permitiram certeza de diagnóstico. 



Análise do material e resultados — A idade nestes 18 doentes com síndrome 
ombro-mão variou de 36 a 70 anos, com a média de 58,6 anos; apenas 3 pacientes 
t inham idade inferior a 50 anos. Dos 18 pacientes, 11 eram do sexo mascul ino 
e 7 do sexo feminino; apenas um era de côr preta (Quadro 1 ) . Com relação ao 
tipo de acidente vascular um era hemorrágico, 17 eram isquémicos, sendo que 15 
pacientes apresentaram ictos não apopléticos e, três, ictos apopléticos. 

Na instalação do acidente vascu lar cerebral, o coma era superficial em dois 
pacientes, 8 e s tavam torposos e 8 não apresentaram alterações da consciência. 
Em todos os 18 casos o déficit era maciço, pelo menos ao nível do membro su
perior. A local ização da SOM sempre foi uni lateral e coincidente com o lado 
paralisado. O intervalo entre o icto e a instalação da SOM pôde ser determinado 
em 9 casos, variando de 5 a 47 dias, com média de 18 dias. O s intoma inicial 
foi observado em 13 casos, sendo 9 vezes edema de mão, com ou sem dor, três 
vezes dor no ombro e uma vez dor na mão. Com relação ao quadro clínico todos 
os casos se enquadraram no primeira es tágio da SOM. 

O eletrocardiograma, feito em 17 pacientes, mostrou-se normal apenas uma 
vez. As al terações foram muito variadas, predominando as da repolarização ven
tricular, de gravidade diversa. Em apenas um ECG h o u v e evidências de infarto 
do miocardio, discutíveis se recente ou ant igo . O estudo radiológico da coluna 



cervical revelou sinais de osteoartrite em todos os 11 casos em que foi realizado. 
O exame radiográfico do ombro feito em 13 casos mostrou: 6 sem anormalidades, 
6 com osteoporose e um com Duplay. O exame radiográfico da mão, também 
feito em 13 casos, mostrou: 6 sem anormalidades; 7 com osteoporose, dos quais 
4 apresentavam sinais de osteoartrite (Quadro 3 ) . 

O estudo eletromiográfico (EMG) foi fe i to em 7 casos, abrangendo os mús
culos primeiro interósseo dorsal, abdutor do dedo mínimo, extensor e f lexor comum 
dos dedos do lado comprometido. As a l terações mais evidentes se manifes taram 
no primeiro interósseo dorsal, embora os outros músculos t enham fornecido a lguns 
e lementos . O e x a m e do primeiro interósseo, realizado como rotina sem maiores 
especificações, mostrou os seguintes resul tados: nos dois casos de amiotrofia mais 
severa, foram obtidos numerosos potenciais espontâneos (PE) com aspecto de fibri-
lações em um e potencial monofásico posit ivo (PM) e m outro, com ausência de 
potenciais de ação (PA) em ambos; em outros dois casos com alterações tróficas 
menos acentuadas , foi ass inalado P E em ambos, numerosos potenciais de inser
ção (PI) em um deles e ausência de PA em ambos; em dois casos com trofismo 
normal, e s tavam ausentes os PA, em um registrou-se PM e potencial lento de 



denervação (PLD) e, no outro, numerosos PI; no caso restante, sem comprometi
mento trófico, não h o u v e registro de PE e o registro em dois pontos mostrou-se 
normal. 

N o tratamento empregamos a cinesiterapia em 17 casos. Em 4 empregamos 
a griseofulvina (1 a 2 g por d ia) , e m 5 usamos corticóides (prednisolona, 20 m g 
por dia) , em u m íoi fe i to bloqueio do gângl io estrelado (10 ml de solução de 
procaina a 1% ou 2%, num total de 5 bloqueios) e, em um, infi l tração de ombro 
(dexametasona e solução de procaina a 1% cada três d ias ) . Os demais receberam 
tratamento misto; dois com corticóides e griseofulvina, dois com corticóides e in
f i l tração de ombro, um com griseofulvina e infi ltração; apenas em um foi usada 
somente cinesiterapia. Dos 18 pacientes três evoluíram para o óbito, três não 
foram acompanhados, dois permaneceram inalterados, um é de recente observação 
e 9 obt iveram melhora parcial. Deste 9 últ imos, 4 usaram griseofulvina, dois 
corticóides, um griseofulvina e inf i l tração e um corticóide e infi ltração. 

COMENTARIOS 

Desde a tese de Chevalier em 1867 2 3 são conhecidas alterações vaso
motoras no lado hemiplégico, porém é relativamente recente o reconheci
mento de alterações de tipo neurotrófico, entre as quais se inclui a SOM. 
São poucos os trabalhos que tratam especificamente da SOM nas hemiple
gias 2 4 . Segundo Steinbrocker ^3, a lesão cerebral interfere no funciona
mento normal do sistema nervoso vegetativo através de conexões unindo os 
centros neurovegetatives superiores e os centros simpáticos medulares, cir
cunstância que poderia explicar o aparecimento da SOM nas hemiplegias 
vasculares. 

A SOM típica atingiu a 10,28% dos 175 pacientes da nossa casuística. 
Como a síndrome se manifestou exclusivamente em pacientes com hemi
plegias maciças, podemos concluir que neste grupo, a percentagem sobe a 
19,35%. Se considerarmos os casos com alterações neurotróficas isoladas 
com SOM parcial, incompleta ou localizada 1 4 ' 2 3 , concluiremos que 45,16% 
das hemiplegias maciças se acompanharam de algum grau de distúrbio neu
rotrófico. Quanto à idade e ao sexo, nossos achados coincidem com àque
les dos autores que se ocuparam do assunto 1 2 - : 5 > ] 6 - 2 1 . 

A maior incidência da SOM nos ictos não apopléticos e nos acidentes 
cérebro-vasculares isquémicos encontra explicação na menor freqüência e 
na maior gravidade dos ictos apopléticos e dos acidentes vasculares hemor
rágicos. A instalação da síndrome, em alguns casos bastante precoce, foi 
em média de 18 dias. O sinal inicial mais freqüente foi o edema de mão — 
mão suculenta — que estava presente em 70% dos casos, com ou sem dor 
à mobilização dos dedos (Fig. 1). 

Procuramos investigar se os pacientes estavam em uso de certas dro
gas que predispõem à instalação da SOM, com fenobarbital1 • 9 ou os tuber
culostatics 7 - 1 0 - 1 1 e, apuramos que apenas três fizeram uso de fenobarbi
tal durante a hospitalização. 

Os achados radiológicos, traduzidos por osteoporose de ombro e mão 
são clássicos na SOM 1 4 . í 5 . 1 6 ' 2 1 . 2 2 . 2 3 . As alterações radiológicas da coluna 



cervical, de tipo degenerativo, apesar de comuns neste grupo etário, refor
çam os achados de outros autores 14< 21< 2 2 > 2 3 e talvez justifiquem a inclusão 
de mais este fator na gênese da SOM. O ECG, com exceção de um caso, 
mostrou alterações comuns para a idade e foi realizado com o intuito de 
afastar lesão do tipo infarto do miocardio, que representa uma das causas 
mais freqüentes da SOM. 

O estudo eletromiográfico revelou a presença de potenciais espontâneos 
com aspecto de fibrilações, potencial monofásico positivo e potencial lento 
de denervação, orientando para um comprometimento do sistema nervoso 
periférico. Os potenciais de inserção podem ser compatíveis com a norma-



lidade, mas são mais facilmente obtidos em músculos denervados, eviden
ciando uma irritabilidade da fibra muscular alterada. A ausência de po
tenciais de ação pode correr por conta de processo periférico, mas nesta 
eventualidade é mascarada pela paralisia central. Em conclusão, com ex-
cessão de um caso normal, os dados eletromiográficos que obtivemos são 
altamente sugestivos de denervação de unidades motoras, evidenciando amio-
trofia de tipo neurogênico. 

Em relação ao tratamento, é indiscutível o valor da cinesiterapia pre
coce 3- 6 - 8 - 1 7 > 1 8 . O tratamento cirúrgico, simpactectomia 3> 8 > 1 3 - 1 4 > 2 1 , não foi 
indicado em nenhuma oportunidade. Devido ao curto período de observação 
e à dificuldade em diferenciar a evolução espontânea do processo de uma 
melhora terapêutica, não podemos até o momnto avaliar com precisão da 
utilidade, ou não, dos métodos de tratamento por nós empregados. Entre
tanto, parece que a griseofulvina é superior aos corticóides para o alívio 
da dor, propiciando maior conforto durante os exercícios. Todavia, nos 
nossos casos o êxito terapêutico da griseofulvina não foi tão brilhante como 
o relatado na l iteratura 1 9 - 2 6 . Os corticóides 6 - 1 5 - 1 6 - 1 7 > 1 8 - 2 1 têm efeito mais 
discreto. A infiltração do ombro é reservada aos casos de dor intensa neste 
local 2 1 • 2 2 . O bloqueio do gânglio estrelado ficou restrito a um só caso, 
tanto por ser um método de difícil execução, como por apresentar efeito 
praticamente semelhante aos corticóides 2 1 . 

CONCLUSÕES 

1. Encontramos em 45,16% das hemiplegias maciças alterações neuro-
tróficas de intensidade variável, sendo que a síndrome ombro-mão (SOM) 
típica acometeu 19,35% dos casos. Estas alterações prejudicam bastante a 
recuperação do hemiplégico pelo quadro doloroso que acarretam. 

2. A SOM sempre se instala no lado paralisado, mostrando a impor
tância da imobilização no desencadeamento da síndrome. 

3. A instalação da síndrome pode ser bastante precoce (5 dias), mas 
de modo geral ocorre dentro de duas a três semanas após o icto. 

4. O sinal inicial, que deve chamar a atenção, é o edema de mão — 
mão suculenta — acompanhado, ou nãa, de dor à mobilização dos dedos. 

5. Os dados eletromiográficos que obtivemos são sugestivos de dener
vação de unidades motoras, evidenciando amiotrofia de tipo neurogênico. 

6. É importante a indicação de cinesiterapia que deve ser precoce, 
prudente, progressiva e perseverante. 

7. A griseofulvina parece ser superior aos corticóides, principalmente 
no alívio da dor, favorecendo o tratamento cinesiterápico.Entretanto, não 
podemos concluir se este medicamento abrevia o tempo de evolução do 
processo. 



RESUMO 

São expostos os dados obtidos em 18 casos de síndrome ombro-mão, 
encontrados mediante revisão de 175 pacientes acometidos de afecção cere
bro-vascular aguda. Em todos os casos a síndrome se instalou no lado 
paralisado, evidenciando a importância da imobilização. O início se deu, na 
maioria das vezes, por edema de mão, aparecendo dentro de duas a três 
semanas após o icto. Os resultados eletromiográficos obtidos em 7 casos, 
são comentados. O tratamento de maior êxito se deve à cinesiterapia, po¬ 
dendo-se associar a griseofulvina, útil no alívio da dor. 

SUMMARY 

Shoulder-hand syndrome in cerebrovascular hemiplegia 

From 175 cases of cerebrovascular disease, 18 patients with shoulder-¬ 
hand syndrome are studied. In all patients the syndrome involved the 
paralysed limb, a fact that points to immobility as a enhancing factor. 
Hand edema occurring two to three weeks after the stroke was the first 
sign of the syndrome. Eletromyographic data were evaluated in 7 patients. 
Griseofulvine (for pain) and kinesiotherapy are the best available tratment. 
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