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A sindrome ombro-mao (SOM), considerada uma distrofia reflexa neu-
10-vascular, € um complexo sintomadatico caracterizado por dor no ombro e
na mao, acompanhado de distirbios tréficos. O quadro clinico, exaustiva-
mente estudado por Steinbrocker 21,22, 23 ¢é de instalacio geralmente tér-
pida, podendo-se separar trés estagios na sua evolucdo; o primeiro se ca-
racteriza por alteragbes ao nivel do ombro (impoténcia dolorosa), da méao
e dos dedos (edema, dor, reac¢des vasomotoras, inicio de alteracoes troficas),
configurando um quadro exuberante e tipico; o segundo se identifica pela
involucao da dor e do edema, acentuando-se os disturbios troficos (espes-
samento da pele, inicio de amiotrofias, alteracdes das unhas, osteoporose);
no terceiro observa-se um quadro trofico mais acentuado, caracterizado pela
presenca de contraturas e deformidades, principalmente ao nivel da mao.
Entretanto, raros sdo os casos que atingem o estigio terminal, uma vez
que a maioria sofre involucdo espontinea, com ou sem seqlielas minimas.

A fisiopatogenia permanece desconhecida; véirias hipoteses tém sido
aventadas, sendo mais aceita a teoria do “internuncial pool”. Segundo
Steinbrocker e Argyros 23 o comprometimento dos neurdnios internunciais
tem a seguinte origem: apés um infarto do miocardio, por exemplo, os esti-
mulos aferentes percerrem os nervos cardiacos para entrar na medula nos
niveis T1-T4; éstes estimulos novos e criticos ativam enérgicamente o cir-
cuito internuncial nessa regido da medula. Estas descargas anormais, ge-
radas no féco lesional, podem alcangcar tanto as células do cérno anterior,
fato que pode acarretar disfuncido dos musculos do ombro e da méio, como
podem atingir a coluna intermediolateral e seus nerudnios simpaticos para
o membro superior. A continua atividade do circuito internuncial e a cro-
nicidade do estado ombro-mido podem ser consequiéncia de cadeias ou cir-
cuitos fechados autoexcitantes que se estabelecem em varios pontos, de ma-
neira irregular. Entre outras teorias, cabe citar a do desuso, que respon-
sabiliza a imobilizacdo do segmento pela génese da SOM. Ultimamente,
estudos bioquimicos tém permitido o equacionamento de uma teoria meta-
bolica, principalmente naqueles pacientes em uso de drogas tuberculosta-
ticas 10,11, Ha acoérdo quase unanime em tdérno de fatéres psicossomaticos
na génese da SOM & 21, descrevendo-se até uma personalidade periartri-
tica 1* nos que apresentam desta afeccio.

Da Clinica Neuroldogica do Hospital do Servidor Publico do Estado de Sao
Paulo (Chefe: Dr. Roberto Melaragno Filho): * Médico estagiario; ** Assistente;
*** Médico auxiliar.



196 ARQ. NEURO-PSIQUIAT. (SA0 PAULO) VOL. 26, N 3, SETEMBRO, 1968

A SOM obedece a multiplas etiologias e, entre as mais importantes,
deve-se mencionar os traumatismos do membro superior, o infarto do mio-
cardio, as hemiplegias e as doengas pulmonares. Nao obstante a diversidade
de fatores etiologicos, grande parte dos casos recebe o rotulo de processo
idiopatico.

O diagnostico, quando o quadro é completo, é relativamente facil, po-
rém, quando a SOM se apresenta apenas parcialmente o diagnostico dife-
rencial se impde, principalmente com artrite reumatodide, periartrite do
ombro, géta, esclerodermia, artrites infecciosas e ombro congelado 5 21,

MATERIAL E METODOS

Durante um periodo de 8 meses (marco a dezembro de 1967) observamos 175
pacientes com afeccdo vascular cerebral aguda. Incluimos neste estudo todos os
casos, desde as formas moderadas de insuficiéncia vascular cerebral (IVC), até
as formas mais graves de acidente vascular cerebral (AVC). Alguns pacientes que
faleceram em curto espaco de tempo, nfio foram excluidos do numero total,

O seguimento foi feito por observacdo pessoal e os pacientes examinados com
5 dias pelo menos durante a hospitalizacdo, sendo ulteriormente seguidos em
ambulatoério. O diagnéstico da SOM baseou-es apenas em dados clinicos. Nos
pacientes com diagndéstico de SOM solicitamos, na medida do possivel, os seguintes
exames complementares: estudo radiolégico do térax, do ombro, da méao e coluna
cervical, eletrocardiograma, eletromiograma, uricemia e glicemia.

Em todos os pacientes iniclou-se cinesiterapia precoce, desde que necesséria.
Além disso, outras medidas terapéuticas foram adotadas: administracdo de drogas
do tipo griseofulvina e corticéides, infiltracdo do ganglio estrelado ou do ombro
doloroso.

Dos 175 pacientes observados, 32 ndo apresentavam déficit motor, 50 apresen-
tavam hemiparesia e 93 apresentavam ou hemiplegia macica pelo menos no inicio,
ou déficit completo ao nivel do membro superior. Entre éstes ultimos 93, encon-
tramos 42 pacientes com queixas e sinais de disturbios neurotr6ficos de um mem-
bro superior, e déstes, 24 mostravam dados clinicos isolados (edema de mé&o, edema
e dor na mao, dor no ombro, dor no ombro e na mao). Os 18 restantes exibiam
o quadro tipico da SOM. Além désses, nao consideramos alguns casos suspeitos,
nos quais as mas condicoes dos pacientes ndo nos permitiram certeza de diagnéstico.

Caso Idade Sexo Cér Caso Idade Sexo Ccér
1 60 f b 10 60 m b
2 68 m b 11 52 m b
3 64 f b 12 70 f b
4 48 m b 13 62 m b
5 36 f b 14 50 m b
6 43 f b 15 61 f P
7 62 b4 b 16 69 m b
8 58 m b 17 67 m b
9 64 m b 18 61 m b

Quadro 1 — Idade, sexo e cor dos 18 pacientes estudados: b = branco; p = préto.
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Andlise do material e resultados — A idade nestes 18 doentes com sindrome
ombro-mao variou de 36 a 70 anos, com a média de 58,6 anos; apenas 3 pacientes
tinham idade inferior a 50 anos. Dos 18 pacientes, 11 eram do sexo masculino
e 7 do sexo feminino; apenas um era de coé6r preta (Quadro 1). Com relacdo ao
tipo de acidente vascular um era hemorragico, 17 eram isquémicos, sendo que 15
pacientes apresentaram ictos ndo apopléticos e, trés, ictos apopléticos,

Na instalacdo do acidente vascular cerebral, o coma era superficial em dois
pacientes, 8 estavam torposos e 8 nao apresentaram alteracées da consciéncia.
Em todos os 18 casos o déficit era macico, pelo menos aoc nivel do membro su-
perior. A localizacdo da SOM sempre foi unilateral e coincidente com o lado
paralisado. O intervalo entre o icto e a instalacdo da SOM poéode ser determinado
em 9 casos, variando de 5 a 47 dias, com média de 18 dias. O sintoma inicial
foi observado em 13 casos, sendo 9 vézes edema de m&o, com ou sem dor, trés
vézes dor no ombro e uma vez dor na mado. Com relacdo ao quadro clinico todos
0s casos se enquadraram no primeira estagio da SOM.

O eletrocardiograma, feito em 17 pacientes, mostrou-se normal apenas uma
vez. As alteracboes foram muito variadas, predominando as da repolarizacdo ven-
tricular, de gravidade diversa. Em apenas um ECG houve evidéncias de infarto
do miocérdio, discutiveis se recente ou antigo. O estudo radiolégico da coluna

Caso Tipo Icto Estadg d_e Lado ‘da
consciéncia plegia

1 i a torpor d

2 h na torpor e

3 i na coma e

4 i na coma a

5 i na consciente e

6 i na consciente d

T i na torpor d

8 i na torpor e

9 i na consciente d

10 i na consciente e

11 i na consciente e

12 i na consciente e

13 i na consciente d

14 i a coma e

15 i na consciente e

16 i na consciente

17 i a torpor

18 i na torpor
Quadro 2 — Caracteristicas do acidente cérebro-vascular e dus
hemiplegias em 18 casos de sindrome ombro-mdo; i = isqué-
mico, h = hemorrdgico;, a = apoplético, nmna = ndo apoplé-

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

O estudo eletromiografico (EMG) fol feito em 7 casos, abrangendo os mus-
culos primeiro interésseo dorsal, abdutor do dedo minimo, extensor e flexor comum
dos dedos do lado comprometido. As alteracées mais evidentes se manifestaram
no primeiro interésseo dorsal, embora os outros musculos tenham fornecido alguns
elementos. O exame do primeiro interdsseo, realizado como rotina sem maiores
especificacboes, mostrou os seguintes resultados: nos dois casos de amiotrofia mais
severa, foram obtidos numerosos potenciais espontaneos (PE) com aspecto de fibri-
lagcbées em um e potencial monoféasico positivo (PM) em outro, com auséncia de
potencials de acdo (PA) em ambos; em outros dois casos com alteracdes tréficas
menos acentuadas, foi assinalado PE em ambos, numerosos potenciais de inser-
cdo (PI) em um déles e auséncia de PA em ambos; em dois casos com trofismo
normal, estavam ausentes os PA, em um registrou-se PM e potencial lento de

Radiografias

Caso ECG
ombro mao coluna cervical
1 a op n oa
2 a n op pin¢ + of
3 a op op + oa disce
4 a n n pin¢ + of
5 a
6 a Duplay op of
7 n n of
8 a pine
9 a
10 a
11 a op op + oa oa
12 a n n oa
13 a op n
14 a
15 n op op + oa disc
16 a n op + oa
17 a op n disc + of
18 a n op
Quadro 3 - Resultados da eletrocardiografia (ECG) e dos exames radiogrdficos
em casos de sindrome ombro-mdo: a = anormal; m = mnormal; oa = osteoartrite;

of = osteofitos; op = osteoporose; disc = discopatia; pin¢ = pincamento.
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denervacao (PLD) e, no outro, numerosos PI; no caso restante, sem comprometi-
mento trofico, ndo houve registro de PE e o registro em dois pontos mostrou-se
normal.

No tratamento empregamos a cinesiterapia em 17 casos. Em 4 empregamos
a griseofulvina (1 a 2 g por dia), em 5 usamos corticéides (prednisolona, 20 mg
por dia), em um foi feito bloqueio do ganglio estrelado (10 ml de solucdo de
procaina a 19 ou 2%, num total de 5 bloqueios) e, em um, infiltracdo de ombro
(dexametasona e solucdo de procaina a 19, cada trés dias). Os demais receberam
tratamento misto; dois com corticéides e griseofulvina, dois com corticéides e in-
filtracdo de ombro, um com griseofulvina e infiltracio; apenas em um foi usada
somente cinesiterapia. Dos 18 pacientes trés evoluiram para o 6bito, trés nao
foram acompanhados, dois permaneceram Iinalterados, um é de recente observacado
e 9 obtiveram melhora parcial. Déste 9 ultlmos, 4 usaram griseofulvina, dois
corticoides, um griseofulvina e infiltracdo e um corticéide e infiltracéo.

COMENTARIOS

Desde a tese de Chevalier em 1867 23 sdo conhecidas alteragdes vaso-
motoras no lado hemiplégico, porém é relativamente recente o reconheci-
mento de alteracdes de tipo neurotrofico, entre as quais se inclui a SOM.
Sao poucos os trabalhos que tratam especificamente da SOM nas hemiple-
gias 24, Segundo Steinbrocker 23, a lesdo cerebral interfere no funciona-
mento normal do sistema nervoso vegetativo através de conexdes unindo os
centros neurovegetativos superiores e os centros simpaticos medulares, cir-
cunstincia que poderia explicar o aparecimento da SOM nas hemiplegias
vasculares.

A SOM tipica atingiu a 10,28% dos 175 pacientes da nossa casuistica.
Como a sindrome se manifestou exclusivamente em pacientes com hemi-
plegias macicas, podemos concluir que neste grupo, a percentagem sobe a
19,35%. Se considerarmos os casos com alteragbes neurotréficas isoladas
com SOM parcial, incompleta ou localizada 14 23, concluiremos que 45,16%
das hemiplegias macicas se acompanharam de algum grau de distarbio neu-
rotrofico. Quanto a idade e ao sexo, nossos achados coincidem com aque-
les dos autores que se ocuparam do assunto 12 15,16, 21,

A maior incidéncia da SOM nos ictos ndo apopléticos e nos acidentes
cérebro-vasculares isquémicos encontra explicacio na menor freqiiéncia e
na maior gravidade dos ictos apopléticos e dos acidentes vasculares hemor-
ragicos. A instalacdo da sindrome, em alguns casos bastante precoce, foi
em média de 18 dias. O sinal inicial mais freqiiente foi o edema de mao —
mao suculenta — que estava presente em 70% dos casos, com ou sem dor
a mobilizacao dos dedos (Fig. 1).

Procuramos investigar se os pacientes estavam em uso de certas dro-
gas que predispdem & instalacdo da SOM, com fenobarbital’.® ou os tuber-
culostaticos 7: 10,11 e, apuramos que apenas trés fizeram uso de fenobarbi-
tal durante a hospitalizagao.

Os achados radiolégicos, traduzidos por osteoporose de ombro e mao
sao classicos na SOM 14,15, 16,21, 22,23 Ag alteragbes radiolégicas da coluna
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Fig. 1 — Em A (Caso A.P.0.), mdo suculenta, sinal

inicial mais freqiiente da sindrome ombro-mdo; em

B (Caso H.R.), mdo suculenta com ligeiro espessa-
mnto da pele.

cervical, de tipo degenerativo, apesar de comuns neste grupo etario, refor-
cam os achados de outros autores 14 21,22 23 e talvez justifiquem a inclusdao
de mais éste fator na génese da SOM. O ECG, com exce¢ido de um caso,
mostrou alteracdes comuns para a idade e foi realizado com o intuito de
afastar lesdo do tipo infarto do miocardio, que representa uma das causas
mais freqiientes da SOM.

O estudo eletromiografico revelou a presenca de potenciais espontaneos
com aspecto de fibrilagGes, potencial monofasico positivo e potencial lento
de denervacao, orientando para um comprometimento do sistema nervoso
periférico. Os potenciais de inser¢do podem ser compativeis com a norma-



A SINDROME OMBRO-MAO NAS HEMIPLEGIAS VASCULARES 201

lidade, mas sao mais facilmente obtidos em musculos denervados, eviden-
ciando uma irritabilidade da fibra muscular alterada. A auséncia de po-
tenciais de acado pode correr por conta de processo periférico, mas nesta
eventualidade é mascarada pela paralisia central. Em conclusdo, com ex-
cessio de um caso normal, os dados eletromiograficos que obtivemos sao
altamente sugestivos de denervagdo de unidades motoras, evidenciando amio-
trofia de tipo neurogénico.

Em relacdo ao tratamento, é indiscutivel o valor da cinesiterapia pre-
coce 3. 6,8,17,18 O tratamento cirurgico, simpactectomia 3 8. 13,14,21 n3jo foi
indicado em nenhuma oportunidade. Devido ao curto periodo de observagao
e a dificuldade em diferenciar a evolugdo espontinea do processo de uma
melhora terapéutica, ndo podemos até o momnto avaliar com precisao da
utilidade, ou ndo, dos métodos de tratamento por nos empregados. Entre-
tanto, parece que a griseofulvina é superior aos corticdides para o alivio
da dor, propiciando maior conforto durante os exercicios. Todavia, nos
nossos casos o éxito terapéutico da griseofulvina ndo foi tao brilhante como
o relatado na literatura 1% 26, QOs corticéides 6. 15.16,17,18, 21 tém efeito mais
discreto. A infiltracido do ombro é reservada aos casos de dor intensa neste
local 21,22, O bloqueio do génglio estrelado ficou restrito a um sé caso,
tanto por ser um método de dificil execu¢do, como por apresentar efeito
praticamente semelhante aos corticéides 21,

CONCLUSOES

1. Encontramos em 45,16% das hemiplegias macicas altera¢des neuro-
tréficas de intensidade variavel, sendo que a sindrome ombro-mao (SOM)
tipica acometeu 19,35% dos casos. Estas alteragbes prejudicam bastante a
recuperacdo do hemiplégico pelo quadro doloroso que acarretam.

2. A SOM sempre se instala no lado paralisado, mostrando a impor-
tancia da imobilizacdo no desencadeamento da sindrome.

3. A instalacdao da sindrome pode ser bastante precoce (5 dias), mas
de modo geral ocorre dentro de duas a trés semanas apdés o icto.

4. O sinal inicial, que deve chamar a atencdo, é o edema de mao —

mao suculenta — acompanhado, ou naa, de dor a mobilizacdo dos dedos.

5. Os dados eletromiograficos que obtivemos sdo sugestivos de dener-
vacao de unidades motoras, evidenciando amiotrofia de tipo neurogénico.

6. E importante a indicacdo de cinesiterapia que deve ser precoce,
prudente, progressiva e perseverante.

7. A griseofulvina parece ser superior aos corticéides, principalmente
no alivio da dor, favorecendo o tratamento cinesiterapico.Entretanto, nao
podemos concluir se éste medicamento abrevia o tempo de evolucao do
processo.
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RESUMO

Sdo expostos os dados obtidos em 18 casos de sindrome ombro-mao,
encontrados mediante revisdo de 175 pacientes acometidos de afeccdo cére-
bro-vascular aguda. Em todos os casos a sindrome se instalou no lado
paralisado, evidenciando a importancia da imobilizacdo. O inicio se deu, na
maioria das vézes, por edema de mao, aparecendo dentro de duas a trés
semanas apos o icto. Os resultados eletromiograficos obtidos em 7 casos,
sdo comentados. O tratamento de maior éxito se deve a cinesiterapia, po-
dendo-se associar a griseofulvina, util no alivio 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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