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RESUMO: A sindrome dolorosamiofascial (SDM) é condigdo comum. Pode ser primariaou resultante de anormalidades organicas
ou funcionais muscul o-esquel éticas, neurogénicas, viscerais e ou psicoldgicas. E caracterizada pela ocorréncia de dor muscular
localizada ou referida, pontos gatilhos, bandas de tensdo, reproducgo da dor por digito pressdo e reacdo muscular contrétil localiza-
da. O diagnostico é clinico e deve excluir outras afecgdes concomitantes. O tratamento consiste na utilizaggo de anal gésicos anti-
inflamatorios ndo hormonais, miorrelaxantes, psicotrépicos e ou opioides, medidas fisiétricas que incluem cinesioterapia (alonga-
mento e condicionamento fisico) agulhamento ou injecdo anestésica de pontos gatilhos e psicoterapia. A remogdo dos fatores
causais e perpetuantes € fundamental para o sucesso do tratamento. Procedimentos neurocirdrgicos funcionais eventual mente po-
dem ser recomendados em aguns casos.

DESCRITORES: Sindrome da dor miofascial/diagnostico. Sindrome da dor miofascial/fisiopatologia. Dor/patologia.
Dor/diagndstico. Diagnostico diferencial.

INTRODUCAO

sindrome dolorosa miofascial (SDM) é
uma das causas mais comuns de dor

de origem muscul o-esquel ética, muitos profissionais da
area de salde e doentes ndo a reconhecem, pois o

muscul o-esguel ética. Acomete muscul os,
tecido conectivo e fascias principalmente da regi&o
cervical, cinturaescapular elombar. A dor eaincapacidade
geradas pelas SDMs podem ser bastante significativas.

diagndstico depende exclusivamente da historiaclinicae
dos achados do exame fisico. Muitos destes doentes s&o
tratados como bursite, artrites, tendinites ou doengas
viscerais, sem haver melhora significativa do quadro

Vérias sinonimias foram utilizados para essas  clinico.
condicOes; mialgia, miosite, miofasceite, miofibrosite,
miogelose, fibrosite, reumatismo muscular ou de partes  HISTORICO

moles e tensdo muscular.
Apesar deaSDM ser umadas causas mais comuns
de dor e incapacidade em doentes que apresentam algias

As sindromes muscul o-esquel éticas especificas
foram descritas em 1592, quando o termo reumatismo foi
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utilizado pelo Guillame De Baillou®®. No século X V111,
o termo reumatismo muscular foi utilizado paradescrever
quadro de dor, rigidez, tensdo dos misculos e tecidos
moles. Em 1843, Floriep'® foi o primeiro autor adescrever
pontos dolorosos ou endurados em muiscul os de doentes
com reumatismo?®®, Pontos dolorosos por ele
cognominadosde*calosmusculares’ foram identificados
no tecido celular subcutaneo, tegumento, masculo e
peridsteo e também era conhecido por alguns médicos que
utilizavam massagem como forma de terapia das dores
muscul o-esquel éticas. Em 1898, Strauss sugeriu que 0s
enduramentos musculares eram causados pelo aumento
de tecido conectivo nos muscul os e no tecido subcutaneo
adjacente ao longo dasfibrasmusculares. Straussenfatizou
anecessidade do desenvolvimento de técni cas de pal pagdo
paralocalizar os pontos dolorosos e preconizou o uso do
calor e de massagem para tratar as reas enduradas™.
Adlert, em 1900, utilizou o termo de reumatismo muscular
e definiu o conceito de dor irradiada a partir de pontos
dolorosos. Em 1904, Gowers sugeriu a ocorréncia de
inflamag&o do tecido conectivo ou fibroso como causado
reumatismo muscular introduziu o termo fibrosite® e
propds o tratamento fundamentado no repouso, diaforese,
aspirinaeinjecdo di&rialocalizada de cocainaou eucaina
com agulhas hipodérmicas durante 2 a3 semanas. O termo
fibrositefoi utilizado por outros autores para designar dor
nos tecidos moles em doentes com exames
complementares séricosou radiogréficosnormais. Mller,
em 19127, descreveu afibrosite ou reumatismo muscular
em 3fases: aaguda, asubagudaeacronica. Nafase aguda,
0s sintomas caracterizavam-se por dor intensa, areas
sensivelsapressdo muscul ar, comprometimento devarios
musculos, espasmos musculares, comprometimento da
mobilidade, ocorréncia de edema e elevacdo da
temperaturalocal . Nafase subaguda, notou ocorrer rigidez
e espasmos secundérios, aumento da tensdo primaria no
ventre muscular e redugéo da dor. Nafase cronica, notou
haver reducdo ou alentecimento dos sintomas do estégio
agudo e subagudo, a dor muscular persistia, podendo ser
menos intensas, havia enduramento muscular, hipertonia
eedemalocalizado; ossintomas do estagio 1 e 2 reduziam-
se ou persistiam, havendo persisténcia de areas de
hipertonias musculares varidveis, enduramento e edema
das fibras musculares e as fibras enduradas foram
denominadas de nddul os de inserg&o.

Llewellyn e Jones, em 1915, lancaram o livro
entitulado fibrosite, onde distinguem afibrosite articular,
aneurofibrositeeamiofibrosite. A miofibrosite é definida
como alteragdo inflamatdria aguda ou cronica do tecido
intersticial do musculo estriado e voluntario, como
secundéria no tecido parenquimatoso. Eles sugeriram
haver diferenciacfes entre amiofibrosite agudae cronica.
Durante a Primeira Grande Guerra Mundial, Schade
constatou enduramento muscular no masculo (m.) trapézio

e m. peitoral maior durante e apés anestesia e em alguns
casos, apos a morte durante seu trabalho no hospital
militar®4:72 e postulou que era resultado do aumento da
viscosidade coloidal dos musculos. Foi quem propds o
termo de miogel ose paratal quadro.

Fritz e Lang sugeriram 5 causas de aumento da
tensdo muscular: solicitagdo exagerada, fadiga crénica,
esfriamento, reducdo da circulacéo e alteracdes
metabolicas. Empregaram técnicaespecia de palpacdo em
gue a pele é pincada e com o rolamento transversal do
muscul o, atensdo muscular pode ser avaliada. Lang prop0s
0 uso de instrumento rombudo para massagear
vigorasamente os enduramentos musculares, técnica que
se tornou conhecida como gelotripsia e considerada na
ocasi 80 como procedimento operatdrio® 2%, Max e Lang
publicaram um livro onde descreveram a distribuicéo,
origem e fisiopatologia dos nddulos musculares, sob o
ponto de vista ortopédico. Sugeriram como tratamento a
gelotripsia, os exercicios, auto-massagem, diatermia e
atividades moderadas* >, Observaram que casos agudos
freqlientemente necessitam apenas uma sesséo de
tratamento, enquanto que em casos cronicos ha
necessidade de tratamentos diérios durando 2 até 6
semanas. Em meados do século XX, novas propostas de
tratamento dos nddulos e dos enduramentos musculares
foram sugeridas.

Em 1936, Edeiken e Wolferth introduziram o termo
zonas de gatilho'® para designar area em que a dor é
referidadurante apal pagdo dos pontos dolorosos naregido
da escapula. Ulteriormente, termos similares como areas
de gatilho ou pontos gatilhos (PGs) foram também
sugeridos. Em 1937, Kraus Hans® introduziu conceito
novo detratamento do enduramento muscular observando
gue os trapezistas de circo mantinham as habilidades de
executar movimentos, apesar daslesdes quando utilizavam
toalhas embebidas em d cool e expunham a areadalesdo
a vapor resultando em parestesia da area dolorosa que
justificaria a movimentagdo do membro acometido. Ele
utilizou jato de cloreto de etila, dirigido paralelamente a
area dolorosa e a injecdo de novocaina nos muscul os
acometidos, visando ainterromper o ciclo vicioso de dor-
espasmo reflexo-dor®, seguido de exercicios musculares.
Desde entdo, o tratamento que consistiu do uso de gelo,
compressdo e elevacdo do segmento acometido passou a
ser amplamente praticado®*#. Em 1938, Reichert™
publicou artigo sobre pontos dol orosos associados atensao
muscular e a dor referida. No mesmo ano, Kellgren®
sugeriu que, enquanto acometimento da fascia muscular
e da bainha tendinea origina dor localizada, o estimulo
nociceptivo muscular originador difusa, sendo azonade
referéncia é previsivel. Foi o primeiro autor aidentificar
0 padréo de zona de dor referida dos musculos. Sugeriu
ostermos reumatismo muscular, reumatismo n&o articular,
pontos de mialgias, mialgiaidiopética, fibrosite, mialgia
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reumatica e miopatia reumética para descrever as dores
provenientes do enduramento muscular. Observou
também que a ocorréncia da reacdo dolorosa do doente
ao sofrer estimulo do ponto doloroso, que mais tarde
tornou-se conhecido como sinal do pulo. Kelley®%373
sugeriu que a fibrosite € uma disfuncéo neuroldgica
funcional originada de lesdo muscular devida a processo
reumético localizado®="*, A injecéo dos pontos mialgicos
priméarios proporcionaalivio dador, enquanto queinjecéo
em areas de dor referida apenas agrava a condicdo dlgica
original.

Travell (1983)% empregou termo miagiaidiopética
nos primeiros artigos cientificos e, ulteriormente a
descreve como sendo &reas de gatilho ou pontos gatilhos™.
Em 1952, Travell sugeriu aterminologiador miofascial e
sindrome dolorosa miofascial (SDM) para designar
afeccdes de miofilamentos de contracéo de fibras
vermelhas e brancas do musculo esquelético. Redefiniu
0s pontos gatilhos como sendo os pontos dolorosos
profundos circunscritos, com respostacontrétil localizada
a0 ser pressionado ou agulhado e que quando estimul ados,
ocasionam dor referida™.

Tanto Kelly® e Travell® sugeriram haver
necessidade do tratamento dos pontos dolorosos
miofasciai s ou pontos gatilhos com ainjegéo de procaina.
Outros autores como Sol &, Lomo*, Bonice', entre outros,
também publicaram artigos sobre sindrome dolorosa
miofascial®. Kraus, em 1977 e Melzack em 1981%,
descreveram haver similaridade entre os pontos gatilhos
e 0s pontos daacupuntura; 71% dos pontos da acupuntura
sdo PGs.

A fibrosite continua sendo tépico controverso que
necessita novas redefini¢cdes. Em 1968, Kraft, Johnson e
LaBan® sugeriram haver 4 critérios para o diagndstico
diferencial da sindrome de fibrosite de outras condi¢des
de dor muscular®, ou sgja, o sina do pulo, a consisténcia
muscular endurada, o dermografismo e o alivio da dor
com o vapor de cloreto de etila. Em 1981, Smythe®%
definiu a fibrosite como sindrome dolorosa muscul o-
esquel ética generalizada, caracterizada como dor difusa,
durando mais de 3 meses, pontos dolorosos a pal pagao,
dor ao rolamento da pele da regido escapular, alteracéo
do sono, fadiga matutina e rigidez matinal®-%, Em 1983,
Travell & Simons™ publicaram um manual completo de
todos musculos da face, membros superiores, tronco e
abddmen e seus pontos gatilhos miofasciais. Em 1992,
publicaram livro Disfun¢éo e Dor Miofascial, Manual de
Pontos Gatilhos dos Membros Inferiores®. Em 1999, a
segunda edi¢do do manual sobre os membros superiores
foi reeditada™.

Atuamente aindango estaclaramente determinado
guais os sinais e sintomas sugestivos de SDM que podem
ser agrupados sob condicao clinica particular. Aceita-se
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gue as sindromes dgicas funcionais que se expressam
como dor muscular devam ser classificadas como
sindrome dolorosa miofascial (SDM) quando
regionalizadas e, como fibromialgia, quando a dor é
difusa74,90,95,97_

EPIDEMIOLOGIA

A prevaléncia da SDM na populacéo é dificil de
ser determinada, pois os critérios de diagnostico sdo
clinicos e dependem do achado de pontos gatilhos e de
bandas de tensdo, sendo necessério que o profissional sgja
treinado para identificalos. Ha também necessidade da
exclusdo de afecgdes associadas ou de doencas de base da
sindrome dolorosa miofascial. H& evidéncias de que a
SDM sgja condi¢cdo comum, particularmente nos centros
de dor, em ambulatorios de ortopedia e traumatologia,
fisiatria, reumatol ogiae neurol ogia, e que freqiientemente
ocasionedor crénicaeincapacidade significantes. Estudos
realizados em centros de dor e em clinicas de diversas
especialidades indicam que ocorre SDM em 21% a 93%
dos individuos com queixas de dor regionalizada®
2022588871 A prevaléncia variada da dor miofascial nos
diferentes estudos € devida a diferenca das popul agdes
estudadas, no grau de cronificagdo da dor, a auséncia de
critérios padronizados para o diagnéstico dos PGs e a
variacdo na habilidade diagnostica dos examinadores.
Estudo realizado em um servico de reabilitacdo
demonstrou haver maior prevalénciade SDM em doentes
entre 31 a 50 anos de idade®. Este dado coincide com os
de Travell e Simons (1998)% e sugere que os individuos
nas faixas etarias mais ativas sdo mais acometidos pela
SDM. Durante o envelhecimento, ha reducgdo das
atividades, predominio da presenca dos PGs latentes,
limitagdo da amplitude articular e menor freqiiéncia da
SDM e de PGs étivos.

Essas sindromes, com 0s seus pontos gatilhos
caracteristicos, podem constituir condicdo primaria ou
condicdo secundaria a afec¢Bes muscul 0-esquel éticas de
outras naturezas como artrite, neuropaticas ou
visceropéticas.

Solaet a.,® observaram que havia PGslatentesna
muscul atura da cintura escapular em 54% dos individuos
do sexo feminino e 45% do sexo masculino dentre 200
adultos jovens ndo sel ecionados sem queixas de dor. Sola
observou a presenca de PGs ativos compativeis com o
diagnéstico de SDM em 32% de 1000 doentes
ambulatoriais ou sejaem 36% de 598 mulheres e em 26%
de 402 homens. A prevaléncia maior foi observada em
doentes com 30 a 49 anos de idade. A SDM ocorreu em
freqliénciamaiselevadanaregido cervical, quadril, cintura
escapular e regido lombar. Cerca de 5% dos doentes
apresentou pontos dolorosos generalizados.

Em um estudo de epidemiologia clinica realizado
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no Centro de Dor do Hospital das Clinicas da Faculdade
de Medicina da Universidade de S&o Paulo, evidenciou-
se dor de origem muscul o-esquel ética ao redor de 60%
dos doentes. SDM predominou nos doentes que
apresentavam dor muscul o-esquel ética. Em um estudo que
avaliou 105 doentes que apresentavam cefaléia
cervicogénica, constatou-se SDM na regido cervical e
craniana em todos, assim como em 29,5% dos doentes
em outrasregidesdo corpo, fibromialgiaem 8,1% e havia
associacdo aoutrostiposde cefaléasfuncionaisem 34,1%.
Em 33 doentes com dor facial atipica, a cefaléia
cervicogénica foi observada em 12,1% dos doentes,
fibromialgia em 3% e dor de origem odontoldgica,
incluindo a disfuncéo temporomandibular, em 18%. Foi
observada SDM e PGs em 94,5% de 109 doentes com
LER/DORT (distarbio 6steo-muscular relacionado ao
trabalho), e fibromialgia em 21%. Foi identificada SDM
na regido cervical, cintura escapular e ou MMSS
acometendo os 82,1% de 84 doentes com distrofia
simpatico reflexa (sindrome complexa de dor regional-
SCDR) de membros superiores (MMSS). Foi constatada
SDM em 89,8% de 59 doentes sem lesdo nervosa. O
tratamento da SDM resultou em melhora adicional do
guadro doloroso em 76,3% destes doentes. Em 25 doentes
com SCDR que apresentam lesdo nervosa, foi constatada
SDM em 56% destes e o tratamento resultou em melhora
da dor. Observou-se SDM em 77% de 54 doentes com
dor abdominal ndo visceral. Em 68,6% dos casos, a dor
surgiu apos procedimento operatdrio abdominal eem 7,8%
dos casos, procedimento operatdrio havia sido realizado
como tratamento daSDM abdominal porque o diagndstico
havia sido errdneo. Em 54% de 100 doentes com dor
pelviperineal de origem néo viscera foi feito diagndstico
de SDM da regido pélvica, glitea e freqlientemente da
regido lombar; em 11% dos doentes havia neuropatia
periféricaassociadaa SDM. Foi constatada SDM em 28%
de 100 doentes com dor mielopética. Haviaacometimento
da musculatura da cintura escapular em 85% dos casos,
muscul atura paravertebral toracica e ou lombar em 59%,
mUscul os do brago em 53,6% e daregido cervical em 28%.
Em 81% dos casos, aintensidade da dor foi reduzida em
pelo menos 75% da original quando o programa de
orientagd@o postural e cinesiotrapia foi instituido. Foram
observados PGs ativos ou | atentes em 61,8% de 94 doentes
com neuralgia pos-herpética e fibromialgia em 6,4%; em
47% de 17 destes doentes submeti dos a agul hamento seco
dos PGs, houve melhora de dor em mais de 50% da dor
original. Foi observada SDM em 36,5% dos doentes com
dor oncoldgica. Foi mais fregiiente no sexo feminino e
tendeu a acometer mais de um segmento corpéreo. Nos
86,9% destes, a dor apresentou progressdo, em relacdo
aos 60% dos doentes que ndo apresentaram SDM, o que
sugeriu que a dor no doente com cancer pode ter como
agravante a SDM.

Fishbain et a. (1986)* avaliaram 283 doentes com
dor crénicaadmitidos no programado Centro de Dor. Em
85% dos casos o diagndstico foi SDM, sendo em 61%
dos casos naregido lombar, em 10%, naregio cervical e,
em 14%, na cervical e lombar. Acometia predominan-
temente os individuos do sexo feminino, na proporgéo de
3 para 1, em relagdo ao sexo masculino. Em um estudo
foram avaliados 269 estudantes de enfermagem do sexo
feminino, com ou sem sintoma doloroso, prevaléncia
similar de PGs na musculatura mastigatoria™. Frohlich e
Frohlich (1995)Y diagnosticaram PGs latentes no m.
quadrado lombar em 45% de 100 individuos
assintomaticos, no m. gliteo médio em 41%, no m. ilio-
psoas em 24%, no m. gliteo minimo em 11% e, no m.
piriforme em 5%. Foram constatados PGs em 55% de 164
individuos com dor crénio facial e cervical examinados
numa clinica odontol égica'®. Apesar da dor na sindrome
dolorosamiofascial podeiniciar apds evento nociceptivo
Como microtraumatismo, contusdo, estiramento, tor¢do ou
esforco fisico, geralmente ador ocorre de modo insidiosa,
e 0 evento causal ou precipitante desconhecido. A dor é
caracterizada como peso ou queimor pode inicialmente
manifestar-se no misculo e permanecer localizada ou
comprometer outras aress.

Um estudo realizado em 1985 revel ou que 53% da
populacdo americana apresenta dor muscul o-esquel ética.
Em 1/3 dos casos, havia dor durando pelo menos 11 dias
e em 10% dor durante periodo superior a 100 dias. O
estudo ndo diferenciou quantos individuos apresentavam
dor muscular; provavel mente grande percentagem destes
individuos apresentava SDM®,

Sola® observou que os trabalhadores com
atividades fisicas vigorosas aparentemente desenvolvem
menos PGs ativos que trabalhadores sendentarios que
exercem atividades vigorosas ocasionais. Estes achados
sdo similares aos de Travell e Simons™.

ASPECTOSCLINICOS

O diagndstico da SDM depende exclusivamente
da histéria e do exame fisico. A SDM é uma condicéo
dolorosamuscular regional caracterizada pelaocorréncia
de bandas musculares tensas palpaveis, nas quais
identificam-se pontos intensamente dolorosos, os PGs,
guando estimulados por palpacéo digital ou durante a
puncao localizada com agul ha, ocasionam dor localmente
ou referida a disténcia. Os PGs podem ser palpados e
geralmente estdo associ ados a presenca de bandatensaou
“noédulo muscular” . Os PGs sdo decorrentes de sobrecargas
dindmicas (traumatismos, excesso de uso) ou estéticas
(sobrecargas posturais) ocorridas durante as atividades da
vida diaria e ocupacionais. Pontos dolorosos adicionais
ou satélites podem ocorrer na &rea de referéncia do PG
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original ou principal. A ocorrénciade contrago muscul ar
visivel e palpavel localizada, ou sgja, do reflexo contréctil
localizada (RCL) ou twitch response, induzido pela
palpacdo ou puncdo da banda muscular ou do PG, é
caracteristicada SDM»2”, Em alguns casos, atensdo e o
encurtamento muscular geram inflamag&o no local da
insercdo dosfeixes muscul ares, tenddes ou ligamentos nas
articulagdes ou estruturas Gsseas, ocasionando entesites
ou entesopatias™ "4,

Os PGs podem ser ativos ou latentes. O PG ativo €
um foco de hiperirritabilidade sintomético muscular
situado em bandas musculares tensas (contraturadas ou
enduradas no musculo ou na fascia) em &reas onde ha
gueixadedor e que, quando pressionado, gerador referida
em areas padronizadas, reprodutiveis para cada musculo.
A dor é esponténea ou surge ao movimento, limita a
amplitude do movimento (ADM) e pode causar sensacéo
de fraqueza muscular. Os PGs latentes séo pontos
dolorosos com caracteristicas similares aos ativos, mas
presentes em areas assintomaticas; ndo se associam a dor
durante as atividades fisicas normais. Podem ser menos
dolorosos a palpagao e produzir menos disfungédo que 0s
PGs ativos. Diante de estressores fisicos exdgenos,

enddgenos ou emocionais, tornam-se ativos e geram
sindromes dolorosas e ou incapacidade funcional®.
As caracteristicas da SDM so:
« dor difusaem um misculo ou grupo de musculos;
 dor regiona em peso, queimor, ou latejamento, surtos
de dor e referéncia de dor a distancia; as vezes ha
gueixas de parestesias (sem padréo neuropético);
 banda muscular tensa palpavel contendo PGs;
 auséncia de padréo de dor radicular ou neuropética;
 reproducdo das queixas ou alteracdes das sensacoes
durante a compresséo do ponto miégico;.
 ocorrénciade RCL durante ainsercao da agulha ou
pal pacéo no sentido transversal do ponto hipersensivel
da banda muscular;
« diviodador apos o estiramento do muscul 0 ou apds
ainfiltracdo do ponto sensivel;
 possivel limitagdo da amplitude de movimento;
e encurtamento muscular ao estiramento passivo;
« possivel reducéo dafor¢a muscular ao teste manual.
O diagndstico baseia-se naidentificagdo do ponto
gatilho ou doloroso numabandade tensdo, e areproducéo
da dor que sdo os critérios minimos para o diagndstico
(Quadro 1).

Quadro 1- Critérios diagnésticos da SDM

Critérios maiores

Critérios menores

Bandas de tensdo muscular

Dor intensa nos PGs em uma banda
de tensdo

Reproducdo da dor a pressdo do
nédulo doloroso

Limitacdo da ADM decorrente da dor

Evocacdo da reagdo contréctil visualmente ou a palpacdo

Reacao contrétil a0 agulhamento dos PGs

Denmonstragéo eletromiogréfica de atividade elétrica
caracteristica de nddulo doloroso em uma banda de tensdo

Dor, anormalidade sensitiva na distribuicdo de um PG a
compressao correspondente

O diagnéstico de certeza € firmado quando 4
critérios maiores e um menor sdo evidenciados.

A grande maioria dos individuos apresenta PGs
latentes e, dependendo do tipo e da gravidade das lesdes
ou das sobrecargas, o diagnostico e o tratamento ndo sdo
realizados de modo adequado. Os PGs latentes
permanecem assintométicos durante periodos prolonga-
dos, ocasionando aumento da sensibilidade das fibras
nervosas|entas, associadamente avasoconstriccao devido
a0 aumento da atividade neurovegetativa simpatica®. A
SDM caracteriza-se pela ocorréncia de dor em queimor,
peso ou dolorimento, as vezes em pontadas, tensdo
muscular, dor muscular, limitagdo da ADM e, em alguns
casos, de fadiga muscular. E comum a associagdo com
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outras afecces como tendinites, bursites, epicondilites,
artralgias e neuropatias. A dor pode ser continua ou
episodica; geralmente é persistente. Dependendo do grau
de comprometimento, pode ser incapacitante. O padr&o
dador referidae dosfendmenos associados é rel ativamente
constante e similar paracadamuscul o e ndo segue 0 padréo
dermatomérico ou radicular.

A SDM n&o diagnosticada e tratada torna-se
cronica. E uma das causas mais comuns do afastamento
do trabalho e de compensacGes trabal histas, resultando
em perda de bilhdes de ddlares na populagdo norte-
americang®. A SDM é causa importante daincapacidade.

Gunn e Milbrandt?® observaram que a duragdo
meédia daincapacidade dos doentes com lombalgiafoi de
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aproximadamente de 6,9 semanas, quando néo associadas
a sindrome dolorosa miofascial; nos doentes com
lombalgia associada a sindrome dolorosa miofascia a
média do periodo de incapacidade foi de 22,4 semanas.
Nos doentes com radiculopatia, o periodo médio de
incapacidade durou 25,7 semanas.

A néo identificacdo da SDM é responsavel por
numerosos diagndsti cos errdneos einsucessos terapéuticos
de sintomas dol orosos crénicos, perda da produtividade e
aumento de compensacdes. Muitos doentescom SDM sio
rotulados como neurdti cos ou apresentando anormalidades
psi cossomaticas™*e,

ETIOLOGIA

Ascausasmaiscomunsde SDM s8o traumatismos,
sobrecargas agudas ou microtraumati Smos repetitivos de
estruturas muscul o-esquel éticas. Ap6slesdo aguda, 0sPGs
podem ser identificados em aguns individuos. A SDM
pode também ter instalacdo gradual em decorréncia de
microtraumatismos repetitivos durante a execucédo de
atividades didrias ou do trabalho, resultando em fadiga
ou sobrecarga. Sobrecarga de muscul os descondicionados
(atletas de fim de semana), descondicionamento fisico,
estresses prolongados ou sobrecarga damuscul atura anti-
gravitaria decorrente da adocdo de posturas durante a
execucdo de atividades de trabalho ou lazer (esportes),
acidentes  automobilisticos  (chicote = com
comprometimento daregido cervical oulombar) e estresses
emocionais sdo causas frequentes da SDM. A dor
sensibiliza as terminacfes nervosas livres e o sistema
nervoso central (SNC) justificando o fato de os PGs
gerarem dor localizada e referida. Os PGs podem manter-
se latentes durante periodo de tempo prolongado.
Alteracdes tréficas e limitacdo da amplitude de
movimento, fadigabilidade, comprometimento discreto da
forca ou da destreza, freqiientemente, associam-se a €la.
A sobrecarga adicional pode transformar os PGs latentes
em ativos; muitas vezes sobrecargas aparentemente
insignificantes desencadel areacdo dolorosaintensa, edema
e comprometimento da ADM, muitas vezes atribuidos a
condic¢Bes psicossomaéticas. Ha correlagéo entre os
estresses e a SDM %2, Os PGs latentes também podem
ser ativados por outros fatores como exposi¢cdo ao frio
prolongado ou umidade; entretanto, arelacdo entre SDM
e estes fatores precipitantes ndo € clara. Séo fatores
predisponentes paraaocorrénciada SDM: assimetriados
membros inferiores, mal formac&o da pelve (hemipelve),
posturas inadequadas e imobilismo prolongado, anorma-
lidades nutricionais (deficiéncias vitaminicas ou de sais
minerais ou dietas inadegquadas), enddcrinas (deficiéncia
de estrégeno, hipotireoidismo), reumatol dgicas (artritese

artralgias), infeccBes crbnicas virais ou bacterianas e
infestacOes parasitérias.

FISIOPATOLOGIA

Travell e Simons® consideram que os PGs
apresentam 3 a6 mm. Caillet” sugeriu que os PGs seriam
resultantes da presenca de sangue ou de material
extracelular que ndo sendo reabsorvidos apds ocorréncia
de lesdo muscular, resultam em limitagdo do movimento
e em aderéncia tecidual que afeta o mecanismo de
deslizamento das fibras musculares e ocasionam dor,
tensdo, espasmo muscular. Reflexamente, agravaria a
Simons™ acreditam que acausa principal deformacdo dos
PGs s8o 0s microtraumatismos ou sobrecargas.

A fibra muscular, quando sofre lesdo, sobrecarga
ou estresses de repeticdo, desenvolve PGs queresultaem
contragdo muscular exagerada durante periodo de tempo
prolongado. Associadamente ocorre fadiga muscular.
Isquemia focalizada e anormalidades subsequentes do
ambiente extracelular das miofibrilas, além de liberacéo
de substéncias algiogénicas gera ciclo vicioso
caracterizada por elevacdo de atividade motora e do
sistema nervoso neurovegetativo aumentando a
sensibilidade ador. Os eventos dolorosos podem ser auto-
sustentados por fenémeno de sensibilizacdo centrais e
periféricos.

Lange (1921)* observou em casos de miogel ose,
auséncia de inflamac&o e de anormalidades no tecido
conectivo e presenca de vacuolos contendo lipidios e
distribuic@o de fibrilas em algumas fibras musculares
(degeneracdo gordurosa) que indicavam processo de
amiotrofia. Em 1951, Glogowski e Wallraff?? observaram
gue em casos de miogelose ha edema nas fibras
musculares. Em 1976, Simons e Stolov’” observaram que
osnodul osdos PGs sdo condtituidos de segmentosdefibras
com sarcdmeros encurtados, alargados e espessados ao
lado de fibras musculares finas que contém sarcdmeros
adelgacados e alongados, compensando os sarcdmeros
presentes nos musculos contraturados; h&d aumento da
tensdo dasfibras muscularestanto no local do nédulo como
a0 seu redor. A tensdo sustentada pode produzir sobrecarga
mecanica localizada no tecido conectivo e em estruturas
vizinhas & banda de tens&o, causando faléncia dos
€lementos contréatei s nos noddul os e liberando substéncias
sensibilizadoras dos nociceptores®®%, Em 1996, Reitinger
et a.% observaram em material extraido de cadaveres
frescos que os nédulos eram constituidos de fibras
musculares grandes, arredondadas e mais escuras que as
fibras observadas ao microscopico eletronico. Este quadro
caracterizavaaumento dabanda A e diminuicéo dabanda
I. As anormalidades morfol gicas em casos de SDM sdo
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similares as da lesdo muscular induzida mecanicamente.
No material de biopsia do m. eretores espinais retirados
durante cirurgias para exérese de hérnia de disco nafase
aguda foi observada degeneracdo segmentar de algumas
fibras musculares, edema e reacdo histiocitaria?>?®%, Nos
estagios agudos, ha edema e nos cronicos, fibrose
endomisial dos PGs latentes, semel hantemente ao que se
observa em casos de lesfo localizada em doentes com
lesBes por esforgos repetitivos™.

Gunn® postulou que a hipersensibilidade dos PGs
seria decorrente da neuropatia dos muscul os acometidos.
Sugere que apos a desnervagdo, os misculos tornam-se
hipersensivel e hiperativos a elementos bioguimicos e a
fendmenos elétricos geradores de contracdo muscular.
Lomo* sugeriu que a hipersensibilidade estariaassociada
aneuropatias e possi velmente ao aumento dasensibilidade
muscular dos receptores a acetilcolina.

A formagdo dos PGs e das bandas de tenséo é
resultante dos macro ou microtraumatismos localizados
que causam rupturado reticul o sarcoplasmatico eliberagdo
e acimulo de Ca™ no sarcoplasma. O Ca** reage com a
adenosina trifosfato (ATP) e causa deslizamento e
interacdo da actina com a miosina e encurtamento do
sarcomero do que resulta 0 espasmo ou hipertonia
muscular localizada. Os miofilamentos ndo apresentam
atividade elétrica e sdo livres de controle neurogénico;
guando ativados sdo responsaveis pela banda muscular
tensa e encurtada. A atividade contrétil ndo controlada
aumenta o consumo energeético e colapsaamicrocirculagdo
local (compressdo mecanica dos capilares). O consumo
energético aumentado sob condi¢des de isquemia gera
deplecdo localizada de ATP que resulta em
comprometimento de recaptacdo ativade Ca™ pelabomba
do reticul o sarcoplasmético. A manutencao das condigdes
de contracdo muscular causa circulo vicioso
autossustentado de contra¢do-muscular-isquemia-
contragdo muscul ar; acontragdo persi stente do sarcomero,
produz isquemia e deficiéncia metabdlica tecidual.
Duranterepouso, abandamuscular ndo apresentaatividade
elétrica, ou sgja, ndo € de natureza neurogénica. A
hi persensibilidade dos PGs a pal pacéo deve-se aexcitacdo
e sensibilizacdo dos nociceptores pelo acimulo de
substancias algiogénicas causadas pelas alteracbes
bi odinamicas do traumatismo ou da crise energética e ou
pela inflamagdo neurogénica. A dor gera, reflexamente,
espasmo muscular e o espasmo agrava a condic¢do
original30%657,

Os estimul os noci ceptivos acionam 0s noci ceptores
musculares relacionados as fibras nervosas 111
(equivalentesdasfibras A d) eV (equivalentesdasfibras
C) que se projetam no corno posterior da substancia
cinzenta da medula espinal de onde as informacdes
nociceptivas sdo transferidas pelos tratos de projecédo
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rostral para unidades suprassegmentares. Os estimulos
nociceptivos induzem varias modificages secundarias e
sensibilizadoras no SNC que contribuem para o quadro
clinico da SDM?%6¢2; ocorre aumento daexcitabilidade dos
neurdnios na medula espina que passam a apresentar
atividade espontanea, aumento da reagdo aos estimulos
mecanicos, ampliaco dos campos receptivos e reforgo
de sinapses inefetivas. A deformacgéo plastica da
membrana neuronal é a causa da cronificagdo de dor e
referida em outras estruturas profundas (musculos,
tenddes, articul agbes, ligamentos), enquanto que avisceral
causa referéncia cuténea. Ocorre, portanto alteragdo na
percepcdo e andlise discriminativa das informagdes nas
estruturas medulares e encefélicas em decorréncia das
particularidades funcionais das estruturas que detectam e
processam o0s sinais dos aferentes muscul ares®2%, A
aferéncia sensitivainibe o sistemay do musculo lesado e
compromete a atividade do fuso muscular. A ausénciade
controle de atividade do fuso muscular implica na
necessidade de acionamento de mais fibras nervosas para
ativar a motricidade com eficacia. Este mecanismo pode
estar envolvido na sensacdo subjetiva de diminui¢cdo da
forca em casos de doencas musculares e de SDM. As
miofibrilas intrafusais séo ajustadas para padrdes de
atividade mais elevadas, fendbmeno que contribui para a
sensacdo de tensdo muscular e do aumento do reflexo de
estiramento (resposta contrétil localizada) observada em
casos de SDM %6267,

A ativagdo das fibras IV é responsavel pela dor
durante os movimentos, estiramento ou compressao
muscular e a das fibras |11 pelas parestesias e pela dor
espontanea.

FISIOPATOGENIA

* Traumatismos. Macro ou microtraumatismos
mecanicos excitam nociceptores das fibras musculares,
resultando em aumento na concentracéo tecidual de
substancias algiogénicas, ocorréncia da inflamagéo e
sensibilizagcdo de nociceptores e de neurdnios no SNC.

e Sobrecarga funcional. Os musculos sobrecarre-
gados funcionalmente quanto aintensidade e duracéo das
atividades podem sofrer lesdes estruturais, incluindo
necrose, einflamacdo neurogénica, ou sgja, roturae edema
defibrasmusculareseinfiltragdo inflamatériaintersticial.
Estes fendmenos somados ao acimulo de écido léctico
tecidual estdo envolvidos na dor persistente apds a
execugdo de exercicios extenuantes. As fibras dos
musculos e do tecido conectivo rompem-se durante as
atividades fisicas e sofrem reparacdo, fendbmeno que é
acompanhado de edema e de sensibilizacdo dos
nociceptores. Segundo ateoria do espasmo muscular, ha
aumento da atividade elétrica muscular no musculo
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doloroso, mas este fendmeno ndo pode ser evidenciado
através de el etroneuromigrafiade agulhaou de superficie.

* Isguemia. A isguemia associada a atividade
muscular reduz apO , liberaprostaglanginas, bradicinina
efonsK* eliberaradicais acidos (4cido l4ctico), e outros
produtos do metabolismo oxidativo que podem excitar
0s nociceptores. Estes sdo ativados pelos estimulos
mecanicos gerados durante a contragdo muscular e
tornam-se sensiveis & noradrenalina. O acimulo de
bradicinina produzida a partir da calicreina parece ser o
mecanismo mais importante da ocorréncia da dor
isquémica.

H& um aumento de tensdo muscular tecidual,
ocasionando umacompressdo extrinsecae umadiminui¢cdo
da permeabilidade dos vasos sangiiineos a nivel tecidual
fazendo com que haja um suprimento diminuido de
oxigénio e dos nutrientes, € um aumento do acimulo
tecidual de substancias geradas do metabolismos celular,
gue por sua vez gerara através do feedback negativo, o
ciclo vicioso de dor-espasmo muscul ar-isquemi a-espasmo
muscular e dor.

» Inflamagdo. O processo miositico resultante da
injecdo de agente irritantes musculares acarreta em
liberag8o de substancias vasoativas (serotonina, histamina,
bradicinina, PGs) resultando no aumento da atividade dos
nociceptores e de outros receptores. A inflamacéo
neurogénica agrava a condicdo inflamatdria original.

» Modificag8o do ténus muscular. O aumento do
ténus muscular ocorre quando hé estresse psiquico,
atividade fisica, anormalidades neurogénicas ou
miogénicas. As céimbras constituem contragdo muscular
involuntéria prolongada e dolorosa e 0s espasmos, sdo
contragBes muscul aresinvol untérias dolorosas ou ndo. No
mecanismo dador em casos de céimbras héd possivel mente
ativacao de noci ceptores mecanicos e, nador do espasmo
muscular, participam mecanismos de isquemia
consequientes a compressdo vascular pelos muiscul os
tensos.

» Condic¢des auto-alimentadores. Os PGs podem ser
ativados diretamente por sobrecarga agudas, fadigas,
traumatismos ou neuropatias ou ser ativadosindiretamente
por outros PGs pré-existentes, afeccdes viscerais,
artropatias e estresse emocional. Os mesmos fatores
responsaveis pela geragdo dos PGs ativos podem, em
menor grau, causar os PGs latentes ou induzir os PGs
ativos satélites em outros muscul os. A inativacdo dos PGs
principais pode também inativar os PGs satélites sem
necessidade do tratamento destes Ultimos. A ativacdo dos
PGs pode ser associada a sobrecarga mecénica que
ocasionaencurtamento de um muscul o e que podeter PGs
latentes ou ativos. Os PGs satélites desenvolvem-se em

musculos situados na érea de dor referida dos PGs
principais ou na area de dor referida de uma afecgao
visceral, como infarto do miocérdio, Ulcera péptica,
colecistolitiase ou cdlica renal, entre outras. Os fatores
perpetuantes aumentam os estressores, convertendo o PGs
latentes em ativos. A intensidade e a extensdo de &rea de
dor referida depende do grau de atividade dos PGs e ndo
da dimensdo dos musculos. O repouso adequado e a
auséncia de fatores perpetuantes transformam os PGs
ativos em latentes e os sintomas dol orosos desaparecem.
A reativacdo ocasional dos PGs, quando excede o limite
detolerénciados muscul os, pode ocasionar dor recorrente
ao longo dos anos.

* Outras condic¢bes: fatores hormonais, dupla
jornada, menor producdo de serotonina no SNC e maior
ocorrénciade somatizaco, sfo fatores adicionais possiveis
gue justificam o maior acometimento do sexo feminino
nas af ecgBes miofasciai s23047, A SDM também poder estar
associada ou ser secundaria a afecgdes metabdlicas
diabetes mellitus e hipotireoidismo.

DIAGNOSTICO

A histéria detalhada sobre a condi¢do clinica,
especialmente destacando a ocorréncia ou ndo de
sobrecargas muscul o-esquel éticas, posturas inadequadas
adotadas durante a execucdo de tarefas (sono, lazer no
lar, e no trabalho e atividades esportivas) sobre os
antecedentes pessoais e familiares, enfatizando afecctes
trauméticas, inflamatérias, metabdlicas, oncolbgicas
viscerais, neuropéti cas ou muscul o-esquel éticas pregressas
eo examefisico geral, fisiétrico e neurol dgico, centrando
a atencdo para a inspecédo das atitudes, posturas,
conformacdo e padrédo de movimento das estruturas
muscul o-esguel éticas e, assimetriados membros e paraa
pesquisa por palpacdo dos PGs sdo fundamentais para o
diagndstico das SDMs.

A histéria deve revisar os eventos de saude
cronologicamente, o uso de medicamentos e os fatores
gue interferem com a dor. As queixas subjetivas da
ocorréncia de lesdo ou disfuncdo muscular séo
representadas pela dor, enrijecimento e tensdo muscular
principalmente um a dois dias apds a execugao de
atividadesfisicas. Os doentes com PGs ativos geralmente
gueixam-se de dor mal localizadaem queimor ou em peso,
€ muitas vezes, em pontada num segmento corpéreo e
referida a distancia. Alguns doentes queixam-se de
parestesias ou de adormecimento regionais. A dor pode
ocorrer quando hdestimulagdo dos PGs durante aexecucéo
de atividades de contracdo voluntaria e que pode
associar-se a ateragdes do perfil do sono, sensagéo de
fraqueza, fadiga e intolerancia aos exercicios. A
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localizac&o dador e suas peculiaridades quanto ao padréo,
intensidade, fatores desencadeantes, fatores de melhora
ou de piora sdo elementosimportantes para caracterizar a
SDM™. A utilizacgo de desenhos ou gréficos do corpo
humano é (til paradocumentar adistribuicéo dos padrbes
e localizagdo da dor32%%4,

Os fatores ergondmicos e posturais devem ser
detalhadamente analisadas (habitos, caracteristicas dos
ambientes de trabalho, modo de dormir). A andise dos
eventos biomecanicos geradores dos sintomas auxilia a
identificagdo dos musculos responsaveis pela SDM. As
assimetrias corporai s observadas pel os doentes devem ser
valorizadas. Os trabalhadores que praticam exercicios
ativos resistidos diariamente sdo menos propensos ao
desenvolvimento dos PGs ativos que os sedentarios
guando submetidos a atividades fisicas vigorosas™®8+89,

Os histdricos sobre condices clinicas presentes e
passadas, atividades no lar e no trabalho, condicbes
mentais e hébitos alimentares e uso de &cool, dietas e
drogas sdo também fundamentais para o diagnostico. O
habito de ingerir bebidas alcodlicas pode precipitar
miopatia alcoolica aguda e mioglobindria; a deficiéncia
de vitamina B é associada a osteomal &cia, fator causador
de dor 6ssea ou muscular; fragqueza decorre de deficiéncia
de palmitiltransferase ou de carnitina pode ocorrer
particularmente durante a execucdo de exercicios
prolongados apos jejum e apds dieta rica em gordura e
pobre em carbohidratos. Histdriade atividade fisicadeve
ser detal hadamente revisada. Sedentarismo, a freqiiéncia
com que séo realizadas as atividades esportivas (como 0s
atletas definaisde semana), o tipo de atividades praticadas
gue podem sobrecarregar estruturas muscul o-esquel éticas
(aerdbica, musculagéo), assimetriade sobrecargamuscul o-
esquel ética (ténis, beiseball) sdo importantes na historia
clinica

Edema muscular €, as vezes observado, mas pode
implicar na ocorréncia de anormalidades estruturais
incluindo polimiosite, dermatomiosite, miofosforilase,
deficiéncia de fosfo-frutoquinase e miopatias toxicas ou
acoolicas.

Disfuncbes neurovegetativas ocasionadas pelos
PGs podem ocorrer em doentes com SDM e incluem
alteracdo de sudorese, edema intersticial, piroereccéo,
alteracOes de temperatura e de cor tegumentar. PGs
presentes em regides cervica e craniana podem induzir
lacrimejamento, coriza, salivagdo, etc. As alteragdes
neurol 6gicas decorrentesdos PGsincluem asanormalidades
motoras, as tonturas, 0 zumbido e a alteracdo do peso
corpéreo. As alteracbes motoras incluem o espasmo de
outros musculos, a fraqueza, o tremor, a incoordenagdo
motoraeareducdo datolerénciaas atividades dos muiscul os
envolvidos. A fraqueza e a reducdo da capacidade de
contracdo sdo frequentemente interpretadas como

102

necessidade do aumento da atividade muscular. Se estas
atividades forem executadas sem inativacdo prévia dos
PGs, pode ocorrer agravamento da dor e fraqueza e
descondi cionamento dos miscul os envolvidos ou ndo. A
fraqueza pode ser expressdo de uma inibicdo motora
reflexa

O exame fisico deve caracterizar 0 padréo da
marcha, ocorréncia de posturas anormais como cifose ou
escoliose, as posturas e a evidéncia de assmetrias que
possa sugerir o local dalesdo causal ou da sobrecarga. A
ADM articular deve ser avaliada.com critério; osmusculos
responséveis pela limitagdo dos movimentos devem ser
palpados pois podem apresentar PGs que, inativados,
podem contribuir paraamelhorada ADM. Segundo Sola
(2001)%, a dor refratéria pode estar acompanhada de
comprometimento de misculos ipsolaterais distais da
queixa dgica primaria. Assim, a SDM cervica pode ser
associados a PGs latentes na regido da cintura escapular,
m. quadrado lombar, m. glUteos e, freqientemente, do m.
gastrocnémio. Pode néo haver queixa de dor na regi&o
lombar ou nosmembrosinferiores, porém, ao examefisico,
pode revelar que musculos das cadeias musculares
posteriores estdo comprometidos. H& necessidade
adicional de se tratar os PGs latentes, os espasmos
muscul ares e os encurtamentos, pois o ndo tratamento dos
muscul ostensos e encurtados, mesmo que assintométicos,
podem tornar o resultado terapéutico insatisfatorio.

OsPGsativos sfo freqiientementei dentificados nos
muscul os posturaisdaregido cervical, cinturaescapular e
cintura pélvica, trapézio superior, escaleno, esternoclei-
domastdideo, elevador da escdpula, quadrado lombar e
musculatura mastigatérial42>7688,  Os PGs ativos e 0s
satélites tornam-se mais doloridos quando os misculos
sdo encurtados durante periodos de tempo prolongados e
guando os doentes adotam posturas inadegquadas durante
a execucgdo das atividades de vida di&ria (AVDs), de
trabalho e durante o sono*®®. Segundo Njoo (1995)%,
Gerwin (1995)% e Travell e Simons (1998)%, a
identificacdo e adiscriminacéo dos PGs e aindicacdo dos
ponto gatilhos, de ha dor pelo doente é muito importante
parao diagnostico. A dor locali zada pode ser documentada
com o uso de algiometros de pressdo; a pressao necessaria
parainduzir dor deve ser inferior a2 Kg/cm? em relacdo
aos pontos normossensiveis contral aterais®. Quando ador
€ causada por PGs ou pontos dolorosos especificos, o
agulhamento seco ou ainfiltracgio com anestésicoslocais
aaliviaou aabole. Estamanobraconstitui um doscritérios
diagndsticos da SDM12245788.92

Os exames complementares séricos e de imagem
(radiogréficos, ultrassonogréficos, cintilogréficos e de
ressonancianuclear magnética) sdo normais. A recorréncia
das SDMs pode ser devida a ndo corregdo de fatores
perpetuantes ou agravantes: mecano-posturais,
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nutricionais, metabdlicos ou psicossociais.
No Quadro 2 sdo apresentadas algumas condi¢cdes
gue podem estar associadas a ocorréncia de SDM.

Quadro 2 - Condigdes nas quais as SDM s podem estar
associadas ou ser a causa de dor

Cefaléiatensiona ou cefaléia cervicogénica
Radiculopatias (distribuicdo miomérica dos PGs)

Ciatalgia (sindrome do m. piriforme, m. glateo minimo, m.
glUteo médio)Y’

Doenca degenerativa discal

Sindrome do desfiladeiro torécico®

Dor torécica ndo viscera

Disturbios 6steo-muscul ares relacionados ao trabal ho
(DORT): epicondilites, tendinites e tenossinovites’®
Distrofia simpatico-reflexa (sindrome complexa de dor
regional )8

Osteoartroses

Sindromes do impacto do ombro, bursite subacromial e
subdeltoidea (PGs e pontos dolorosos no musculo deltéide)
Bursite trocantérica: PGs e pontos dolorosos nos m. gluteos
Dor abdominal e pelviperineal ndo visceral

Dor pés-operatéria

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

AfecgBes funcionais, inflamatorias, infecciosas,
degenerativas ou metabdlicas podem simular SDM. O
exame clinico, os exames de laboratério, de imagem e
eletrofisioldgicos auxiliam o estabelecimento dos
diagndsticos (Quadro 3).

Quadro 3 - Condicbes associadas a mialgia®

1.Traumatismos
2. InfecgBes (viroses)

3. InflamagBes (polimiosite, dermatomiosite,
doencgas do tecido conectivo, polimialgia
reumética)

4. Neuropatias
5. Céimbras

6. Comprometimento do metabolismo energético
(defeitos e enzimas citosolios, miopatias de
depdsito de lipidios, miopatias mitocondriais)

7. Drogas
8. Encefalomielite midlgica
9. Causasincertas

* Espasmomuscular. O espasmo muscular édefinido
como contragdo muscular sustentada, involuntéria e
usualmente dolorosa que ndo pode ser aliviada
voluntariamente. O grau de contragcdo do musculo
espasmadi co excede as necessi dades funcionais. Pode ser
causado por qualquer condicdo dolorosa especialmente
por dor ou disfun¢Bes sométicas ou viscerais. O espasmo
do muscul o esquel ético causaeagravaador pré-existente.
Quando acausaoriginal do espasmo étratada, ador pode
manter-se no musculo acometido e acarretam
desenvolvimento de PGs. E o que ocorre por exemplo,
durante a recuperacdo da angina de peito, a dor cardiaca
pode causar capsulite adesiva no ombro que mantém a
dor no ombro independentemente da condicédo
cardiol6gica.

* Deficiénciamuscular. E caracterizada por fraqueza
e perda da flexibilidade a movimentacdo, devidas a
inatividade decorrente das lesBes, microtraumatismos,
imobilizagdes ou vida sedentéria. Fraqueza e comprome-
timento da flexibilidade dos musculos abdominais,
lombares e isquiotibiais sdo frequentes em doentes com
lombalgia crénica; afraqueza abdominal aparentemente
€ mais freqliente que a fraqueza dos muscul os lombares
posteriores.

* Fibromialgia. A sindrome fibromialgica é
caracterizada pela ocorréncia de dor difusa e migratoria,
acimae abaixo dacintura, adireitaeaesquerdado corpo,
durantemais de 3 meses, aidentificacdo dador apalpacdo
em, pelo menos 11 dos 18 pontos dol orosos preconizados
pelo Colégio Americano de Reumatologia. Associa-se a
fadiga, sono ndo reparador, sindrome de cdlon ou bexiga
irritavel, cefaléia, parentesias ou inquietacdo nos
membros, sindrome depressiva, entre outros
sintomas® %97,

* DisfugBesvertebraisminimasedifusdesarticulares
degenerativas ou inflamatdrias. O diagndstico diferencial
da SDM envolve a dor oriunda dos tenddes, ligamentos,
0ss0s e articulagdes e suas capsulas. Vérias condicdes
incluindo o | Gpus eritematoso sistémico podem acometer
tanto articul agBes como muscul os. Difusdo mecanicadas
articulagdes zigoapofisarias ocasiona dor na regiao
inervada pelos ramos recorrentes posteriores das raizes
espinais. A dor manifesta-se durante a execucéo da
manobrade pingamento e rolamento dapel e e de pal pagéo
profunda das facetas ou processos espinhosos
correspondentes. Os pontos miélgicos geram dor
referida®®%’. O aumento da aferéncia nociceptiva de
articul agBes acometidas causa sensibilizacdo neuronal no
SNC e SNP e desencadeia ainstalagdo de PGs™.

¢ Radiculopatias. Quando ha comprometimento da
funcdo muscular em decorrénciade neuropatias periféricas
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(radicul opatias, sindromes compressivas nervosas
periféricas) os muscul os tornam-se mais susceptiveis ao
desenvolvimento de PGs, provavelmente porque ocorre
hipersensibilidade por desnervacéo dos neurbnios da
medulaespinal o que modificaapercepcdo das aferéncias
musculares regionais. Os PGs |atentes tornam-se ativos e
comprometem a resolu¢cdo do quadro doloroso, mesmo
apos o controle da neuropatia priméri a2,

* Tendinites, tenossinovites e bursites. Fregquen-
temente, as lesBes ligamentares e inflamatérias induzem
aformacao de PGs e dolorosos nos muiscul os adjacentes.
Estes tornam-se a causa mais importante da dor. O
tratamento deve ser direcionado a dor muscular e a
etiologia da afecgéo.

* Miopatias e distrofias musculares. Lestes
musculares inflamatérias (poliomiosite, dermatomiosite)
ou medicamentos causam dor, geralmente namuscul atura
proximal dos membros, e elevacdo na concentracdo das
enzimas séricos (CPK, LDH, provas de atividade
inflamatoria)®” 2.

e Dor nos musculos espésticos em decorréncia de
neuropatias centrais. A hipertoniamuscular, hiperreflexia
e aaocorréncia de sinais de neuropatias centrais (acidente
vascular encefdlico, traumatismos raguimedulares etc.)
estabelecem o diagndstico e proporciona o raciocinio
fisiopatol6gico. Nocicepcdo e desaferentacdo atribuem
paraa manifestacdo da dor nestes casos.

» Afeccdes metabdlicas. A mialgia pode ser
desencadeada por atividade fisica tal como ocorre em
condices de isquemia, de aumento de viscosidade
sanguinea (macroglobulinemia de Waldenstrém) e de
comprometimento da capaci dade de transporte de oxigénio
no sangue (anemia). A dor pode ser relacionada ao
exercicio quando h& comprometimento do suprimento
energético dos musculos tal como ocorre em casos de
deficiénciade miofosforilase, anormalidade dascitolisinas
e deficiéncia de fosfofrutoquinase, condi¢des que
acarretam dor em caimbra e contraturas. H& associagéo
entre exercicio e mialgia em casos de neuropatias
mitocondriais e de deficiéncia de palmitil-transferase e
de carnitina®.

Exames Complementares

Classicamente 0s exames séricos e de imagem
disponiveis para identificagdo de doengas inflamatdrias,
infecciosas e metabdlicas s8o normais em doentes com
SDM.

A eletromiografiade agulhademonstrou alteragbes
especificas em doentes com PGs. Em coelhos e em seres
humanos, ha ruido deinser¢éo com atividade espontanea
de baixa voltagem na placa motora e espiculas de ata

104

voltagem durante a inser¢do da agulha, quadro
caracteristico, porém ndo patognomdmico, da ocorréncia
de PGs. O ruido de inser¢do da agulha € originario da
placa motora de PGs!43-,

O dentecimento para o relaxamento muscular apés
a execucdo de exercicios repetitivos acelera a fadiga do
musculo e é observado em condicfes em que hd PGs e
sobrecargado trabalho muscular. O padréo de fadigaapos
a execucdo de atividades repetitivas, o aumento da
fadigabilidade e a demora para a recuperacdo do tonus
sugerem haver disfungdes motoras nos miscul os contendo
PGs™. As espiculas observadas no tragado eletromio-
gréfico sugerem a presenca de PG>,

Tratamento

O tratamento da SDM deve abranger a
complexidade de cada caso. A avaliacdo parcial que ndo
compreenda os musculos acometidos e os fatores
desencadeantes e perpetuantes pode redundar em auséncia
de controle da condicdo dgica e em perpetuagdo de
sindrome dolorosa. Medidas simples podem ser
apropriadas nos doentes com SDM que acomete um Uinico
ou poucos musculos, desde que os componentes
pSi cossociai s e comportamentai s sejam minimos. Doentes
com diversas anormalidades psicossociais e fatores
perpetuantes organicos devem ser tratados de forma
abrangente por equipes interdisciplinares.

Medicamentos analgésicos antiinflamatérios sdo
importantes no controle da dor. Devem ser a primeira
atitude terapéutica. Sdo eficazes no controle dador aguda
tornando confortavel arealizacdo dacinesioterapia. O uso
cronico de AAINH em casos de SDM néo se revelou
eficaz. Seu uso deve ser reservado para crises de
acudizacdo ou para controle da dor ap6s a execucdo da
cinesioterapia ou de procedimentos de agulhamento e ou
infiltragdo dos PGs.

Os relaxantes musculares de agéo periférica nao
parecem ter efeito satisfatério. O relaxante muscular de
acdo central mais utilizado € a ciclobenzaprina (20 a 30
mg V O/dia). Naexperiénciados autores, aciclobenzaprina
€ mais efetiva no tratamento da SDM em alguns doentes
com fibromialgia. A tizanadina é relaxante muscular de
acdo central que atua centralmente no receptor a-2
adrenérgico na medula espinal e em centros
suprasegmentares. N&o atua nas fibras musculares ou na
juncéo mioneural. Segundo estudos duplo-cegos,
randomizados e controlados, nadosagem de 2, 4 ou 8 mg,
3 vezes ao dia, proporcionadecréscimo de dor e melhora
da mobilidade e do bem estar®™.

Aos analgésicos e miorrelaxantes devem-se
associar psicotrépicos. Os antidepressivos triciclicos
(amitriptilina, clorimipramina, nortriptilina) na dose de
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25 a 100 mg ao dia ou alguns inibidores especificos de
recaptacéo de serotonina e noradrenalina (venfalaxina,
mirtazapina). Estes agentes, além de analgésicos,
normalizam o padréo do sono e relaxam os muscul os.
Podem ser associados as fenotiazinas (clorpromazina,
levopromazina, propericiazina) na dose de 20 a 100 mg
ao dia, pois estas proporcionam analgesia, ansiolise,
estabilizacdo do humor e modificagdo na simbologia da
dor“.

Os benzodiazepinicos sdo depressores do SNC e
miorrelaxantes. Aumentam inibicdo pré-singptica das
fibras aferentes na medula espinal, mediados pelo
complexo receptoror GABA. Atuam como tranquilizantes
e apresentam propriedades miorrelaxantes. O uso
prolongado proporciona mais desvantagens que
beneficios; podem causar sedagéo, confusdo mental,
dependéncia, tolerancia, agravamento da sensibilidade a
dor e depressdo®#78, A aprazolam, em combinagdo com
o ibuprofeno, mostrou-se eficaz no controle da
fibromialgia. Em um estudo, mais da metade dos doentes
tratados com esta combinagdo apresentou mel horasuperior
a 30% as custas de taxa de abandono superior a30%%°. A
cloxazolam e clonazepan também s&o utilizados na
regulacdo do sono em doentescom SDM ou fibromialgia.

Mais recentemente, a gabapentina € utilizada no
controleda SDM. Em varios doentes, aterapiacombinada
€ mais eficaz que a monoterapia.

O programa de medicina fisica baseia-se na
inativacdo dos PGs, na reabilitacdo muscular,
cinesioterapia com relaxamento muscular e orientagfes
posturais além da remocdo de outros fatores
desencadeantes e perpetuantes'#?+%, Para tal, é
fundamental a identificagdo correta dos musculos
envolvidos. A atuac8o de equipes interprofissionais para
estabel ecimento do diagndstico dador, de suas etiologias
edagravidade do comprometimento mascul o-esquel ético
epsicossocial e para o estabel ecimento dos programas de
reabilitacdo e reformulagdo das atividades dos doentes,
ndo apenas quanto aos aspectos ergondmicos, como
também emocionaise psicossociais € necessaria. Em casos
de dor crbnica, o papel do doente, do significado da dor,
dos estressores psicossociais e dos tratamentos prévios
deve ser considerado com cautela, pois a qualidade da
avaliacdo e a precisdo dos diagndsticos € que determinam
0 prognostico dos programas de reabilitacéo.
Freglientemente estes doentes apresentam recorréncia da
dor apds tratamentos mal idealizados, fazem uso de
numerosos medicamentos, submetem-se a varios
procedimentos e comparecem adiversas consultasmédicas
de diferentes especialidades sem que o diagndstico da
SDM seja realizado®. A instituicdo de programa
terapéutico deve também obedecer o modelo
interdisciplinar, pois o controle da dor e daincapacidade

implica na necessidade de reabilitacdo fisica, psiquicae
social, contemplando as mudangas da identidade dos
doentes. E portanto necessériaaval orizagio detodos esses
aspectos e a construcdo da relacdo de parceria e
corresponsabilidade com os doentes durante a execucéo
do programa de tratamento e de reabilitacdo. Os hébitos
saudéveis de vida constituem a base do tratamento da dor
muscul o-esquel ética. A dietasaudavel e o sono repousante,
além dos exercicios e da atividade fisica programada séo
medidas complementares de extrema importancia para
qualquer programa de reabilitacdo de doentes com dor
neuromuscular cronica. Os estresses emocionais e as
anormalidades do sono podem desencadear ou agravar a
dor muscul o-esquel ética. O tabagismo provocaalteragdes
microcircul atérias, que podem agravar ador neuropética,
a distrofia simpatico-reflexa e as cefaléias. Portanto, a
cessar 0 uso do cigarro também é fator importante de
melhora da qualidade do tratamento™.

O tratamento da SDM consiste na inativacgo dos
PGs e a interrupgéo do ciclo vicioso dor-espasmo-
dor*878%_Quando o doente apresenta SDM secundéria
aumacondig¢do nociceptivaprimariavisceral ou somética,
o tratamento isolado da SDM n&o resulta em melhora
satisfatériadador, podendo haver recorrénciamuito mais
freqliente do que em casos de SDM primarias.

O movimento harmonioso e eficiente depende da
integridade morfofuncional do aparelho locomotor. O
alinhamento Gsteo-articular, o deslizamento entre asfibras
musculares e os folhetos teciduais (do plano superficial
ao profundo) e acorretaintegracao neuro-sensorio-motora
confere potencial biomecénico suficiente para o gesto de
comunicagdo e para as atividades automaticas na vida
diaria e no trabalho. O musculo é o principa efetor da
atividade mecénica gerada na unidade musculo-
esquel ética. O muscul o relaxado eresistente produz forga
mai s efi ciente com menor fadiga, transferindo menor carga
asjungdes miotendineas e 6steo-tendineas. Atividadefisica
deve considerar o trabalho de conscientizacdo corporal,
com movimentos lentos suaves ndo aerdbicos do corpo, a
propriocepcdo, a reducdo dos estresses articulares e
musculares e o equilibrio das cadeias musculares.

Osexerciciosdiminuem asensibilidadeador®. Os
exercicios e os programas regulares de atividades fisicas
sdo fundamentais e constituem a base do tratamento da
dor musculo-esquel ética-crénica. Melhoram ndo apenas
o condicionamento cardiovascular ou muscular, como
também reduzem o ndmero e a intensidade dos PGs e
melhoram as medidas objetivas e subjetivas da dor em
doentes com SDM e fibromialgia®. A falta de
condicionamento é muito comum em doentes com
fibromialgia (mais de 80% s&o descondicionados),
possivelmente porque ao iniciar as atividades fisicas ha
agravamento da dor muscular e dafadiga®. Os exercicios
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fisicos em doentes com dor crénica devem ser iniciados
gradualmente com manobras de mobilizacéo e de
alongamento suave, respeitando-se a toleréncia dos
doentes e deve ser realizados regulamento parase evitar a
dor muscular intensa pés as atividades fisicas*®. A ADM
deve ser testada paraavaliar o resultado do tratamento. O
sucesso depende do maximo ganho da ADM, o que
significa rompimento das contraturas dos sarcOmeros
envolvidos!'2¥24, Exercicios de alongamento da regi&o
cervical e damusculatura da cintura escapular melhoram
apostura e a dor em doentes com cefaléia cervicogénica
ou dotipo tensional. A cinesioterapiavisaaaprimorar ea
otimizar a atividade mecanica gerada pelos misculos e a
proporcionar analgesia, recuperacdo da expansibilidade
tecidual, forca, resisténcia afadiga e restabel ecimento da
cinestesia (padrdes gestuai sfisiol 6gicos) gracasainibicdo
dos fatores irritantes e fisiolimitadores. O procedimento
cinesiotergpico deve restabelecer a expansibilidade e o
comprimento isométrico do musculo e dos folhetos
teciduais superficiais. Utiliza a técnica de alongamento
passivo, ativo assistido ou ativo e manobras de liberagbes
ou inativacBes miofasciais (massagem da zona reflexa,
massagens transversas profundas) seguidas de contragdes
isométricas para manutencdo e recuperacdo do trofismo
muscular*®. Em fases avangadas, ha necessidade do
condicionamento fisico, poiscomo ocorre em doentescom
lombalgia crénica, alongamento realizados no domicilio
ndo evitam a recorréncia de dor, enquanto que 0s
exercicios de fortalecimento e condicionamento fisico
realizadosregularmente previnem-na. Asatividadesfisicas
regulares contribuem n&o apenas para a melhora fisica
mas proporcionam beneficios psicol 6gicos, melhoram e
causam bem estar, além de eliminar afobiaaosexercicios.
Os exercicios ativos induzem participacdo no
enfrentamento de dor crénica. Os exercicios em grupo
reduzem também os estresses psicol gicos e facilitam a
socializag&o dos doentes™.

Diversas modalidades de métodos fisicos, como a
massoterapia, o calor superficial (bolsas térmicas) ou
profundo (ultrassom, ondas curtas, microondas), a
crioterapia (compressas de gelo, aerossdis congelantes),
hidroterapia (turbilhdo, tanque de Hubbard associado a
com hidromassagem eterapianapiscina) e aeletroterapia
(estimulagdo elétrica transcuténea, correntes faradicas,
iontoforese de agentes anal gési cos e de antiinflamatérios)
podem ser utilizados para reduzir a tensdo muscular e
inativar os PGs. Sua agdo € lenta e ndo satisfatdria em
casos complexos e cronicos. Estes tratamentos sao
complementares ainativacdo dos PGs quando os doentes
estéo integrados a programas de exercicios posturais de
reabilitagdo muscular. Trabalho randomizado controlado
comparando os efeitos do ultrassom, associado a
massagem e a exercicios e “sham” ultrassom combinado
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amassagens e exercicios; concluiu quendo haviadiferenca
significativaentre os 2 grupos, sugerindo que o ultrassom
n&o é, isoladamente método eficaz detratamento. Osefeito
benéfico seria devido a massagem e ao exercicio. O
ultrassom parece que ndo € uma terapia efetiva no
tratamento da sindrome dolorosa miofascial. Entretanto,
acredita-se que o calor superficial e ou profundo possam
contribuir para o relaxamento muscular, facilitando a
atividade fisica e os exercicios. Apesar de néo ter sido
demonstrada (til o uso de métodos fisicos no mangjo da
dor musculo-esquel ética admitem-se que sdo Uteis no
preparo para a execucao de atividades fisicas™. Segundo
Esenyel et al. (2000)*, o ultrassom associado aexercicios
de alongamento proporcionam resultados similares aos da
injecdo de anestésicos locais nos PGs no tratamento da
SDM.

A terapia manual consiste do uso de técnicas de
massageamento tecidual. As técnicas de liberacéo
miofascial como a massagem transversa profunda, a
massasgem de zona reflexa, a Shiatsu, a de Rolfing, ade
John Barnes e a miofasciaterapia®, entre outras, liberam
musculo e afascia e baseiam-se na pressdo manual sobre
as fascias musculares, liberando as restri¢fes fasciais. A
dor muscular pode ocorrer apds o tratamento, sendo
recomendado o uso de gelo, calor ou de corrente elétrica
para seu alivio®,

Acupuntura e agulhamento seco dos pontos
gatilhos € método eficaz no tratamento da dor musculo-
esquel ética. Além de proporcionar relaxamento muscular,
estimula o sistema supressor enddgeno de dor, e
freglientemente melhora o sono e diminui a ansiedade.
Segundo consenso redlizado pelo Instituto Nacional de
Saude dos Estados Unidos da América em 1997, a
acupuntura € indicada como terapia adjuvante no
tratamento dafibromialgia, dalombalgia® e da sindrome
dolorosa miofascial“.

Quando ha insucesso dos métodos fisicos ou a
intensidade de dor € intensa, a inativagdo dos PGs é
recomendada pois reduz a dor, melhor a ADM, aumenta
a tolerabilidade aos exercicios e melhora a
microcirculacdo. O alivio dador perdura durante poucas
horas a vérios meses, nadependéncia da cronicidade e da
gravidade dos PGs. A inativacdo dos PGs pode ser
realizada com diversos métodos fisicos, como
agulhamento seco e infiltragdes com anestésicos locais
(procaina 0,5% ou lidocaina a 1% sem vasoconstritor).
N&o é necessario o uso de corticosterdides, solugdes salinas
proporcionam resultados similares. A baixaconcentracdo
dos anestésicos reduz o risco de reagdes adversas
sistémicasoulocalizadas. A dose méximarecomendapara
uma sessdo de infiltragdo é de 100 mg de procaina, 50 a
100 mg de lidocaina ou 25 a 50mg de bupivacaina. A
procaina proporciona efeito mais prolongado, mas a
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lidocaina proporcionainicio mais répido e a bupivacaina
analgesiadurando 4 a 6 vezes mais que aprocainae 2 a3
vezes mais que a lidocaina™®. Mas mesmo com o uso de
anestésicos de curta duragdo, a melhora ainda € mantida,
mesmo apds o término da agdo dos anestésicos locais, 0
gue sugere que o ato mecani co de agulhamento dos PGs e
das bandas de tensdo muscular é que ocasiona aivio da
sintomatologia. A crioterapia pode ser utilizadanaforma
de vapor vaporizante como cloreto de etila e pode ser
utilizada imediatamente apds a inativagao dos PGs,
associada a cinesioterapia. Manobras de alongamento
muscular e de cinesioterapia sdo recomendados apods a
inativacdo. O tratamento dos PGs € importante para
eliminar-se a autossustentacédo da SDM devido a
sensibilizaco das cadeias musculares e dos neurbnios
internunciais damedulaespinal, envolvidos no ciclo dor-
espasmo muscular-dor. A inser¢do daagulhanos PGsgera
repetidas RCLs, 0 que significa &rea com vérios pontos
hipersensiveis a estimulacdo mecanica e gera dor em
pontada, irradiada para a zona de dor referida.

A toxina botulinica é indicada em casos rebel des,
principalmente naqueles doentes que ndo apresentaram
melhora satisfatoria com outros procedimentos. A toxina
botulinica € um polipeptideo neurotdxico produzido pela
bactéria Clostridium botulinum é utilizado no tratamento
da SDM e da cefaléia tensional. Inibe a liberacdo de
acetilcolina do axdnio motor pré-sinaptico para a fenda
sindptica, bloqueando os impulsos nervosos e induz
fraqueza muscular. O efeito maximo da injecdo ocorre
em 2 a 6 semanas e reduz-se gradualmente. A eficécia
pode variar de 2 a 6 meses®%7, Alguns doentes nao
respondem a terapia, talvez pelo desenvolvimento de
anticorpos. Ainda néo esta bem estabelecido se 0 uso de
toxina botulinica € mais eficaz na inativagdo dos PGs,
guando comparada a uso de anestésicos locais. Ha
necessidade de mais trabalhos randomizados e de
avaliac8o cega para poder concluir com seguranga o uso
de toxina botul inica no tratamento da SDM.

ApoOs o tratamento dos PGs deve-se realizar
estiramento progressivo do musculo para restabelecer a
ADM?1219.31.32395789.90 A jnativagdo isolada dos PGs,
proporciona reducéo temporaria dos sintomas. Os
exercicios de reabilitacdo reduzem a possibilidade de
reativacdo dos PGs e as sobrecargas que sobrepujam a
capacidade funcional dos doentes. A reeducagéo objetiva
identificar e controlar os fatores desencadeantes,
agravantes e perpetuantes da dor. O processo de
reabilitacéo geralmente é prolongado e dependente da
educacéo e da responsabilidade do doente e do
desenvolvimento de parceria entre médico-paciente,
baseada na confianga mutua. A longo prazo, a conduta
ndo reside apenas no tratamento dos PGs, mas sim na
identificacdo e modificagéo dosfatores contribuintes, visto
gue estes estéo rel acionados aos aspectos biopsicossociais

dos doentes!®#®5788 A s postura inadeguadas podem ser
fatores desencadeantes ou agravantes de algumas doencas
muscul o-esguel éticas cronicas. Doentes com lombalgia
cronicaou outras af ecgdes muscul ares croni cas devem ser
educados em relagdo as posturas tanto em repouso quanto
durante as atividades™. Em doentes com LER/DORT,
lombalgia, disfun¢éo témporo-mandibular cronica, entre
outros, os habitos durante o trabalho e no domicilio, a
maneira de executar tarefas e os fatores ergondémicos
devem ser investigados. A educacdo dos doentes devem
congtituir parte de um programade reabilitacdo em doentes
com dor musculo-esquelética, pois desenvolve a
capacidade de os doentestraba harem de modo maisativo
no manejo da dor e das disfungdes. Esta modalidade é
fundamental pois reduz 0 medo e as crencas inadequadas
relacionadas a dor crénica.

Doentes com dor crénica freqiientemente
apresentam depressé@o, que pode ser resultante da dor
cronica ou ser comorbidade?®+5, A depressdo é comum
em doentes com fibromialgia; ndo necessariamente a
mel hora da depressdo implica namelhorada dor ou vice-
versa. O tratamento de ambas as condic¢des é
recomendada®. Nicassio et al. (1997)%, observaram que
tanto as intervences comportamentais como educativas
reduzem os sintomas de depressdo e do comportamento
doloroso em doentes com fibromialgia. A intervencdo
psicossocia deve ser realizada parareduzir o sentimento
de desamparo e do comportamento doloroso passivo ou
mal adaptativo em doentes com dor cronica. O tratamento
psicossomatico, ou sgja, 0s procedi mentos de rel axamento,
psicoterapia de apoio entre outras, devem ser indicadas
guando a ansiedade, a depressdo e 0s outros sintomas
psicol6gicos forem importantes. A ndo deteccdo destas
anormalidades pode contribuir para o insucesso do
tratamento®,

O biofeedback consiste do uso de aparelhos que,
via sensores aplicados aos agrupamentos musculares,
geram estimulos auditivos ou visuais e permitem aos
doentes controlar e conscientizar-se da ocorréncia de
contragdes musculares. Este método pode auxiliar a
avaliacdo e o plangjamento da adequacdo ergondmica
nos ambientes de trabalho e narealizacdo dastarefas do
lar. Outras técnicas como a hipnose e a auto-hipnose a
yoga e a hiodanca, entre outras, sdo também eficazes
como métodos auxiliares nareabilitacdo dos doentes com
SDM®, Todas essas técnicas necessitam da participagéo
ativa e da motivacao dos doentes e devem ser
regularmente praticadas para manutencdo da melhora
clinica?43%,

Frequentemente a SDM apresenta recorréncia,
principalmente quando o diagndstico etiolégico e os
fatores precipitantes ou agravantes (mecéni cos, posturais,
nutricionais, metabolicos, estressores psicossociais e
biolégicos) ndo sdo corrigidos apropriadamente. O
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tratamento medicamentoso eafisioterapianormamenteque
ndo objetivam tratamento especifico da SDM né&o
proporcionam o divio significativo ou definitivo. Déficits
nutricionais ocorrem em doentes que se submetem adietas
ndo balanceadas para perda de peso ou que adotam maus
habitos nutricionais devem ser corrigidos!®®%8, Estes
cuidados sdo fundamentais para se evitar a progressdo da
sintomatol ogiae paraprofilaxiadasindromededor cronica

A estimulagéo dos bons hébitos, como alimentagdo
balanceada, sono reparador, atividade fisica regular,
relaxamento e diminuicdo de estressores psiquicos efisicos
séo fundamentais para prevenir a recorréncia dos
S‘ nt0m$19’57’86’88.

CONCLUSAO
A SDM pode comprometer qual quer segmento do

corpo. E fonte priméria da dor ou € associada a outras
condicdes clinicas. A SDM frequentemente é mal
diagnosticada, apesar de sua elevada prevaléncia.
Avaliagéo criteriosaahistériadetalhada, e o examefisico
sdo fundamentais para o diagndstico e para que o
tratamento adequado segja instituido além da prevencéo
dasensibilizag&o central e do comprometimento de outras
areas por mecanismos reflexos. Os exames complemen-
tares, destacam outras condi¢des ou identificam condi¢des
associadas. A SDM é tratada com eliminagdo das causas,
uso de medicamentos e adjuvantes, relaxamento,
cinesioterapia, fortalecimento muscular, e
condicionamento cardiovascular. A infiltragdo com
anestésicoslocais dos PGs € realizada em casos rebel des.
Os programas de orientagdo previnem a recorréncia da
SDM.

Lin, T.Y., Kaziyama, H.H.S,, Teixeira, M.J. Myofascia pain syndrome. Rev. Med. (Sdo Paulo), 80(ed. esp. pt.1):94-110, 2001.

ABSTRACT: Myofascia pain syndrome (MPS) is very common. It may be primary or the result of musculeskeletal, neurophatic
viscera and or psychological abnormalities. It is characterized by localized or referred muscle pain, trigger points, taut bands,
reproduction of pain by pressure and local twitch response. The diagnosis is clinical and it should rule out other disorders. Its
recognition is necessary for appropriate control of many pain conditions. Removal of the aetiological and maintenance factors,
analgesic antiinflamatory drugs, miorrelaxants, psychotropics, opioids, physical medicine, specialy dry needling, injection of
trigger points, exercises (stretching and physical conditioning) and psychotherapy areefficient for its control. Eventually, functional
neurosurgical procedures can be performed in some patients.

KEYWORDS: Myofascial pain syndromes/diagnosis. Myofascial pain syndromes/physiopathology. Pain/pathology. Pain/diagnosis.
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