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"Se ndo houver frutos

valeu a beleza das flores
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I.1. INTRODUGAO

Ao longo dos séculos, os médicos tém registrado suas tenta-
tivas de classificar, definir e tratar com sucesso varias desor-
dens gue produzem desconforto e disfungdes no sistema misculo es-
quelédtico. As doen¢as que produzem distirbios anatdmicos nas ar-
ticulacdes e outras estruturas misculo esqueléticas had muito tem-
po sdo estudadas, numa certa ordem e compreensdo. Aguelas enti-
dades mais nebulosas, frouxamente agrupadas sob a designagido de
"reumatismo dos tecidos moles" permanecem porém mal definidas e
pouco conhecidas, sem sinonimia ou classificag8o reconhecidas
como universais. Muitas tentativas de classificagdo, baseadas em
repostas e achados, bastante subjetivas, s3o agrupadas por suas
semelhancas clinicas e ndo por qualquer conhecimento das relagdes
ou processos fisiopatolégicos.

0 termo fibrosite foi criado por GOWERS (1904), com refe-
réncia a sua hipétese de que as lombalgias e desordens afins eram
causadas por um processo organizador exsudative, envolvendo o te-—
cido fibroso muscular. No mesmo ano STOCKAMN descreveu alteragdes
inflamatérias esparsas no "tecido fibroso branco", biopsiado de
sreas de tecidc mole nodular em pacientes gque se dueixavam de
"reumatismo crénico". Em publicagdes posteriores o terme fibrosi-
te tornou-se sinénimo de uma desordem dolorida mal definida, de
origem presumivelmente reumdtica, na qual examinadores, particu-
larmente hiabeis, poderiam apreciar anormalidades nodulares sensi-
veis e doloridas nos misculos e outros tecidos moles associados

(REYNOLDS, 1975). Como um diagnéstico especifico, fibrosite caiu
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em descrédito, quando se tornou cada vez mais evidente a varios
obgervadores, que o achado des nddulos nos tecidos moles dependia
até certo ponto do desejo do examinador em apreciar sua presencga,
podendo estar freqiientemente ausentes em pacientes com queixas
reumiticas crénicas, e presentes em indivIduos normais ou assin-
tomadticos (REYNOLDS, 1975). Embora alguns autores (SIMONS, 1975;
SMYTHE, 1972) tenham também relatado anormalidades histolégicas
inespecificas, possilvemente atribuidas ao desuso ou a outros fa-
tores, estudos patolégicos posteriores, incluindo alguns empre-
gando a microscopia eletrdnica, em sua maior parte nao confirma-
ram os achados de STOCKMAN (1504).

Areas discretas de sensibilidade dolorida é palpagdo na fi-
bromialgia sd3oc atualmente consideradas como sendo independentes
da presenga e localizagdo dos ndédulos dos tecidos moles, sendo
mais proeminentes em A&reas normalmente mais sensiveis e dolori-
das & palpacdo e sendo geralmente consistentes em uﬁ dado pa-
ciente em exames repetidos (YUNUS et alii, 1981). Ao descrever
essas areas, o termo "ponto de disparo” tem sido usado como re-—
feréncia a um hipotético mecanismo reflexo, pelo qual um distdr-
bio localizado na funcdo de uma adrea discreta do tecido mole &
considerado como sendo responsivel pela precipitagdo de uma dor
regional ou referida (KRAUS, 1973). O conhecimento posterior dos
necanismos de modulacdoc da dor, n3o documentou esse reflexo e in-
vestigagbes mais recentes tém preferido o termo "ponto sensivel®
(YUNUS et alii, 1981).

O reconhecimento da fibrosite como uma sindrome clinica

distinta, foi ampliado devido aos esforgos dos investigadores
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contemporinecs ao longo das duas Gltimas décadas, enquanto que ©
possivel papel etioldgico do estresse ou de outros fatores psi-
colégicos tem‘também recebido uma atencdo apropriada, observando
que se trata principalmente de uma enfermidade com sintomas e si-
nais clinicos de origem fisiolégica e ndo psiquiatrica (SMYTHE,
1531).

Independentemente da terminologia escolhida, um ponto em
que atualmente hd uma relativa concordincia entre os reumatolo-
gistas, & a existéncia de um ntmero significativo de pacientes
que apresentam dor midsculo-esquelética, nos guais apdés avaliagdo
diagnéstica, ndo é encontrada qualquer doenca de gravidade ou ex-
tensdo suficientes para explicar totalmente a sintomatologia.
Parte desses individuos mostra-se extraordinariamente sensivel ao
tato ou A4 pressdo em locais previsiveis e geralmente simétricos.
A consisténcia quanto a natureza e & distribuigdo de seu descon-
forto, juntamenté com a sintomatologia caracteristicamente asso-

ciada, permitem a agregagdo desses pacientes em uma sindrome.
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I.2. FIBROMIALGIA: CONCEITO GLOBAL

A fibromialgia produz sinais e sintomas que atravessam va-
rias dreas da medicina. No entanto, pode ser definida como uma
sindrome de dor e hipersensibilidade generalizada associada com
rigidez matinal, fadiga e distlirbio do sono (WOLFE, 1989).

A fibromialgia primaria tem sido usada para designar, uma
sindrome que ocorre na auséncia de outras enfermidades; fibro-
mialgia secundaria: quando outras enfermidades, reumaticas ou
ndo, estdo presentes.

Varios autores, nestes lltimos dez anos, vém apresentando
os seus estudos, principalmente voltados para as caracteristicas
c¢linicas da doenga, com oOs objétivos de elucidagio fisiopatogéni-
ca & a criagao de critérios que possam auxiliar o
diagnéstico. (CAMPBELL et alii,1983; WOLFE, 1986; WOLFE et
alii,1984-1985; BEGTSSON et alii, 1986; YUﬁUS et alii, 1981; DI-
NERMAN, 1986; HUDSON,1986).

WOLFE (1989) propde um procedimento para o diagnéstico da
fibromialgia, onde hd& necessidade da presenga de dor generalizada
e a deteccdo de 40 - 50% dos pontos doloridos descritos anterior-
mente. A auséncia de doenga concomitante confirma o diagndstico
de fibromialgia primdria. (Quadros 1 e 2).

Recentemente o "Colégio Americano de Reumatologia" (ACR)
publica os critérios para o diagnéstico desta sindrome (WOLFE et
alii, 1990), gquais sejam:

1- Histéria de dor difusa no corpo, definida com dor tantoe

acima como abaixo da linha da cintura, em ambos os dimidios e com
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componentes axial obrigatério, de no minimo 3 meses de duragdo.

2- Sensibilidade dolorida em pelo menos 11 de 18 "pontos

doloridos" a palpagéao:

Ambos

Occipicio bilateralmente.

Coluna cervical, a nivel dos processos espinhosos
C6 e C7.

Misculos esternocleidomastéideos, no seu tergo
médio.

Masculos trapézios, no seu ramo horizontal.
Tend3o longo do biceps, bilateral, nos ombros.

Intercostais, bilateralmente, ao nivel do segundo
espago paraesternal.

Epicéndilos mediais, bilateralmente.

Coluna lombar, ao nivel dos processos espinhosos
L4 e L5.

Crista iliaca posterosuperior, bilateralmente.

Regifio medial do joelho, bilateralmente sobre a
insercdc da pata de ganso.

os critérios sdo necessirios para o diagnéstico,

e

que, a presenca de outra enfermidade concomitante ndo invalida

este diagnéstico.
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QUADRO =

PONTOS CONSIDERADOS !

14 SfTI0S DE DOR

Coluna cervical baixa

Trapezios ..... .00

Costocondrais

Supraespinhosos

Cotovelos

Coluna lombar baixa

Gluteos medio= ..

Coxins gordurosos nediais

Espacos interespinhosos de
CS a C7 ( 1 ponto )

Ponto meédio (2 pontos)

Face lateral superior da
2a. articulagdo (Z pontos)

Sobre a espinha escapular,
perto da borda medial

( 2 pontos )

4 em distais ao epicondilo,
no septo intermuscular la-

teral, junto ao radio, pro-
fundamente ao extensor dos

dedos ( 2 pontos )

Ligamento interespinhoso de
L4 a S1 (1 ponto)d

Profundamente abaixo da re—
giao das nadegas (2 pontos)

Sobre o ligamento, proximal

a linha articular dos joe—
lhos ( 2 pontos )
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QuUuADRO =2
PROCEDIMENTC PARA O DIAGNOSTICO DA FIBROMIALGIA. WOLFE (1989)

DOR GENERALIZADA ___ 5 NAO ____, NAO E FIBROMIALGIA

!

SIM

SAD 58x DOS PONTOS ___, NAO __, SAD 48-58% DOS PONTOS
DE DOR EXAMINADOS

DE DOR
DOLOROSO0S S M
l SIM
OUTRAS DOENCAS . EXISTEM 0S SEGUINTES
SINTOMAS PRESENTES
( EM GERAL 3 DOS 6 )
SIM NAO ALTERACAO DO SONO, FADIGA
l l ANSIEDADE, SINDROME DO COLO
IRRITAVEL, CEFALEIA,
FIBROMIALGIA  FIBROMIALGIA PARESTESIAS .
E DOENCA PRIMARIA SIM *“‘J

COEXISTENTE

ANORMALIDADES TANTO NO RX QUANTO NG LﬁBORﬁTdRIO, EXCLUEM
FIBROMIALGIA PRIMARIA COMO TAMBEM QUALQUER OUTRA ENFERMIDADE

QUE POSSA PRODUZIR SINTOMAS SEMELHANTES.
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HENCH (1989) propde uma classificacio para a fibromialgia, enm
cinco formas: a fibromialgia primdria, onde a causa & desconhe-
cida; fibromialgia secunddria com sinais associados a outras do-
encas; fibromialgia localizada ou regional, onde se nota a pre-
senca dos "trigger points" e associagio com trauma ou microtrau-
mas, podendo receber também a denominagdo de sindrome de dor mio-
fascial; fibromialgia do idoso, onde hda a necessidade de realizar
o diagnéstico diferencial com a polimialgia reumdtica, doengas
neuroldgicas degenerativas, osteoporose, doen¢a de Parkinson e a
sindrome da fadiga pés viral; fibromialgia juvenil observados nos

pacientes com idade abaixo dos trinta anos. (Quadro 3).
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QuUADRrRO 3

PROFOSTA DE CLHSSIFICHGﬁb DA FIBROMIALGIA. HENCH (19%89)

. FIBROMIALGIA PRIMARIA

. FIBROMIALGIA SECUNDARIA

FIBROMIALGIA LOCALIZADA
OU REGIONAL

. FIBROMIALGIA DO IDOSO

. FIBROMIALGIA JUUVENIL

- Sinais caracteristicos de

Fibromialgia sem causa reco—
nhecida.

. . .. ¢
— Sinais secundarios caracteris—

ticos com causa, ou associado
com outra doencga.

- Dor miosfacial localizada asso

ciada com a presenga dos
"trigger points”, frequente—
mente associado a trauma ou
microtrauma musculares (ocupa-—
cional), chamado tambem de
sindrome de dor miosfacial.

- Similiar a Fibromialgia Prima-—

ria, dando atengdoc aos diagnos
ticos conjuntos de Polimialgia
Reumatica, Doenga Neurologica
Degenerativa, Osteoporose,
Doenga de Parkinson e a Sin-
drone da Fadiga pos viral.

- Similar a Fibromialgia Prima-

ria no paciente jovem.
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A subjetividade dos sinais e sintomas & grande, destacan-
do-se os mais importantes como: 1l.Rigidez de mais de trés meses,
2.Sono nio restaurador, 3.Fadiga ou pouca tolerdncia ac trabalho,
4.Rigidez matinal, S5.Fatores de modulagdo: agravantes (frio ou
umidade, sono ndo restaurador, fadiga fisica ou mental, atividade
fisica excessiva, inatividade fisica, ansiedade ou estresse); de
melhora (temperaturas quentes, duchas ou banhos guentes, sono re-
pousante ou restaurador, atividade moderada: exercicios leves ou
massagens).

Nenhuma personalidade especifica para a fibromialgia tem
sido descrita, no entanto algumas caracteristicas devem ser mais
freqiientes nestes pacientes do que em outras doencgas reumdticas.
Neuroses, incluindo depressdo, histeria, hipocondria e somatiza-
cdo tém sido descritas por BRADLEY (1985), mas nenhuma & tida co-
mo pré-requisito para desenvolvimento da fibromialgia. Aproxima-
damente 70% dos pacientes ndo tém apresentado problemas psicolé~-
gicos (AHLES et alii, 1987; CLARK et alii,1988; HUDSON et alii,
1985; WOLFE et alii, 1984)

MOLDOFSKY (1985) aponta fatores que possivelmente estariam
relacionados com a alteracio do sono como: l.Dificuldade em ini-
ciar o sono, 2.Dificuldade em manter o sono, 3.Fadiga ao acordar,
4.Dor e rigidez ao acordar, 65.Excessivo sono durante o dia,
6.Exercicios intensos & tarde, 7.Tomar grandes quantidades de 1li-
quidos apés as refeigdes, 8.Excesso de cafg, 9.Excesso de alcool,
10.Excesso de alimentos, 1l.Assistir & televisdo apdés deitar-se,
12,Nictdria, 13.Barulho excessivo, 14.Colchéo desconfortiavel, 15.

Alteragio da temperatura, l1l6.Medicagdc para o sono, 17 .Movimentos
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dos membros peridédicos, 18.Agitagdo, 19.Roncar, 20.Estresse ex-
cessivo. Este mesmo autor afirme que a disfungdo do sono em pa-
cientes com fibromialgia primaria ocorre em 60-90%, com uma in-
trusioc de ondas Alfa no estidgio IV do sono no eletroencefalogra-
ma noturno.

Desde que a fibromialgia té&m sido investigada, uma série de
doencas subjacentes tém sido identificadas em associagdo {(fibro-
mialgia secund&ria). Cerca de 46 condigdes orgdnicas concomitan-
tes tem sido documentadas em associagdo com a fibromialgia, mas
somente com a artrite reumatdide é que existem estudos c¢ontrola-
dos (MOLDOFSKY et alii,1985; WOLFE et alii,1984). A diferenciagio
entre a fibromialgia primaria e secunddria apresenta implicagdes
terapéuticas.

No diagnéstico diferencial as seguintes condigbes devem ser
lembradas: 1.Sindrome da dor miofascial, 2.Reumatismo extra arti-
cular afetando varias Areas, 3.Polimialgia reumédtica/arterite de
células gigantes, 4.Polimiosites/Dermatopolimiosites, 5.Miopatias
enddcrinas: hipotirecidismo, hipertireoidismo, hipoparatireoidis-
mo, hiperparatireoidismeo, insufié&ncia adrenal, 6.Miopatia metabd-
lica (dlcool), 7 .Neuroses (depressio,ansiedade), 8.Carcinomas me-
tastaticos, 9.Sindrome da fadiga crénica (infecg¢do pelo virus
Epstein Barr ou outras doengas virais), 10.Doenga de Parkinson.

Dentre todas as enfermidades que necessitam um diagndstico
diferencial com a fibromialgia, a sindrome da dor miofascial re-
gional deve estar em destagque devido a sua maior semelhanga <cli-
nica com a fibromialgia., Esta &€ uma sindrome de dor regional

(CAMPBELL,1989): 1.Uma area localizada de dor chamada de "trigger
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point", que algumas vezes & acompanhada, pela palpagdo da muscu-
latura, de nédulos fibréticos ou bandas musculares tensas. 2.Uma
caracteristica zona referencial de dor profunda, gue & agravada
pela palpagdo do "trigger point" e gue deve ser completamente ex-
tensivo e localizado em uma considerivel distancia deste ponto.
"Prigger points" sdo considerados ativos ou latentes. ©
primeiro, quando palpado, resulta em dor na 2zona de referéncia
caracteristica; enguanto que o segundo ndo deve estar associado
com irradiacdo da dor (TRAVELL & SIMONS,1983). Os "“trigger
points" podem surgir em gqualguer idade, principalmente entre os
30-60 anos, diminuinde a sua freqgiiéncia apds 50 anos, decorrente
da menor atividade fisica (COOPER et alii,1986; FRINCTON et alii,
1985). Os "triggers points" sdo encontrados principalmente nas
porcdes médias dos mlsculos, em especial na musculatura envolvida
na manutencio da postura (coluna vertebral). Estas areas estéo
delimitadas em poucos milimetros ou centimetros de diametro, ca-
racterizado por dor & palpagdo e em alguns casos a exibigdo de um
pequeno "salto" ao realizar a pressdo local. Tanto os pontos ati-
vos como os latentes, diminuem a capacidade funcional daquele
msculo. Sdc descritos fregiientemente como pequenos nddulos ou
bandas doloridas com aumento da consisténcia a palpagdo. A con-
tragdo ativa, particularmente a isométrica contra uma resisténcia
fisica, reproduz a dor no " trigger point" ou na zona de referén-
cia, explicando a associagdo da dor com a incapacidade funcicnal.
0 segundo sinal clinico maior para o diagndstico da sindro-
me da dor miofascial & a irradiagdo da dor, ndo havendo uma dis-

tribuicdo anatémica ou neurolégica clara, que acompanhe um
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determinado dermatomo.

Alguns pacientes tém evidéncias de disfungio anatdédmica 1lo-
cal na area do " trigger point" ou na zona de referéncia, consis-
tindo de vasoconstriccgio local, eregdo de pé&los ou eritema cuta-
neo (TRAVELL, 1976). Virios distGrbios podem surgir, incluindo
anormalidades proprioceptivas como perda de egquilibrio (interfe-
rindo nos misculos relacionados com a postura), alteragdo na co-
ordenacdo motora, alteragdes dos movimentos finos das mdos, rigi-
dez, fadiga, perda da fungdc de alguns mGsculos (JACOBSEN & DAN-
NESKIOLD-SAMSOE, 1987). Algumas vezes a presenga de parestesias
em extremidades, por compressic de plexos, como o braguial (mis-
culo escaleno), padem ser vistas decorrentes de processos de con-
tragdao muscular.

Campbell (1989) apresenta alguns exemplos das localizagdes
dos "trigger points" e as zonas de referéncias na sindrome da dor
miofascial, como: esternocleidomastoideo (cefaléia), masseter
(cefaléia, mandibula, dentes), temporal (cefaléia, face, dentes),
pterigdide lateral (disfungdo temporomadibular), trapézio (occi-
pital, cefaldia temporal, ombro, coluna cervical), elevador da
escdpula (cervical), escalenc (coluna, brago, mao), supraespinho-
so (brago, ombro), infraespinhoso (escapula, brago), deltdide
(face lateral do brago), bragquic radial (antebrago e mio), supi-
nador (epicéndilo cotovelo), vasto medial (joelho), gastrocnemio
(pantorrilha, calcanhar), tibia anterior (tibia e dorso do pé&) e
peronec longo (pantorrilha, tornozelo). ( Quadro 4).

O diagnéstico da Sindrome da Dor miofascial & exclusivamen-

te clinico, baseado no achado do "trigger points" e a reprodugdo
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da dor nas zonas de referéncias. Os exames laboratoriais e radio-

légicos sdo normais.
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QuUADRO b

" TRIGGER POINT "

ZONA DE REFERENCIA

Esternocleidomastoideo
Masseter

Temporal

Pterigoide Lateral

Trapeézio

Elevador da Escapula
Escaleno
Supraespinhoso
Infraespinhoso
Deltoide

Braquio Radial
Supinador

Vasto Medial
Gastrocnemio

Tibial anterior

Peroneo longo

Cefaleia

Cefaleia # Mand{bula / Dente
Cefaleia / Face / Dente
Disfungao temporomnandibular

Occipital / Cefaleia Temporal
Ombro / Coluna cerwvical

Cervical

Coluna / Brago / Maa

Braco / Ombro

Escapula / Brago

Face Lateral do Brago

fintebraco / Mao

Epicondilo Cotovelo

Joelho

Pantorrilha /7 Calcanhar

Face anterior tibia / Dorso do pe

Pantorrilha /7 Tornozelo lateral
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I.3. PROVAVEIS MECANISMOS ETIOPATOGENICOS.

I.3.1. BIOQUIMICOS E HISTOLOGICOS.

KELLGREN (1938) mostrou gque a injegdo local no misculo de
substincias irritativas locais como (cininas, histaminas, prosta-
glandinas, 4gua destilada), causam dor local e também podem cau-
sar dor difusa, nas chamadas zonas de referéncia. Normalmente os
misculos possuem nociceptores gue sdo capazes de mediar a respos-
ta dolorida. Ao serem estimulados transmitem os impulsos através
de peguenas fibras mielinizadas ou ndo mielinizadas para os tra-
tos localizados na medula. Poucas destas fibras tém projegio di-
reta na regido cortical, dai a presenga de dor generalizada, nédo
bem localizada, mas representada com uma distribuicdo de um de-
terminado midétomo.

Oz estudos para identificar uma possivel alteracdo anatomo-
patolégica na biépsia destes nédulos ou destas bandas de contra-
cdo, tém sido realizados por alguns autores (FASSBENDER, 1975;
IBRAHIM et alii, 1974), mas sem a identificagdo de sinais que
possam marcar esta enfermidade. Algumas anormalidades sdo discre-
tas como: aumento de &gua e mucopolissacérides, mudanga na estru-
tura das miofibrilas, alteragdo no padrdc enzimdtico, achados de-
generativos do misculo, incluindo anormalidades das miofibrilas e
mitocdndrias. Todos estes achados sdco inespecificos.

0 trauma ou excesso de trabalho fisico pode ser um dos fatores
na patogénese da sindrome da dor miofascial, levando a uma alte-

racio isquémica ou uma mudanga na capacidade metabdélica
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das fibras musculares, que através de um arco reflexo anormal,
mediado pela medula ou pelo sistema nervoso central, conduz a
uma perpetuag¢ioc do quadro dolorido.

O transporte de oxigé&nio através do sistema de irrigagdo
sangtiiinea do mGsculo, & extremamente importante para a combinagao
com o ion H+, produzido a nivel do ciclo de Kreks,produza H20 e
seja eliminado como produto final na produgdo de energia. Se a
oxigenacdo da fibra muscular & precdria, por fendmenos de vaso
constricgdo local, havera uma alteragdo na produgao energética
celular com ativagdo de via anaerdbica e consequentemente produ-
gdo exagerada de acido 1l4atico, que invariavelmente levaria a con-
tragdoc muscular persistente (BENNETT, 1989).

Alguns autores ndo concordam com este fendmeno, argumentan-
do, que ndo existe uma contratura muscular involuntdria importan-
te e persistente através da eletroneuromiografia, que 1levaria a
isquemia tissular local e perpetuagdo do ciclo dor-espasmo-isque-
mia (KRAFT et alii,b1968}).

LUND et alii (1986) utilizaram um eletrodo que media a con-
centracio de oxigénio na fibra muscular, e construiram gréaficos
de pressdo de oxigénio no subcutdneo e na musculatura de trapé-
zios e bragquio-radial em pacientes con fibromialgia comparando
com individuos normais. Observaram uma nitida diferenga na con-
centracio de oxigénio, menor na musculatura dos pacientes com fi-
bromialgia quando comparados com os normais.

Estes estudos voltados para o efeito da hipéxia tissular
como causa do desencadear de todo o processo de sofrimento muscu-

lar, tém sido revistos por outros autores.
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(BENGTSSON et alii,1986), gue nd3o conseguiram demonstrar altera-
¢des na densidade capilar em pacientes com fibromialgia e contro-
les.

A participag¢d@o da temperatura, como o frio, no desencadear
de um processo de contracdo muscular e aumento ou persisténcia do
quadro de espasmo e dor, ainda estd para ser melhor estudada. As
observacdes clinicas, tém demonstrade uma maior freqgqliéncia, em
especial no sexo feminino, da presenga do livedo reticular, na-
queles portadores de fibromialgia do que nos individuos normais.
Talvez a explicagdo estivesse no estimulo maior dos receptores
alfa-1 adrenérgicos cutdneos (CARO, 1984).

Na tentativa de identificacgiio de qualquer alteragdo histo-
1légica nas fibras musculares daqueles pontos deoloridos observados
no exame clinico, alguns autores tentaram e ainda continuam a in-
vestigar, através de varias técnicas com hematoxilina-eosina,
imunofluorescéncia, histoquimica e microscopia eletrénica, possi-
veis mudancas na arguitetura das fibras ou nos componentes que a
circundam comoe o tecide conjuntivo, vasos, células inflamatérias,
etc.. (FASSBENDER & WEGNER, 1973;SIMON et alii, 1982; KALYAN-RAMAN
et alii, 1984; BENGTSSCN et alii, 1986; BARTELS & DANNESKIOLD -
SAMSOE, 1986).

Até 1983 ndo existiam trabalhos com critérios estabelecidos
para este tipo de investigagdo. O primeiro trabalho sobre estudos
da biépsia muscular de pacientes com fibromialgia foi o de YUNUS
et alii (1982). Os achados da microscopia éptica comum com a téc-
nica da hematoxilina-eosina eram totalmente inespecificas, carac-

terizadas por hialinizagio de fibras, rupturas de fibras difusas
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e aumento do nicleo das células musculares, sem sinais de infla-
macio (edema e células inflamatdrias).

BENGTSSON et alii (1986) apresentaram resultados de 77
biépsias musculares em 57 pacientes com fibromialgia que apre-
sentavam os critérios de YUNUS et alii (1981) e compararam com 17
bidpsias de nove pacientes normais controle. Cinquenta e um pa-
cientes (89%) dos pacientes com fibromialgia e oito (89%) dos
contrdles eram mulheres, com média de idade de 44,6 anos e 36,2
anos respectivamente. Das 57 biépsias, 41 foram dos trapézios, 16
do tibiais anteriores, nove do deltdide, seis do bragquioradial,
quatro do vasto lateral ou medial e um do guadriceps. No misculo
trapézio, nove (22%) de 41 bidpsias nos pacientes com fibromial-~-
gia e um (10%) de dez bidpsias de pacientes controles, mostrava
ocasionalmente degeneracio e regeneragdo e trés (7%) do grupo de
fibromialgia tinha infiltrado células inflamatérias. N&o houve
aumento de tecido gorduroso ou conjuntivo, nem alteragdo da den-
sidade capilar em ambos 0S grupos.

Estudos através da histoquimica foram realizados por alguns
autores (BENGTSSON et alii, 1986; MATHUR & GATKER, 1988; KALYAN -
RAMAN et alii, 1984). YUNUS et alii (1984) utilizando-se do con-
gelamento dos fragmentos de bidpsia em nitrogénio ligquido e pos-
teriormente tratados com susbstancias reagentes corantes como o
tricomo de Gomori, ATPase em PH 9,4; 4,6; 4,3; NADH - TR, Adeni-
lato de aminase e Azul de Alcian com PAS para mucina, observaram,
alteracdes nas fibras musculares do tipo II como atrofia de fi-
bras em sete pacientes (52%), e sinais erosivos nas fibras, deno-

minados "roido de traga" em cinco pacientes (42%}. Concluem que
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estes achados devem ser melhor avaliados através de um estudo du-
plo cego.

As mesmasaalteragées em "roido de traga" foram observadas
nas fibras musculares tipo II nos trapézios de pacientes que
apresentavam estresse importante, alteragdes posturais e tensdo.
Concluiram, portanto que até o presente momento nio existe nenhum
achado histoldgico que possa confirmar ou diagnosticar a fibro-
mialgia (BENGTSSON et alii, 1986).

Qutros estudos tentam também demonstrar alteragdes metabd-
licas na fibra muscular, dosandoc os niveis de ATP (adenosina mo-
nofosfato), ADP (adenosina difogfato), AMP (adenosina monofosfa-
to), PC (fosforil creatina), lactato e piruvato. Mostraram resul-
tados, como diminuigdoc estatisticamente significante dos niveis
de ATP, ADP e PC e aumento de AMP e creatina em pacientes com fi-
bromialgia quando comparados com pacientes normais.

A microscopia eletrdnica mostrou lise de miofibrilas com
deposigdc de glicogénio em mitocéndrias e sarcolema, além de pro-
jecio de papilas e anormalidade mitocondrial (YUNUS et alii,
1982; HERNIKSSON et alii, 1982). Estes achados sdo tdo fregqlien-
tes nos miasculos dos pacientes com fibromialgia primdria, quanto
em pacientes controles, sem nenhuma diferenga significativa entre
os dois grupos (YUNUS et alii, 1989). BEGTSSON et alii (1986) su-
gerem que estas anormalidades em musculatura dos trapézios de pa-
cientes normais sio um fendmeno frequente, e deve ser explicado
por vdrios mecanismos, por exemplo o estresse fisico e psiquico
no dia a dia. Portanto h& uma necessidade de um estudo conirolado

para valorizar estes achados.

- 021 -



I.3.2. ASPECTOS HORMONAIS

Existem algumas evidé@ncias que sugerem um efeito sinérgico
ou somatério da norepinefrina e serotonina na modulagdo e na in-
terpretacio da dor, mas ainda outros estudos devem ser realiza-
dos para elucidar o verdadeiro papel destes horménios na patogé-
nese da fibromialgia (MINOR et alii, 1985)

Em uma série de publicacdes (MOLDOFSKY & WARSH, 1978; MOL-
DOFSKY & LUE, 1980; MOLDOFSKY, 1982) descreveram suas investiga-
cdes em que a serotonina seria a "chave" na patogénese da fibro-
mialgia. A serotonina & conhecida como sendo um heurotransmissor
com efeito regulador do sono, principaimente do sono profundo
restaurador e relacionado com a interpretagioc do estimulo delori-
do. Eles colocavam a hipétese de um baixo nivel cerebral nos pa-
cientes que padeciam de fibromialgia. Num recente estudo com nove
pacientes com fibromialgia, a medida no saﬁgue da concentragio
sérica deste horménio estava inferior aos niveis encontrados no
grupo controle assintomdtico (RUSSELL et alii, 1987).

Com relagdo aos niveis de concentra¢io sérica do triptofa-
no, precursor da serotonina, foram também avaliados na tentativa
de se verificar a participag¢io deste amino acido essencial na fi-
bromialgia, o triptofanc inicialmente sofre alteragdo enzimatica
do triptofano hidroxilase trasnformando-se em 5S-hidroxitriptofano
(5-HTp), que por sua vez, através da enzima S-HTp descarboxilase,
converte-se em serotonina. (QUADRO 5).

Varios estudos tém demonstrado uma grande importdncia dos

niveis e do metabolismo da serotonina a nivel do sistema nervoso
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central. Uma relacdo inversa entre a atividade serotoninérgica
cerebral e dor tem sido demonstrada em alguns estudos animais
(MESSING et alii, 1986; RILEY & SHAW, 1976). Efeito analgésico
dos narcdticos sdo potencializados por precursores da serotonina
e reduzidos pelos depletores de serotonina. A utilizagdo de bai-
xas doses de antidepressivos triciclicos, como a amitriptilina
intereferem nc metabolismo da serotinina benefeciando ¢ sono e os
sintomas dos pacientes com fibromialgia. A amitriptilina na dosa-
gem de 10-30mg reduz o sono "alfa-delta" de 90,3 minutos para 63,
2 minutos, com melhora do sono restaurador, fadiga e rigidez. Es-~
tes recentes estudos tém suportado a hipbétese de que o metabolis-
mo da serotonina estd diretamente relacionado com o sono e os
sintomas da fibromialgia (WATSON, 1983}.

Em 20 pacientes com fibromialgia a concentragdo sérica do
triptofano revelou-se significativamente menor que em um grupo
normal. {(RUSSELL et alii, 1988).

A substancia P. tem sido considerada um transmissor aferen-
te primaria da dor. Foi observado um aumento nos niveis da subs-
tincia P. no fluido cerebro-espinhal dos pacientes com fibromial=~
gia, no entanto esta substancia ndo & especifica da dor, esta
relacionada éom os distirbios do despertar e com as mudangas na
funcdo imune (PAYAN et alii, 1984; VAEROY et alii,1988). Nenhuma
mudanga tem sido detectada nos niveis de beta endorfina e encefa-

lina em pacientes com dor crénica (CLEMENT & BESSER, 1983).
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auADRO 9

METABOLISMO Da SEROTONINA

PCPA
TRIPTOFANO_____(diferente)_____, S.HIDROXITRIPTOFANO
TRIPTOFANG (5 - HTp 3
HIDROXILASE 5-HTp
ACTDO MAOT #DESCRRBOXILHSE
5— HIDROXI o (diferentel____ SEROTONINA (5—-HT)
INDOL ACETICO MONOAMINO
( 5- HIAA ) 0X IDASE

Triptofano atravessa a barreira hemato-encefdlica e € con-
vertido em serotonina. (PCPA )} paraclorofenilalanina, inibe
a conversao do triptofano para serotonina. ( MAOI ) inibido-

ra da monoamino oxidase, inibindo a conversao da serotonina.
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outros autores acreditam na participac8o dos niveis de con-
centracio da substdncia P no sistema nervoso central, como meca-
nismo auxiliar na percepgdo da dor, semelhante ao gue ocorre com
a serotonina. Demonstram uma maior concentragdo da substdncia P e
uma diminuicdo dos niveis de 5-Hidroxiindol acético (catabélito
produzido no metabolismo da serotonina), quando os pacientes gque
apresentam dor.crénica sdo submetidos a uma terapia gue consiste
na estimulagdc nervosa transcutdnea de alta freqiidéncia (WESSEN-
DORF & ELDE, 1987; MURPHY & ZEMLAN, 1987). Da mesma forma nague-
les pacientes com fibromialgia onde a dor & persistente, os ni-
veis de substancia P tendem a se elevar no liguide cérebro-espi-
nhal, existindo talvez aqui também uma ddvida com relagio a par-
ticipacio na patogénese desta enfermidade (VAEROY et alii, 1988}).

outros horménios foram também estudados na tentantiva de
uma possivel correlagdo com a sindrome da fibromialgia como as
endorfinas, hormdénios tireoidianos, horménios das paratiredides,
corticosteréides, hormdénios femininos; todos estes com alteragdes
estatisticamente ndo significantes, mas ainda sendo estudados por
outros autores (YUNUS et alii, 1986; BEETHAM, 1972; TILBE et

alii, 1988; WASMAN & ZATZKIS, 1986} .

I.3.3. ASPECTOS IMUNOLOGICOS

No desencadeamento da fibromialgia tem sido também investi-
gada a possibilidade da presenga de um fator de auto imunidade.
Uma das primeiras observagdes, que motivou esta possibilidade,

foi a presenga em alguns pacientes do fendmeno de Raynaud
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(HENCH, 1986; HENCH & MITLER,  1986).

WOLFE et alii (1984), encontraram 13,6% (38 de 280 pacien-
tes) de prevaléncia de fibromialgia em pacientes com artrite reu-
matdide. ZUCKNER & BALDASSARE (1976) descreveram alteragdes his-
tolégicas de nédulos subcutdneos em um paciente soronegative que
nio tinha evidéncia de artrite reumatdide, mas gque apds tré&s anos
do inicio dos nédulos desenvolveu fibromialgia.

RICHARDS (1984), descreveu onze pacientes com fibromialgia
dos quais oito desenvolveram apds cinco anos sindrome do t@nel do
carpo, e posteriormente, seis apresentaram um poliartrite (trés
com fator reumatdide positivo).

Estes trabalhos sio insuficientes para se afirmar uma par-
ticipagio real da auto-imunidade nesta sindrome. Acredita-se in-
diretamente em uma possivel irregularidade imunolégica em alguns
pacientes com fibromialgia.

A partir de 1983 surgiram alguns trabalhos (CARO, 1984; CA~
RO, 1986; DINERMAN et alii, 1986), demonstrando a deposigdo de
imune complexos na jungdo dermo-epidermica e na parede de peque-
nos vasos subcutaneos dagqueles pontos doloridos biopsiados. Estes
depdsitos eram predominantemente constituidos por imunoglobulinas
do tipo IgG, sem uma correlagdo com imune complexos circulantes
no soro. Estes depdsitos lineares ou reticulares tém sido atri-
buidos a um extravasamento de plasma para o extravascular, prova-
velmente por uma lesdo do endotélio vascular. Recentemente FASS-
BENDER (1975) encontrou através da microscopia eletrénica evidén-
cias de edema das células endotelials dos capilares dos mdsculos

em pacientes com fibromialgia, sugerindo nestes pacientes
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a existéncia de uma lesdo vascular aguda e hipoxia tissular.

A tentativa de evidenciar uma possivel relacdo imunogenéti-
ca nos pacientes e familiares com fibromialgia, através de histé-
rias familiares ou mesmo um determinado marcador genético nesta
enfermidade resultou infrutfifera. (RUSSEL et alii, 1986; KINSTAD
et alii, 1987)

BURDA et alii(1986) em um pequeno niimero de pacientes, en-
contraram positividade para HLA-DR4 em 12 dos 18 pacientes (67%)
com fibromialgia comparando com sete dos 23 controles (30%).

Alguns outros relatos mostram a assocliagdo da fibromialgia
com outras enfermidades reumiticas em pacientes da mesma familia,
como exemplo a fasciite eosinofilica e ¢ lupus eritematoso sisté-
mico (SHULMAN, 1975).

Todas estas observagdes clinicas e laboratoriais ndo sdo
ainda suficientes para afirmar uma presenga imunogenética bem de-
terminada nesta sindromne.

Com relagdo a detecgdo de um fator humoral, YUNUS & MASI
(1984) apresentaram na reunido do Colégio Americano de Reumatolo-
gia (ARC), 14 de 105 pacientes com fibromialgia primdria apresen-
tavam titulos baixos (1/10 até 1/60) de anticorpos antinucleares,
sem um padrdo determinando e com nenhuma correlagdo com sexo,
tempo de doenga, namero de pontos doloridos ou desenvolvimento de
qualquer outra doen¢a auto-imune apds dois anos de seguimento.

Outros exames como a detecgdo do fator reumatédide,anti-DNA,
anti-RNP, anti-SM, anti-RO, anti-LA, complexos imunes circulan-
tes, tém sido observados em proporgdes estatisticamente ndo sig-

ficativas por alguns autores (CAMPBELL & BENNETT, 1988; MCBROON
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et alii, 1984; PETER & WALLACE, 1988)

HA a possibilidade de que a fungao imunolégica alterada,
precipitada por uma doenga viral possa ser a chave da alteragao
do sono e dos sintomas psicolégicos e somdticos. Alguns pacientes
exibem alteracdo soroldgica como fator antinuclear positivo, di-
minuicdo de IgA {imunoglobulina tipo A) e complemento fragido C3
ou C4 (SALIT, 1985). Outros estudos, tém demonstrado também pep-
+ideos como a interleucina (IL-1 e IL-2) podem interferir no me-

canismo fisioldgico do sono (KRVEGER & KARMOUSKY, 1987).

I.3.4. ASPECTCS INFECCIQOSCS E INFLAMATORIOS

Com relagdo a participagdo viral nesta sindrome, em espe-
cial do virus Epstein-Barr (EB), o tabalho de BUCHWALD et alii
(1987) investigaram 50 pacientes com fibromialgia primaria, do-
sando os titulos de anticorpos contra os componentes do virus
E.B.. Nenhum dos pacientes apresentava anticorpos do tipo IgM
contra o antigeno capsular, que presumivelmente & o mais especi-
fico para infecgdo recente; no entanto, alguns tinham titulos
elevados de anticorpos igG contra o antigenc capsular, estes 1al-
timos nio diferindo da populagdc normal. Em nosso meio FELDEMAN,
D.(1990) observou uma correlacdo entre os niveis elevados de an-
ticorpos anti~VCA da classe IgG e pacientes com fibromialgia.

Com relagdo & presenga de substéancias consideradas mediado-
res inflamatérios ou celulares como a substéncia P e a interleu-
cina-2 respectivamente encontram-se alteradas em suas concentra-

¢des nagueles gue padecem de fibromialgia. A substancia P por
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exemplo encontra-se aumentada, como ditc anteriormente, no sangue
periférico e a nivel do sistema nerveso central, interferinde na
percepgiao da dor, enquanto que a interleucina-2 além de modular a
resposta imune, tem também efeito semelhante ao da substancia P
no sistema nervoso central (LITTLEJOHN et alii, 1987; WALLACE &
MARGOLIM, 1988). Segundo este Gltimo autor, oitoc de 13 pacientes
com cancer, submetidos ao tratamento combinado con interleuci-
na-2, sentiram os sintomas em tudo semelhantes a fibromialgia

(como alteragdo do sono, dores difusas, rigidez matinal e fadi-

ga}.

I.3.5. ASPECTOS FUNCIONAIS (distiirbios do sone, alteragdes ele-

tromiogrificas e otoneuroldgicas)

O mecanismo de dor pode ser explicado através do seguinte
raciocinio: - a via nociceptora tem importante interagdo com o
corno dorsal medular. Antes de ascender através do trato espino-
talamico, os neuronios interagem com os misculos eferentes, meca-
noreceptores e a via analgésica descendente da parte cerebral mé-
dia e de outras &reas. Esta via analgésica descendente tem uma
maior influéncia no sistema nociceptor do corno dorsal da medula.
Desta forma poder-se-ia explicar que os fendmenos psicolégicos, o
distirbic do sonc e a ansiedade estariam realcionados com a modu-
lagdo da dor através da mudanga na transmigdoc para o nivel medu-
lar.

Na fibromialgia a queixa de alteragdo do sono, & extrema-

mente comum, chegando até mesmo ao 100% dos casos (WOLFE et alii,
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1985; YUNUS & MASI, 1985).

0s estudos de MOLDOFSKY et alii (1975) demonstraram altera-
cdes no eletroencefalograma com a presenga de ondas alfa (7,5 -
11,0 Hz). Esta anomalia foi interpretada como evidéncia de uma
alteragdo do despertar do sono e como um indicador de um sonc néoc
restaurador. Esta freqiiéncia alfa desaparece com o inicic do es-
tdgio 1 do sono. Esta foi denominada como "anomalia alfa do sono
nio REM (movimentos réapidos dos olhos) no eletroencefalograma".

Esta alteragdo do sono ndo REM foi também investigada em
outras enfermidades, como a insénia crénica, apontando aproxima-
damente 25% de duracgdo de ondas de padrdo alfa no eletroencefa-
lograma na fase ndo REM do sono, enguanto nos pacientes em fibro-
mialgia este achade acupava quase gue 60% da durag¢do das ondas
alfa no eletroencefalograma na fase nao REM (GUPTA & MOLDOFSKY,
1986; SASKIN et alli, 1986)

Em um experimento com seis pacientes assintomdticos, seden-
tirios, foi induzido artificialmente anormalidade durante o sono
com interrupc¢do do estdgio 4 através de ruidos, durante trés
noites consecutivas. Durante este pequeno periocdo os pacientes
queixavam-se de dor localizada e fadiga cronica (MOLDOFSKY &
SCANSBRICK, 1976).

No momento existe a nogdo de que a fregliédncia alfa durante
o sono & um indicador de um "sono ndo restaurador", e que a fre-
giléncia delta ou ondas pequenas equivalem ao “sono restaurador”.
Evidentemente estes estudos devem ser aprofundados para se veri-

ficar a real importancia com a Yibromialgia.
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0s sintomas da fibromialgia s8o facil e freqglientemente en-
contrados em pacientes gque padecen de artrite reumatdide, onde o
mecanismo de aparecimento das alteragdes no sono ndo REM, fadiga,
rigidez muscular e articular, ainda ndoc estdo completamente es-
clarecidas. Em um estudo da fisioleogia do sonec de 15 pacientes
conm artrite reumatdide classica na fase aguda, todos apresentavam
anormalidades do sono ndc REM ac eletroencefalograma (MOLDOFSKY
et alii, 1983).

Da mesma forma gue na artrite reumatdide, os pacientes com
osteocartrite podem, com freqiiéncia, apresentar alteragdo na fi-
siologia do sono, associada a uma menor freqiiéncia da dor e rigi-
dez matinal (MOLDOFSKY, 1987).

GERSTER & HADJ-DJILANI (1984) estudaram 30 pacientes com
fibromialgia primidria buscando alteragdes oteolégicas, encontrando
um reduzido limiar para ruidos em 70%, perda sensorial da audigdo
em 27% e hiperexcitabilidade vestibular em 40%. ROSENHALL et alii
(1987) observaram alteragdo em 31% dos pacientes com fibromialgia

primaria.

I.3.6. ASPECTOS PSIQUIATRICOS

Com relagdo acs aspectos psiquidtricos, muitos estudos tém
demonstrade que a maioria destes pacientes que padecem de fibro-
mialgia ndc apresentam um quadro de distdarbio neuropsiquidtrico
classicamente conhecido ou definido como depressdo, ansiedade,
etc... Acredita-se também que a forma pela gqual estes pacientes

s3o avaliados utilizando-se de escalas ou questiondrios como
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(M.M.P.I., escala de HAMILTON, escala para depressdo de BECK,
etc...) apresentam um valor ainda gquestionavel (AHLES et alii,
1984; CLARK et alii, 1985; GCOLDEMBERG, 1986; HUDSON et alii,
1985; PAYNE et alii, 1982; TILBE et alii, 1988). Mas a partir de
1982, quando estes questiondrios comegaram a ser aplicados, po-
de-se ter uma idéia de que estes grupos de pacientes que apresen-
tavam fibfomialgia, tidos como portadores de reumatismeo psicogé-
nico ou mesmo pacientes depressivos, ndo apresentavam diferengas

nestes testes gquando comparados c¢om a populaclo normal.
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I.4. TRATAMENTO

Por definicdo, fibromialgia & uma enfermidade idiopdtica
gque causa dor crdnica e gue se manifesta com sinais clinicos pou-
co objetivos. Portanto, isto ndo é de surpreender gue pouco Se
saiba sobre o seu tratamento. ‘Como substrato anatomopateoldgico
ainda & desconhecido, o tratamento se baseia praticamente em hi-
péteses. A utilizagd3o de varios farmacos e medidas de relaxamento
muscular na tentativa de regredir o processo delorido nos pacien-
tes com fibromialgia, resultou em efeitos de diferentes intensi-
dades, com o uso de antiinflamatérios ndc hormonais, amitriptili-
na,ciclobenzaprina, trangliilizantes, exercicios e fisioterapia.

De todos os medicamentos até hoje testados naqueles dque pa-
decem de fibromialgia tanto primdria quanto secundiria, somente
a amitriptilina e a ciclobenzaprina tém sido eficazes no alivio
da sintomatologia dolorida (WOLFE, 1988;CARETTE et alii, 1986;
GATTER, 1986; GOLDENBERG et alii, 1986). MOLDOFSKY et alii (1975,
1976) foram os primeiros a apontarem as alteragfes a nivel do
sistema nervoso central; com um importante mecanismo do desenca-
dear da fibromialgié. Estes autores postularam gque © sSono hdo
restaurador, ou a introdugdo das ondas alfa no estdgio IV (sono
nio REM) era caracteristico da fibromialgia e era relatado como
sendo uma alterag¢do no metabolismo de uma determinada amina.

Estudos apontaram que a serotonina era extremamente impor-
tante na modulagdc da dor a nivel do sistema nervoso central. Ob-
servaram que dietas poores em serotonina aumentavam o potencial

da dor. O efeito analgésico de narcdticos era potencializado por
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precursores da serotonina e reduzido com a deplegdo da mesma. A
diminuicdo da serotonina deve perpetuar o quadro doloride crénico
e os antidepressivos serotoninérgicos devem aliviar os sintomas (
HARVEY et alii, 1975; MESSING et alii, 1976; SAMANNIN & VALZELLI,
1972; GOLDEMBERG, 1987).

Provavelmente, além do mecanismo de agdo central, os medi-
camentos triciclicos tém também uma ac3o periférica, mais notada-
mente a ciclobenzaprina, que produz um relaxamento muscular docu-
mentado através da eletromiografia. Além destes efeitos os trici-
clicos também exercem uma atividade anticolinérgica. Finalmente
os triciclicos tém uma agdo antidepressiva, no entetanto, nestes
pacientes com fibromialgia a dose utilizada tem sido muito baixa
para que possa exercer um efeito anti-depressivo (GOLDEMBERG,
1989) .

CARETTE et alii (1986) compararam 50mg de amitriptilina ao
deitar com placebo em 70 pacientes com fibromialgia primdria du-
rante nove semanas em um estudo duplo cego. Aqueles que receberam
a amitriptilina tiveram uma significante melhora da rigidez mati-
nal, dor, sono, mas ndo do nimero de pontos doloridos. Em um es-
tudo realizado por GOLDEMBERG (1989) com 62 pacientes que recebe-
ram 25mg de amitriptilina ao deitar, 50mg de naproxen duas Vvezes
ao dia, ambos os medicamentos, e placebo durante seis semanas em
um estudo duplo cego. A amitriptilina era associado c¢om grande
melhora da dor, sono, fadiga e também melhora no namerc de pontos
doloridos. A associacdo da amitriptilina com naproxen ndo tem di-
ferenga estatistica significativa quando comparada com amitripti-

lina isoladamente.
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outros medicamentos triciclicos foram testados como a ci-
clobenzaprina, imipramina, com melhores efeitos gue o placebho,
mas menores gue a amitriptilina (GOLDENBERG, 1989; WYSENBECK et
alii, 1985)

2 utilizagdo de antiinflamatdrios ndo hormonais e corticos-
terdides tem demonstrado que os seus efeitos ndo ultrapassam
aqueles encontrados pelos placebos, dafi a sua ndo utilizagdo no
tratamento da fibromialgia CLARCK et alii, {(1%85).

Além da utilizagdo de medicamentos no controle da dor, &
extremamente importante alguns esclarecimentos aos pacientes e
familiares, que também devem participar do tratamento. Para es-
tes, existe uma necessidade de se explicar que o guadre dolorido
nio & ficticio ou imagindrio e que realmente ele existe e gue tem
um caminho terapéutico a seguir para o seu alivio. Os exercicios,
em especial aqueles gque ndo coloquem o paciente sobre um determi-
nado stresse, preferindo os exercicios leves, como a danga, nata-
¢do, yoga e massagem. estimular o paciente para os momentos de
recreacdo, que também auxiliam no relaxamento muscular aliviando
as dores.

As infiltragdes dos pontos doloridos devem ser evitadas,
pois trazem pouca contribuigio efetiva no decorrer do tratamento,

tendo apenas um alivio passageiro ac utilizar anestésicos locais.
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IT. OBJETIVOS
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II. OBJETIVCS

1. Conhecer a faixa etdria, o predominio do sexo, raga e a
freqlidncia das principais manifestagbes clinicas da fibro-
mialgia primdria em nosso meio, comparando-a com a verifica-

da por outros autores.

2. Verificar e guantificar a existéncia ou ndo de um sindrome

depressivo neste grupo de pacientes.

3, Verificar a existéncia ou ndo de um comprometimento muscu-
lar (miopdtico ou miositico) através dos exames laborato-

riais e da eletromiografia.
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IIT. MATERIAL E METODOS
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III.MATERIAL E METODOS

Os pacientes foram inicialmente examinados no ambulatdrio
geral de reumatologia da Pontificia Universidade Catdlica de Cam-
pinas (PUCC), pelos residentes (R2 e R3}, que triavam agueles que
apresentavam quadro clinico compativel com fibromialgia primaria
ou secundaria, sequndo os critérios de YUNUS et alli, (1981) en-
caminhando-os para um ambulatério, criado exclusivamente para o
atendimento destes pacientes. Estes critérios sdo os seguintes: -
critérios obrigatdrios - l.presenga de dor generalizada e/ou ri-
gidez matinal proeminente, envolvendo no minimo trés sitios ana-
tomicos descritos por SMYTH (Quadro 1), por no minimo trés meses.
2.auséncia de causas secunddrias (clinica e laboratorialmente):
traumatismos, doencas malignas, enddcrinas, inflamatdrias e orto-
pédicas; critério maior: - presen¢a minima de cinco pontos tipi-
cos e persistentes; critérios menores: - 1 melhora dos sintomas
com atividade fisica. 2.melhora dos sintomas com fatores ciiméti—
cos. 3.alteracdo do sono (sono leve, sonhos, pesadelos, sono in-
quieto). 4.sintomas agravados pela ansiedade, estresse. 5.fadiga
e lassitude. 6.ansiedade. 7.cefalé&ia crdnica. 8.sindrome do colon
irritavel. 9.turgor subjetivo. 10. dorméncia. A presenga dos cri-
térios obrigatdrios, o critério maior e mais trés critérios meno-

res auxilia o diagnéstico da fibromialgia primdria. Quadro 6.
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QUARADRO S

CRITERI0S CLINICOS FIBROMIALGIA

CRITERIO OBRIGATORIO

1.

2.

CRI

Presenca de dor generalizada e/ou rigidez matinal proemi-
nente, envolvendo no minimo trés sitios anatdmicos de
SMY¥TH (Quadro 1), por no minimo trés meses.

fiuséncia de causa secundaria (clinica e laboratorialmen—
te) : traumatismo, doengas malignas, enddcrinas, infla-
matorias, ortopédicas,

TERIO MAIOR

' . » . »
Presenga minima de cinco pontos tipicos e persistentes.

CRI

TERIOS MENORES

WP

(RN e a R I« I T P

=

» L ] - - ‘ b
. Piora dos sintomas com atividade fisica.
. Piora dos sintomas com fatores climaticos.
. Alteragdes do sono (sono leve, sonhos, pesadelos, sono

inqueto, ...)
Sintomas agravados por ansiedade/estresse.

. Fadiga e lassitude.

. Ansiedade.

. Cefaleia cronica.

. Sindrome do colo irritavel.

Turgor subjetivo (“inchago™).

. Torpor — dormencia.

DIAGNOSTICO:

[] - - 3 - L4 . ] » ~ » [} = bl
Dois criterios obrigatorios mais o criterio maior mais tres
critérios menores.

Obs.:

Se o paciente apresentar somente trés ou quatro pontos
de dor, devera apresentar cinco criterios menores.
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As

varidveis clinicas foram avaliadas da seguinte forma :

Alteracgdo dos sintomas com atividade fisica: - o paciente era
indagado sobre a piora das dores, articular e/ou muscular, com

0 trabalho normal e com os excessos fisicos.

Alteracdo dos sintomas com a alteragdo climdtica: - o paciente
era indagado sobre a piora das dores com as mudangas de tempe-

raturas.

Sintomas agravados com a ansiedade e/ou estresse: - o paciente
era indagado sobre a piora das dores na presenga de irritabi-

lidade, agitacdo, tensdo e angistia.

Aleracido do sono: - o paciente era indagado sobre a existéncia

de um sono tranquilo, sono leve, pesadelos, sonhos e insdnia.

Fadiga: - o paciente era indagado sobre a existéncia de um
cansago fisico diidrio mais proeminente, diminuigde do rendi-
mento fisico didrio no trabalho ou afazeres de casa, necessi-

dade de um descanso fisico no decorrer do dia

Cefaléia crénica: - o paciente era indagado sobre a existéncia
de cefaléia de inicio principalmente em regido cervical com
irradiacdo para regido occipital e/ou parietal.

Sindrome do colo irritado: - o paciente era indagado sobre a
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8.

existéncia de dor abdominal em cdlicas, alterac¢do do habito in-
testinal (constipagdo e/ou diarréia),relacionadas com os peric-

dos de maior tensdo emocional.

Turgor subjetivo: = o paciente era indagado sobre a existén-
cia, no periodo da manhd, da sensag¢do de edema das extremida-
des superiores com dificuldade parcial dos movimentos, com me-

lhora no decorrer do dia.

Dorméncia das extremidades: - o paciente era indagado sobre a
existéncia de parestesias (formigamento ou queimacgdo), difusa
em extremidades superiores e/ou inferiores, sem correspondén-

cia metamérica.
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ITII.1. CRITERIOS DE INCLUSZO

1,Estar acometido por fibromialgia.

2.A idade, sexo, raga, nao foram fatores limitantes para inclusdo
no grupe de estudo. O tempo minimo de doenga foi de trés meses,
sequindo critérios de SMYTHE (1972) e YUNUS et alii (1981).

3.Todos os casos selecionados deveriam estar em tratamento no am-
bulatdrio da Faculdade de Ciéncias Médicas da Pontificia Uni-
versidade Catdélica de Campinas (PUCC). Excluir os pacientes
hospitalizados, por colocar o paciente em um ambiente diferen-—
te de seu "habitat" natural, sendo um fator de maior estresse
aoc paciente, aumentando o seu grau de ansiedade e depressdo,
prejudicandoc a metodologia da pesquisa.

4.Todos os pacientes receberam explicagdes dos objetives do tra-
tamento, em especial da aplicagio da escala para depressdo de
Beck, onde sdc realizadas perguntas da vida intima do paciente.

A escala para depressdo de Beck fol wutilizada baseando-se
nas modificagdes introduzidas no trabalho de MATOS et alii
(1984), quando estudou um grupo de pacientes alcodlatras, in-
ternados em uma clinica psiquiatrica. Ela foi utilizada de uma
forma adaptada, tendo em vista o baixo padrdoc cultural dos pa-
cientes. No caso, os diversos itens eram 1lidos em voz alta,
juntamente com o paciente, que apontava aquele que melhor ca-
racterizava o gque ele estava sentinde na ocasiade. Quando neces-
sirio, e tendo em vista uma melhor compreensdo, era explicado
aos pacientes o significado de algumas palavras ou frases. Es-

tas escalas ndo sdo normalmente diagndsticas, mas servem para
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determinar a intensidade da sintomatclogia depressiva em pa-
cientes no momento do exame clinico. Com a adaptagdoc, péde-se
com grande probabilidade constatar se um paciente estd ou ndo
deprimido, de acordo com a soma dos escores dos varios itens:
1.Menor que 18 pontos -~ ndo deprimido, 2. 18 - 25 pontos -de-
pressdo leve, 3. Acima de 25 pontos - depressdo grave.

5.Todos os pacientes, em algum momento da sua enfermidade, tinham
utilizado antiinflamatdrios nidoc hormonais, hormonais e tranqui-
lizantes, mas no momento do exame ndo estavam utilizande estes
medicamentos.

6.Todos os pacientes entraram desacompanhadeos na sala de exame,
facilitando a avaliag¢do clinica e psicoldgica.

7.Estes pacientes, uma vez triados, eram atendidos somente por um
inico examinador, submetendo-se a uma anamnese e exame fisico
segundo a ficha de atendimento do ambulatéric de fibromialgia.

8.Em média, a duracio da entrevista e do exame clinico ndo ultra-
passava uma hora. Todos os pacientes tinham uma primeira con-
sulta com os residentes, quando eram encaminhades para o ambu-
latdrio especifico, e posteriormente mais duas consultas eram
realizadas. Na primeira para o exame clinico geral, avaliagéao
psicolégica e solitag@o dos exames complementares e na segunda
ocasifo para verificacdo dos exames e exclusdao daqueles que nédo
preenchiam na totalidade os critérios para fibromialgia. Estes
iltimos eram encaminhados ao ambulatdrio geral de reumatologia.

A solicitag@o dos exames laboratoriais tinha por objetivo

auxiliar na identificacio de doengas como o diabetes mellitus,

doencas difusas do tecido conjuntivo (como o lupus eritematoso
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sistémico, dermatopolissiosites, artrite reumatdide, etc...}),
evitando a inclusio neste grupo de estudo dos pacientes com fi-
bromialgia secundéria.

Da mesma forma todos os pacientes, com sintomatoclogia cer-
vical, foram submetidos ac raio-X do segmento cervical nas po-
sicdes antero-posterior, perfil e obliquas, no servigo de ra-
diclogia da Pontificia Universidade <Catdlica de  Campinas
(PUCC), para afastar o diagndstico de Osteocartrite ou outras

patologias que possam comprometer as raizes cervicais.
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III.2. PRONTUARIO UTILIZADC

PONTIFICIA UNIVERSIDADE CATOLICA DE CAMPINAS
DISC. DE REUMATOLOGIA DO HOSP.E MATERN. CELSO PIERRO ~FCM-~
Pontificia Universidade Catélica de Campinas (PUCC)

AMBULATORIO DE FIBROMIALGIA

Nome do Paciente: RH
Profissdo: Sexo: Idade: Cor/raga
Ocupagéo:

Enderego: _ Telefone:

Histéria Clinica:

Antecedente:

Tabagismo ( ) etilismo ( ) esquitossomose ( ) hipert. Art. ( )
Chagas ( ) TB ( ) Ulcera péﬁtica { ) hemorrdidas ( ) diabetes ( )
infec.resp. ( ) infec. génito-urindria ( ) doengas venéreas ( )
cirurgias ( ) fraturas ( ).

Qutros:

Interrogatério:
Emagrecimento ( ) febre ( ) alopécia ( ) cianose-extremidades ( )
secura oral/visual ( ) fotossensibilidade ( ) palpitagbes ( )

dispnéia ( ) edema MMII ( ) tosse ( ) pirose ( ) hemorragia di-

gestiva alta/baixa ( ) diarréia ( ) constipagdo ( ) distria ( )
hematGria ( ) alteragdes menstruais ( ) alteragdes cuténeas ( }.
outros:
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Peso: Altura: Temperatura:

TA: FC: FR:

Exame Fisico:

Diagndstico: (critérios utilizados)

Melhora dos sintomas com atividade fisica ( ) melhora dos sinto-

mas com fatores climiaticos ( ) sintomas agravados com ansiedade,

estresse ( ) sono leve, pesadelos, sonhos, sono intranquilo ( )
fadiga, lassitude ( ) ansiedade ( ) cefaléia crdnica ( ) sindrome
do colo irritdvel ( ) turgor subjetivo (inchago) ( ) torpor,
dorméncia ( ).

Pontos doloridos de YSMYTH"

1 e 2.TRAPEZIO D{ ) E( ) 3 e 4.SUPRAESPINHOSO D{ ) E( ).

5 @ 6.UNIOES COSTO-ESTERNAIS (22) D( )Y E( ).

7 e 8.EPICONDILOS LATERAIS D( )} E( ) 9 e 10.NADEGAS D( ) E( ).
11 e 12.JOELHCS (FACE INTERNA) D( ) E( ) 13.PESCOCO (C4 A C7) ( )

14 .REGIAO LOMBAR (14 - S1} ()

OBSERVACOES:
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FICHA DE ORIENTAGAO (RESUMO CLINICO)

1. RESUMO CLINICO (SINDROME) :

Tempo de doenga

Fatores preciptantes:

Fatores agravantes:

Fatores minimizantes :

Pontos doloridos observados ao exame (por nlmeros)

Critérios menores considerados:

Lista de problemas:

2 .ENCAMINHAMENTOS:

3.ACOMPANHAMENTOS:

4 ,RETORNO/DATA:

5.EXAMES COMPLEMENTARES NECESSARIOS PARA EXCLUIR OUTRAS PATOLO-
GIAS: hemograma, hemossedimentag¢do, glicemia, prova do latex
(fator reumatdide), fator antinuclear (FAN), eletroforose de

proteinas séricas, TGO, TGP, CPK, LDH e raio-X de
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coluna cervical.

Neszta primeira visita ainda, os pacientes eram submetidos a
uma avaliacgdo psicolégica, respondendo a 21 questdes de uma es-
cala para depressdo {escala de Beck), para avaliacdo da exis-
téncia ou ndo de um estado depressivo nestes pacientes no mo-

mento do exame clinico. (ANEXO-2) (BECK et alii, 1961).

III.3. ESCALA DE BECK DEPRESSAO

Cada item com os diversos sub-itens, deve ser lido pelo ex-
primentador & vista do paciente. O paciente deve escolher o sub-
item que melhor corresponda ao seu estado quando da entrevista,

Todos os itens devem ser respondidos.

(1
0 -Eu ndoc estou triste.
1 -Eu me sinto triste, deprimido.
2a-Eu me sinto triste e deprimido e n8o consigo me livrar
disto.
2b-Eu me sinto tdo triste e deprimido que isto se torna até
dolorido.
3 -Eu me sinto tdo triste e infeliz que eu ndo consigo supor-
tar.
( 2)

0 -Fu nio estou pessimista, sem coragem em relagdo ao futuro.
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( 3)

(3

1 -Eu estou sem coragem com relacgdc ao futuro.

2a~Bu sinto gque ndao tenho nada a esperar do futuro.
2b=-Eu sinto que nunca vou superar, acabar com (resolver) meus
problemas.

3 -Eu sinto que ndo tenho nada a esperar do futuro e as coi-

sas ndo podem melhorar.

0 -Eu
1 =Eu
2a-Eu

nio me sintec fracassado.
sinto que eu fracassei mais do gue uma pessoa comum.

sinto que eu consegui muito pouco da vida.

2b-Quando olho para o meu passado sbé vejo fracasso.

3 -Eu sinto que sou um verdadeiro fracassado(como pai, mari-
do, filho)

0 -Eu ndo estou insatisfeito.

la-Eu me sinto chateado a maior parte do tempo.

1b~-Eu ndo tenho prazer nas coisas como eu tinha antes.

2 -Eu ndo tenho satisfagdo alguma com as coisas.

3 -Eu estou satisfeito com tudo.

0 -Eu nao me sinto culpado.

1 ~Eu me sinto uma pessoa ruim, na qual nio se pode confiar
uma boa parte do tempo.

2a-Eu me sinto culpado.

2b-Eu me sinto uma pessoca na qual, atualmente, ndo se pode

confiar praticamente todo o vempo.

3 -Eu

me sinto como se fosse ruim e sem valor.
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( 6)
0 -Eu ndo sinto que estou sendo castigado.
1 -Eu tenho sentimento que alguma cocisa de ruim pode aconte-
cer para mim.
2 -Eu sinto que estou sendo castigado ou serei castigado.
3a-Eu sinto que eu merego ser castigade.
3b-Eu quero ser castigado.
( 7)
0 -Eu nido me sinto desapontado comigo mesmo.
la-Eu estou desapontado comigo mesmo.
1b-Eu nido gosto de mim mesmo.
2 -Eu estou chateado comigo mesmo.
3 -eu me odeio.
( 8)
0 -Eu ndo sinto que sou pior gue qualguer outra pessoa.
1 -Eu me critico muito por causa de meus erros e fragquezas.
2a-Eu me acuso peor tudo o que acontece de errado.
2b-Eu sinto que eu tenho muitos maus atos.
( 9)
0 -Eu nd3o tenho nenhuma idéia de fazer mal a mim mesmo.
1 -Eu tenho pensamentos de fazer mal a mim préprio, mas eu
nao os faria.
2a-Eu sinto que eu estaria melhor se estivesse morto.
2b-Eu tenho planos definitivos de me matar.
2c-Eu sinto que minha familia estaria melhor se eu estivesse
morto.

3 -Eu me mataria se pudesse.
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(10)

(11)

(12)

(13}

-Eu ndo choro mais do gue eu costumo.

-Eu choro mais agora do gue antes.

-Atualmente eu choro sempre.Eu ndo consigo parar.

-Eu costumava conseguir chorar, mas agora eu ndoc consigo,

mesmo gue eu gueira.

-Eu ndo estou mais irritado e nervosoc agora do que eu cos-
tumo.

~Eu fico mais irritado e nervoso do que antes.

-Eu me sinto sempre irritado e nervoso.

-Eu nao fico irritado com as coisas que antes me deixavam

nervoso.

-Eu ndo perdi o interesse em outras pessoas.

-Eu estou menos interessado em outras pessoas do que antes.

-Eu perdi bcoca parte do interesse em outras pesscas & nhéo
ligo para elas.

=Eu perdi todo o meu interesse em outras pessocas e elas

pouco me interessam.

-~Eu tomo decisdes tdo bem como sempre.
~-Eu estou mais insegura e tento evitar tomar decisdes.
-Eu ndo consigo mais tomar decisdes sem ajuda.

-Eu ndo consigo tomar mais nenhuma decisdo.
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(14)
0 -Eu n3o sinto qgue minha aparéncia piorou.
1 -Eu estou muito precocupado porgue eu aparento estar velho e
acabado.
2 -Eu sinto que existem mudangas definitivas na minha aparén-
cia e elas me fazem sentir acabado.

3 -Eu sinto que sou feio ou até que estou repugnante.

(15)
0 -Eu costumo trabalhar tao bem como antes.
la;Custa um esforgo muito grande fazer alguma coisa.
1b-Eu ndaoc trabalho t3oc bem como antes.
2 -Eu preciso me empurrar para fazer alguma coisa.

3 ~-Eu nio consigo trabalhar.

0 -Eu consigo dormir tdo bem comoc antes.

1 -Eu acordo de manhd mais consado que antes.

2 -FEu acordo uma ou duas horas antes do que costumava acordar
e fica dificil voltar a dormir.

3 =Eu acordo muito cedo todo dia e ndo consigo dormir mais
gue 5 horas.

(17)

0 -Eu ndo fico mais cansada agora do que antes.

1 -Eu me canseo mais facilmente agora do que antes.

2 -Eu me canso de fazer alguma coisa.

3 ~Eu me sinto muito cansado para fazer gqualquer coisa,
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(18)

(21)

-Meu apetite ndo esté pior agora do que sempre.
-Meu apetite néoc estd tdo bom agora como costumava ser.
-Meu apetite estd muito pior.

-Eu ndoc tenho mais apetite nenhum.

-Eu ndoc perdi muito peso, praticamente nenhum, ultimamente.
-Eu perdi mais de dois quilos,
-Eu perdi mais de guatro guilos.

-Eu perdi mais de seis quilos.

-Eu ni3o estou mais preocupado com minha salde do que antes.
-Eu estou preocupado com dores, desinteria, prisdoc de ven-
tre ou outras queixas

-Eu estou tdo preocupado sobre como eu me sinto, ou o© que
sinto, que & dificil pensar em outra coisa.

-Eu & penso nas minhas queixas.

-N3o houve nenhuma mudanca recente quanto ao meu interesse
por sexo.

~Eu estou menos interessado em sexo do que antes.

-Fu estou atualmente muito menos interessado em sexo.

~Eu perdi completamente o interesse em sexo.
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IIT.4. EXAMES SUBSIDIARIOS

Todos os pacientes foram submetidos aos exames complementa-
res laboratoriais na Faculdade de Ciéncias Médicas da Pontificia
Universidade Catdlica de Campinas (PUCC). Foram solicitados os
seguintes exames laboratoriais: hemograma, hemossedimentacgdo, fa-
tor reumatéide (prova do latex), fator anti-nuclear, eletroforese
de proteinas sérica, transaminases glutdmico oxalacética e gluté-
mico pirQvica, desidrogenase latica, creatino fosfoquinase, gli-
cemia e raio-X de coluna cervical,

As técnicas e os valéres dos exames subsidiirios laboraté-
riais foram baseados nas descri¢des de ATRA, E. (1978).

Todos os pacientes foram encaminhados para a realizagdo da
eletromiografia na regido dos trapézios, segundo & técnica des~-

crita por SMORTQ & BASMAJIAN (1977).

III.5. ANALISE ESTATISTICA

Constitui de andlise descritiva grédfica (histogramas) e de
comparagio de médias pelo teste " T " de Student ou andlise da
varilnecia segundo o modelo inteiramente casualizado. A comparacgdo
de proporgdes foi, por outro lado, realizada pelo teste do qui-

quadrado.
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IVv. RESULTADOS
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IV. RESULTADOS

Foram examinados 50 pacientes 45 (90%) sexo feminino e §
(10%) sexo masculino, com um predominio de (80%) na distribuicdo
segundo a faixa etdria entre 30 a 60 anos (tabela - 1 e grafico
= 1). Com relagdo ao sexo feminino a média de idade foi de 44
(dp = 11,6 anos) e no sexo masculino de 40 (dp = 10,5 anos) (ta-
bela - 2). Houve um predominio da cor branca (80%), com propor-
¢gOes menores para a cor parda (8%) e negra (12%) (tabela - 3,
grafico 2). A média de idade na cor branca foi de {45 anos),
parda (47 anos) e negra (35 anos) (tabela - 4). O tempo da doenca
foi varidvel, com uma maior frequéncia (78%) até 90 meses de sin-
tomatologia (tabela - 5 , grafico 3)

No interrogatdrio geral , os pacientes apresentavam a
seguinte frequéncia de sintomas: dores generalizadas (100%),
agravamento da dor com aumento da atividade fisica (84%), agrava-
nento de dor com alteragdes da temperatura ambiente (66%), agra-
vamento da dor na presenga do estresse emocional (96%), alteragio
na gualidade de sono (82%), cansago facil (88%), tensdo, irrita-
bilidade (76%), cefaléia (72%), alteragdo no héabite intestinal
(4%) , sensacdo subjetiva de edema de extremidades (62%) e pares-
tesias (78%).

Dos 14 pontos doloridos examinados, fol encontrade uma
média de 9,4 (dp = 3,1) pontos em cada paciente, com a seguinte
frequéncia: Trapézio direito (100%), trapézio esquerdo (94%),
projegdo do supra espinhoso direito (80%), projegdo do supraespi-
nhoso esquerdo (78%), sengunda articulagdo costo condral direita

(64%), segunda articulagdo costo condral esquerda (62%),
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epicéndilo direito (40%), epicéndilo esquerdo (42%), nadega di-
reita (60%), nddega esquerda (60%), joelho direito (50%), Jjeelho
esquerdo (48%), regido cervical (88%) e regido lombar (74%).

A aplicagdo do questiondrio de Beck para a avaliacdo de
um quadro depressivo no momento do exame, demonstrou que 18(45%)
dos pacientes de cor branca, 1(16,6%) dos pacientes de cor negra
e 3(75%) dos pacientes da cor parda, nd3o apresentam sintomas de-
pressivos; 11(27,5%) da cor branca, 2(33,3%) da cor negra e
1(25%) da cor parda, apresentam alteragdes depressivas leves;
11(27,5%) da cor branca, 3(50%) da cor negra e nenhum da cor par-
da, apresentam alteragdes depressivas intensas. (tabela 6,7,8 e
grafico 4). Os pacientes que ndo apresentaram sintomas depressi-
vos tinham um tempc médio de doenca de 94 meses, agueles com os
sintomas depressivos leves 45 meses de doeng¢a e os pacientes com
sintomas depressivos intensos 40 meses de doenga (tabela - 9,
grafico 5).

0 nimero de pontos doloridos encontrados no exame fisico
em relagdo ao paciente estar apresentando ou ndo sintomatologia
depressiva fol o seguinte: N&o deprimidos (8,8 pontos), sintomas
depressivos leves (9,3 pontos) e dos sintomas depressivos inten-
sos (10,3 pontos) (tabela - 10 , grafico 6). A média dos pontos
da escala para depress3c de Beck que varia de (0 a 62), no sexo
feminino fol de 19,5 (dp = 11,4) enquanto gque no sexo masculino
foi de 16 (dp = 12,9) (tabela - 11).

Os exames laboratoriais como a concentragdo de hemoglo-
bina séria, velocidade de hemossedimentag¢do, eletroforese de pro-

teinas sérica (fragdo alfa 2 e gamaglobulina), glicenia,
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transaminases (oxalacética e glutdmica pirtvica), creatinofosfo-
quinase e desidrogenase latica, encontravam-se em niveis normais,
com pequenas vdriagdes entre o sexo feminino e masculino e os pa-
cientes brancos, pardos e negros. (tabela 12 e 13),.

Todos os paclientes submetidos ac Raio-X da coluna cervi-
cal ndo apresentavam sinais de comprometimento dos foramens de
conjugacgao.

Dos 39 pacientes submetidos a eletromiografia dos miscu-
los trapézios, nenhum apresentava sinais de : denervagdo aguda ou
crénica, miosite e/ou miopatia. Apesar da normalidade eletronmio-
gridfica, 22 (56,4%) pacientes apresentavam dificuldade ao relaxa-
mento muscular, com a presenga de ondas de contragdo mesmo quando
se tentava o repouso destes misculos. Dos 22 pacientes que apre-
sentavam esta dificuldade para o relaxamente 10(45,4%) ndo apre-
sentavam sintomas clinicos de depressdoc e 12(54,5%) apresentavam
sintomas leves ou intensos de depressiao. (tabela - 14 e grafico
7). Doze(54,5%) pacientes apresentavam esta alteracdo eletromio-

grafica bilateral dos trapézios (tabela - 15).
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TABELA -~ 1

DISTRIBUIGAO DOS 50 PACIENTES SEGUNDO A IDADE EM DECADAS

CUMULATTIVO

e e e e e e e W v e e S v —— T ——————————— T =AY o o ——— —— " —ry

FAIXA ETARIA FREQUENCIA % FREQ. %
10.00 20.00 1 2.00 1 2.00
20.00 30.00 4 8.00 5 10.090
30.00 40.00 12 24.00 17 34.00
40.00 50.00 15 30.00 32 64.00
50.00 60.00 13 26.00 45 90.00
60.00 70.00 5 10.00 50 100.00

TOTAL 50 100.00

FIBROMIALGIA : CORRELACAO CLINICA, LABORATCORIAL E ELETROMIOGRAFICA.
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GRAFICO - Of DISTRIBUIGAD O0S 50 FACIENTES SEGUNDQ
A IODARDE EM OECAOAS
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FREQUENCIA
o
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FAIXA ETARIA

" FIHRDMIALGIR: EUHHELHF‘.‘F}‘U ELfNICFI. LRBORARTORIAL E ELETROMIGERAFICA
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TABELA - 2

DIFERENGCA DAS MEDIAS ENTRE DOIS GRUPOS (GRUPO 1 - FEMININO, GRUPO 2

- MASCULINO) DOS 50 PACIENTES SEGUNDC 8EXQ0 X IDADE (ANOS).

GRUPO 1 GRUPQO 2
MEDIA (IDADE) 44.4889 40,4000

DESVIO PADRAO 11.6417 10.5972

TOTAL DE CASOS 45 5

R ———————_ PR P LA ettt it ettt

FIBROMIALGIA : CORRELACAO 'CLINICA, LABORATORIAL E ELETROMIOGRAFICA.
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TABELA -~ 3

DISTRIBUICAO DOS 50 PACIENTES SEGUNDO A COR (0 - BRANCA, 1 - PARDA,

2 = NEGRA)
CUMULATIVO
COR FREQUENCIA % FREQ. %
0 40 80.00 40 80.00
1 4 8.00 44 88.00
2 6 12.00 50 100.00
TOTAL 50

T T rry - — b AL L L S T T T T T T ————— ——— — — T — o — it

FIBROMIALGIA : CORRELAGAC CLINICA, LABORATORIAL E ELETROMIOGRAFICA.
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BRAFICO D2
DISTRIBUIGAD 00S 50 PACIENTES SEGUNOO A COR

L O - BRANCA 1 - PARDA 2 - NEGRA D

BRANCH

FISROMIALGIA: CORRELAGAD CLINICA,  LREBORATORIAL E ELETROMIDGRAFICA
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TABELA -~ 4

DIFERENGA DAS MEDIAS ENTRE DOIS GRUPOS (GRUPO 1 - BRANCA, GRUPO 2 -

PARDA, GRUPO 3 - NEGRA) DOS 50 PACIENTES SEGUNDO A COR X IDADE

(ANOS) .
GRUPO MEDIA NUMERO DE CASOS
1 45.050 40
2 47,250 4
3 35.500 6
MEDIA GLOBAL 44,080 50

——————— i L —————————————— . ] T ——————————— T ————— ————————— ———————

FIBROMIALGIA : CORRELAGAO CLINICA, LABORATORIAL E ELETROMIOGRAFICA.
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TABELA -~ 5

DISTRIBUICAC DOS 50 PACIENTES SEGUNDO O TEMPO DE DOENGA (MESES)

CUMULATIVO

TEMPO DE DOENCA FREQUENCIA % FREQ. %

000 A 30 25 50.00 25 50.00
030 A 60 8 16.00 33 66.00
060 A 90 6 12.00 39 78.00
090 A 120 1 2.00 40 80.00
120 A 150 4 8.00 44 88.00
150 A 180 0 0.00 a4 88.00
180 A 210 3 6.00 47 94,00
210 A 240 1 2.00 48 96.00
270 A 300 0 0.00 48 96.00
300 A 330 0 0.00 48 96.00
330 A 360 1 2.00 49 98,00
360 A 390 1 2.00 50 100.00

TOTAL 50 100.00

FIBROMIALGIA : CORRELAGAO CLINICA, LABORATORIAL E ELETROMIOGRAFICA.
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TAEELA - 6

DISTRIBUIGAC DOS 50 PACIENTES SEGUNDQ OS PONTOS DA ESCALA PARA
DEPRESSAO DE BECK MODIFICADA NOS8 PACIENTES BRANCOS (0 - ZERO A 18,
1 - 18 A 25, 2 - 25 A 62)

CUMULATIVO

e il e e A e e ok ikl ik AL e el L AL s SR L ol P A bl ek e T YR T W T W T W W W T T T S N A it e

BECK FREQUENCIA % FREQ %
0 18 45.00 18 45.00
1 11 27.50 29 72,50
2 11 27.50 40 100.00
TOTAL 40 100.00

FIBROMIALGIA : CORRELAGAC CLINICA, LABORATORIAL E ELETROMIOGRAFICA.
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TABELA -~ 7

DISTRIBUIGAO DOS 50 PACIENTES SEGUNDO OS PONTOS DA ESCALA PARA
DEPRESSAC DE BECK MODIFICADA NOS PACIENTES NEGROS{(0 - ZERO A 18, 1
- 18 A 25, 2 - 25 A 62)

CUMULATTIVO

BECK FREQUENCIA % FREQ. %
o 1 16.67 1 16.67
1 2 33.33 3 50.00
2 3 50.00 6 100.00

TOTAL 6 100.00

FIBROMIALGIA : CORRELAGAO CLINICA, LABORATORIAL E ELETROMIOGRAFICA.
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TABELA - 8

DISTRIBUICAC DOS 50 PACIENTES SEGUNDO 0S PONTOS DA ESCALA PARA
DEPRESSAO DE BECK MODIFICADA,NCS PACIENTES PARDOS ( 0 - ZERO A 18,
l1-18 A 25, 2 - 25 A 62)

CUMULATIVDO

BECK FREQUENCIA % FREQ. %
0 3 75.00 3 75.00
1 1 25.00 4 100.00
2 0 0.00 4 100.00

TOTAL 4 100.00

FIBROMIALGIA : CORRELAGAO CLINICA, LABORATORIAL E ELETROMIOGRAFICA.
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GRHFICU 04 DISTR]BUII;HD pAs 50 FHC}ENTEE SEGUNDO US PONTQS DA ESCALA
PARA DEPRESSAN DE BECK MODIFICADA NOS PRCIENTES
BRANCOS, PARDOS E NEGROS

/L 7 e

00-18 18-25 2B-62

_ - VHI_EIRES OE HELCK
FIBROMIRLGIA: CDRRELHIEHD CLINICAR, LABORATORIAL E ELETRMIOERHFICH
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TABELA - 9

CORRELAGAO ENTRE O TEMPC DE DOENCA (MESES) X PONTOS DA ESCALA PARA

DEPRESSAO DE BECK MODIFICADA {1 - ZERO A 18, 2 - 18 A 25, 3 - 25 A

62), DOS 50 PACIENTES
GRUPO MEDIA NUMERO DE CASQS
1 94.000 21
2 45,333 15
3 40.571 14
MEDIA GLOBAL 64,440 50

FIBROMIALGIA : CORRELACAO CLINICA, LABORATORIAL E ELETROMIOGRAFICA.
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GRéFICD 05 EDRRELH;HU ENTRE TEMPO DE OQOENGA (MESES> X PONTOS OBA ESCALA

PARA OEPRESSA0 DE BECK MODIFICAOA
(1 - ZERO AR 18, 2 - 18 A& 26, 3 - 25 A 682> DOS 5C PACIENTES

100

40

RN

I e ¢
g Y /TEMPO MEDIO
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00-18 18-2B 2b-B2

ESCALA DE BECK
FIBROMIRLEIA: EDHHELHQHG CLINICA, LABORATORIAL E ELETRDMIUGRHFIEH
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TABELA - 10

DISTRIBUIGAQ DOS 50 PACIENTES SEGUNDO O TOTAL DE PONTOS DOLORIDOS

EM RELAGAO A ESCALA PARA DEPRESSAO MODIFICADA DE BECK

—————————— ———— T ————— T ———————— ——— — — —————————— — ——— " T it o o oy

GRUPO (BECK) MEDIA DE PONTOS N2 DE PACIENTES
1 ( 0-18) 8,8 21
2 (18-25) 9,3 15
3 (25-62) 10,3 14
MEDIA GERAL 9,4 50

FIBROMIALGIA : CORRELAGAO CLINICA, LABORATORIAL E ELETROMIQGRAFICA.
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GRAFICO 08 D]STR[EUII;IEI'C[ DOS 60 PACIENTES SEGUNDO 0 TOTRL OE PONTOS
OOLORIDOS EM RELR!;JFEI'D A ESCALA PARA DEPRESSAD MODIFICADA DE BECK
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FIBROMIALGIA: EUHRELHI;HD CLINICA. LABDORATORIAL E ELETROMIOGRAFICA
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TABELA - 11

DIFERENGA DAS MEDIAS ENTRE DOIS GRUPOS (GRUPO 1 - FEMININO, GRUPO 2
= MASCULINQ) DOS 50 PACIENTES SEGUNDO O SEXO X ESCALA PARA

DEPRESSAC DE BECK MODIFICADA (PONTOS DE 0 - 62).

GRUPO 1 GRUPO 2
MEDIA (PONTOS) 19.5111 16.0000
DESVIO PADRAO 11.4805 12.9422
TOTAL DE CASCS 45 5

FIBROMIALGIA : CORRELAGAO CLINICA, LABORATORIAL E ELETROMIOGRAFICA,
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SEXO

VARIAVEL
1DADE

T. DOENGA
BECK MODI
HEMCGLCB.
VHS
ALFA2
GAMAGLOB.
GLICEMIA
TGO

TGP

CPK

12 LDH

IR R R L

—_ -
— 3

TABELA - 12

TESTE DE HIPGTESES PELAS MEDIAS

MASCULINO FEMININO

MEDIA DESVIC PADRAO  NUMERO DE CASCS MEDIA DESVIO PADRAD NUMERD DE CASCS
40.40 10.5% 5 b 4B 11.64 45
106.80 150.50 5 59.73 69.38 45
16.00 12.94 5 19.51 11.48 45
14,47 1.22 4 12.92 1.62 37
13.25 11.92 4 18.23 20.50 34

0.75 0.12 4 0.76 0.15 37

1.62 0.38 b 1.74 2.26 37
67.50 3.33 2 89.50 26.81 34
20.75 4.57 4 23.00 8.05 36
16.75 3.40 4 19.44 &5.67 36
28.25 4.78 4 35.83 37.48 37
167.25 10,04 4 178,50 74.51 36

SIGNIF.
NAQ
NAQ
[¥.4e]
NAQ
NAD
NAD
NiO
HAQ
HAQ
NAD
NAD

FIBROMIALGIA :

CORRELAGAO CLINICA, LABORATORIAL E ELETROMIOGRAFICA.

- 077 -



TABELA - 13

TESTE DE HIPGTESES PELAS MEDIAS

COR BRANCA PARDA NEGRA
VARTAVEL MEDIA  NUMERO DE CAS0S MEDIA  NUMERD DE CASQS MEDIA  NUMERO DE CASOS SIGNIF.
1 IDADE 45.50 40 47.25 4 36.50 é N&O
2 T. DDENGA 71.70 40 41.00 4 31.88 6 NAO
3 BECX MOO! 19.02 4Q 7.75 4 27.66 -] NAQ
& HEMOGLOB. 13.35 32 12.33 3 11.53 & NiO
S VHS 13.37 29 21.33 3 36.83 & NdO
& ALFA2 0.75 32 ¢.80 3 0.8% & NAQ
7 GAMAGLOB. 1.79 , 32 1.76 3 1.38 6 NAD
8 GLICEMIA 91.48 29 95.00 3 69.83 6 HAO
9 TGO 22.74 31 19.66 3 24,50 ] NEO
10 TGP 18.96 3 16.33 3 21.66 [ NEO
11 CPK 36.65 32 28.00 3 30.33 -] N&Q
- 12 LDH 168.38 3 196.66 3 214.14 -] NAQ

" FIBROMIALGIA : CORRELAGAC CLINICA, LABORATORIAL E ELETROMIOGRAFICA.
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TABELA - 14

¥
DISTRIBUICAOQ DOS 39 PACIENTES SEGUNDO A ELETROMIOGRAFIA COM RELACAO

A ESCALA PARA DEPRESSAO MODIFICADA DE BECK (NAO DEPRIMIDO:GRUPO 1,
DEPRIMIDO SOMA GRUPO 2 E 3)
* POSITIVO - DIFICULDADE AC RELAXAMENTO MUSCULAR.

NEGATIVQ - RELAXAMENTO MUSCULAR NORMAL.

NAO DEPRIMIDO DEPRIMIDO TOTAL
POSITIVO 10 12 22
NEGATIVO 6 11 17
TOTAL 16 23 39

Xcos = 0,097 ; (0,70 <p<0,80) ndo significativo.

FIBROMIALGIA : CORRELAGAO CLINICA, LABORATORIAL E ELETROMIOGRAFICA.
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SHéFICD Q7 D]STRIEUIQﬁb DOS PACIENTES SEGUNDOO R ELETROMIOGRAFIR COM
RELHQHU A ESCALA DE BECK
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FIBROMIALGIA: CDRRELHQéﬁ CLfNICH. LABORATORIAL E ELETROH]OGR&FIEH
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TABELA - 153

DISTRIBUIGCAQO DOS 39 PACIENTES SEGUNDO A ASSOCIACAO ENTRE A
*

ELETROMIOGRAFIA DIREITA E ESQUERDA,

0- NEGATIVO - RELAXAMENTO MUSCULAR NORMAL.

1- POSITIVO - DIFICULDADE AQO RELAXAMENTO MUSCULAR.

i il e i Al il e s il el ek e . ke T ———————————— T T ol = il e ——— ———————— T 3 —— — ——

ESQUERDA 0 i TOTAL
DIREITA
0 17 4 21
1 6 12 18
TOTAL 23 16 39

Xcos = 7,222 ; significativo.

FIBROMIALGIA : CORRELAGAC CLINICA, LABORATORIAL E ELETROMIOGRAFICA.
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V. DISCUSSA0

A definigdo de critérios formais para o diagnéstico de uma
sindrome ocu processo mérbidoc & um pré-requisito a qualquer estudo
clinico significativo. Elaborar critérios para uma enfermidade enm
que até mesmo os achados fisicos parecem em grande parte
subjetivos, apresenta considerdveis dificuldades e nenhum esquema
tem a possibilidade de satisfazer a todos os interessados. YUNUS
et alii (1981), com base em seu estudo controlado, definiranm
critérios formais para a fibromialgia priméria que sdo agora
amplamente aceitos. Destes critérios, apenas o obrigatério, gque
diz respeito aos exames complementares, foram realizados na
segqunda avaliac¢do em todos os pacientes. A revisdio e a nova
proposta destes critérios em 1990 pelo <Colégio Americano de
Reumatologia, publicados apés o inicio desta investigacdo, nio
alteraram a sensibilidade diagnéstica dos critérios anteriores
(WOLFE et alli, 1990), pois em todos os pacientes estavam
presentes dor difusa no corpo, envolvimento axial, no minimo com
trés meses de duragdo e a presenga de pelo menos 61% dos pontos
doloridos descritos.

A decisdo de se criar um ambulatédrio especifico para
atendimento destes pacientes ocorreu devido: 1.A  pequena
disponibilidade de tempo durante os outros periodos, decorrente
da docéncia com os residentes e internos, 2.Evitar a espera longa
para o atendimento nos dias de ambulatério geral, dai podendo
interferir nas condigtes emocionais durante o exame, 3.Com maior

tempo poder-se-ia realizar um exame clinico mais detalhado e
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aplicar os testes com maior precisdao, 4.Normalmente por seren
pacientes com muitos sintomas e com dificuldade de encontrar
alguém que os escute, haveria uma necessidade de maior tempo nas
consultas.

0 nivel sécio-econémico foi muito varidvel, sendo o© grupo
de estudo bastante heterogéneo, com uma tendéncia para a classe
de baixa renda. De modo geral, os pacientes entrevistados
comunicavam-se bem, n3c havendo necessidade de eliminagio do
grupo por falta de entendimento das gquestdes da anamnese e da
escala aplicada.

A escala de Beck para depressao fol escolhida, baseada nos
seguintes motivos: 1.Por 3j& ter =sido wutilizada com  bons
resultados no Brasil. 2.Informagdo favordvel dos profissionais
que a utilizaram. 3.Tradugdo correta em portugués, de facil
entendimento por pacientes de baixo nivel sé6cio-econémico. 4.Por
ser uma escala que o proprio paciente se avalia.

No total foram 73 pacientes submetidos a uma avaliagido
clinica, laboratorial e radioldégica. Destes, somente 50 pacientes
apresentavam os critérios para fibromialgia primdria, os demais,
excluidos deste grupo, apresentavam quadro de fibromialgia
secundaria, a maioria associado a ostecartrite e a artrite
reumatdide.

Neste grupo, o predominio do sexo feminino (90%), a faixa
etdria entre 30 a 60 anos (80%), maior freqiléncia na cor branca
(80%) e o tempo de doenga de até 50 meses (78%), estdo de acordo
com a literatura (YUNUS, M.B. et alii, 1981 ; CAMPBELL, S.M. et

alii, 1983 ; BENGTSSON, A. et alii, 1986).
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A fregqgliéncia dos sintomas gerais, quando comparada com o
trabalho de Yunus, M.B. et alii (1981), difere em alguns pontos
(grafico - 8), principalmente uma maior porcentagen nesta
casuistica de alteragdio do sono, cefaléia crénica, inchacgo
subjetivo e dorméncia das extremidades. O contrédrio ocorreu com a
freqiiéncia dos sintomas relacionados com cdlon irritavel,
observado em somente 4% dos pacientes.

A freqiiéncia dos pontos doloridos encontrados no exame
fisico, quando comparados com os trabalhos de Yunus, M.B. et alii
(1981) ; LEAVITT, F. et alii (1986); WOLFE, F. (19839), aponta
grandes diferencas, predominando nas regides lombar, cervical e
ombros (grifico - 9).

A utilizagdo do guestiondrio para depressaoc de Beck
-modificade por MATOS, E.G. et alii (1984), demonstrou dque
aproximadamente 50% dos pacientes no momento do exame clinico nio
apresentavam depressdo. Neste grupo o tempo de doenga foi maior,
talvez relacionado com a auséncia dos sintomas depressivos, que
habitualmente levam o paciente a procurar o atendimento médico
precocemente.

Ndo houve diferenga estatisticamente significativa entre o
nGmero de pontos doloridos encontrados nos pacientes com ou sem
depressdo. Desta forma pode~se afirmar, que a depressdo ndoc folil
um fator determinante para uma maior sensibilidade a palpacio das
dreas anatdimicas mais envolvidas na fibromialgia. Também néo
houve diferenga significativa nas médias dos pontos na avaliagido
para a depressdo no sexo feminino e masculino.

Os exames complementares laboratoriais, realizados
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principalmente com o©os objetivos de evidenciair alteragdes

inflamatdrias séricas ( relacionadas com uma possivel agressdo da
fibra muscular ) e para ¢ diagndstico diferencial com outras
patologias, estavam normais.

Com a avaliagdo da coluna cervical, através do raio-X, a
possibilidade de uma alteragdo anatdmica levando a uma compressio
radicular e conseqlientemente dor irradiada para regidoc dos
trapezios e ombros, ficou reduzida.

No estudo eletromiografico dos misculos trapézios ndo foram
observados : sinais de denervacgio em fase aguda destes misculos ;
sinais de denervacgdo crénica com reinervagdoc ou ndo ; sinais de
comprometimento miositico ou miopdtico. Observou-se em 56,4% dos
pacientes submetidos a este exame, uma grande dificuldade para o
relaxamento muscular, com potenciais de contragio muscular
freqiientes e persistentes, mesmo quande orientado para o
relaxamento. N3o houve diferenga deste achado entre os grupos com
ou sem depressio. O envolvimento bilateral dos misculos trapézios
fol mais freqliente estatisticamente, demonstrando a simetria do
estado de contrac¢do muscular. Portanto, ndc foli observade nenhum
tragado eletromiografico especifico nesta patologia, de acordo
também com os trabalhos de literatura (KRAFT, G.H. et alii, 1961;
DEXTER, J.R. , 1981 ; FRICTON, J.R. et alii,1985), ne entanto

observou-se um estado de contragdoc muscular mais duradouro.
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VI CONCLUSAO

1. Neste grupo de estudo o sexo, a cor, a faixa etdria e o tempo
de doenga, ¢ nGmero de pontos doloridos e a freqgliéncia de
acometimento das diversas regides, estavam de acordo com a

literatura, com um predominio nas regides lombar, cervical e

ombros.

2. As variiveis clinicas, como alteragdc dos sintomas com

atividade fisica, climdticas, estresse ; alteracdo do scno,
fadiga, cefaléia croénica, turgor sugestivos e dormé&ncia das
extremidades estavam de acordo com a freqiiénci da literatura,
diferindo somente guanto aos sintomas sujestivos de cblon
{rritdvel, observado aqui em uma fregiiéncia de 4%, menor que a

esperada.

3. A detecgdo de um possivel estado depressivo no momento do
exame clinico, ndo foi um fator determinante para uma maior
intensidade da sintomatologia e das alteragdes observadas na

eletromiografia.

4., Os exames laboratoriais normais, em especial as enzimas CPK,
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LDH, TGO, TGP e os niveis de hemossedimentagdo, associados aos
resultados da eletromiografia, apontam para uma enfermidade de

agressio muscular sem expressdao laboratorial.

5. Ndo foram observados, na eletromiografia, sinais de
denervacio aguda ou crdénica, comprometimento miopatico e ou
miositico, constatando—-se, porém, uma dificuldade ao relaxamento
muscular em 56,4% dos pacientes, sugerida por ondas de contracgdo

muscular normais, mesmo quando orientadoc para © relaxamento.
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VII. RESUMO

Desde as primeiras descrigdes da fibromialgia por GOWERS e
STOCKMAN (1904) gquando acreditavam na existéncia de processos
inflamatdérios exudativos nas fibras musculares, e os trabalhos de
OSLER (1909) e HENCH (1936) que contrariavam estes achados, esta
enfermidade vem até a atulidade sem uma compreensdc clinica e
fisiopatogénica definida.

Nio obstante a estas dificuldades, foram estudados 50
pacientes gue apresentavam o diagndstico clinico de fibromialgia,
segundo os critérios de YUNUS et alii (1981), com os seguintes
objetivos : 1- verificar a freqiliéncia dos diversos sintomas
clinicos neste grupo, comparando-os com o© da literatura. 2-
verificar a presenga de sintomas depressiveos no momento do exame
c¢linico, através do questionadrio para a depressio de Beck. 3-
verificar através dos exames laboratoriais {hemograma,
hemossedimentacgdo, glicema, fator reumatdide - prova do latex,
fator anti-nuclear, eletroforese de proteinas sérica,
transaminases (oxalacética e pirdvica), creatino-fosfoquinase e
desidrogenase 1l&tica), a existéncia ou nd3c de enfermidades
concomitantes ou sinais de agressdo inflamatdéria muscular. 4.
verificar, através da eletromiografia, a existéncia ou ndo de
sinais de denervacgdao aguda ou crdnica e/ou sinais de um processo
miopadtico ou miositico.

Neste grupo Louve um predominio do sexo feminino (90%), faixa

etidria 30 a 60 anos (80%), cor branca (80%) e o tempo da doenca

= 0983 -



de até 90 meses (78%), estas fregiliéncias estavam de acordo com a
literatura.

Todos o8 sintomas gerais, como aqueles agravados pela:
atividade fisica, alteragdo do <clima, ansiedade/estresse ;
alteracdo do sono, fadiga, cefaléia crdnica, sindrome do cédlon
irritéavel, turgor e dorméncia nas extremidades, veu
ancontravam-se com uma freqiiéncia elevada se assemelhando aos da
literatura, exceto os sintomas referentes ao c¢édlon irritavel
encontrado somente em 4% dos pacientes.

A média de pontos doloridos (9,4 +/- 3,1 pontos) e a
freqiiéncia de acometimento das diversas regides, estavam de
acordo com a literatura, com um predominio para as regides
lombar, cervical e ombros.

Os sintomas depressivos, detectados em 50% dos pacientes, nio
foram suficientes para determinar uma maior sensibilidade
dolorida e maior freqlidncia dos sintomas clinicos gerais.

0s exames laboratoriais estavam normais, sem gualquer
alteragdo gque pudesse sugerir um envolvimento  muscular
inflamatdério ou auto imune.

A eletromiografia ndo demonstrou altera¢des elétricas como :
denervagdo, alterac¢des miopdticas ou miositicas, mas em 56,4% dos
pacientes foi observado uma grande dificuldade para o relaxamento

muscular, © que em parte dificulta a interpretacdo dos laudos da

eletromiografia gque sera objeto de estudos posteriores.
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VIII. SUMMARY

GOWERS & STOCKMAN (1904) till their first report, believed
that fibromyalgia essentially consist in a muscles exudative
inflammatory process. However OSLER (1909) and HENCH (1%8386),
were against to these ideas and from several reports concerning
this diseases, till +this moment it remain clinically and
physiopathogenically unknow.

To clarify some of those aspects we studied 50 patients with
fibromyalgia according to the YUNUS et alli (1981) criteria with
the following objetives: 1. the frequency of several clinical
symptoms in this group, comparing them with the literature; 2.
the presence of a depressive symptoms together with fibromyalgia
at the moment of the examination wusing the Beck depression
questionaire; 3. to verify tests such as:? ervtrocyte
sedimentation rate, blocd count, latex fixation test, antinuclear
antibodies, electrophoretic proteinogram, glutamic oxalacetic and
glutamic pyruvic transaminasis, creatine kinase and latic
desydrogenase, Jjust to detect concomitant signs of an
inflammatory muscles diseases; 4. to demonstrate acute or chronic
signs denervation or miophatic muscles processes using
electromyografic procedure.

In this group we found prevalence of female with 90%. The average
age was 30 to 60 years in 80% of the cases. Also 80% were white
females with fibromyalgia at least for 90 months. This happenede
with 7¢% of the cases. These data seems to be similar to the

literature.



All general symptoms, like those worsened by fhysical activities,
weather changes, anxiety/stress sleep changes, fatigue, chronic
headache, irritable bowel syndrome, subjective swelling and
stifness at the extremeties, showed us a hight frequency such as
that of literature, except for symptons concerning irritable
bowel syndrome found in 4% of the patients.

The average of aching points (9,4 +/- 3,1) as well as the
frequency of envolvement 1in several anatomic parts, were
according with the litefature, with high incidence to the lumbar,
cervical and shoulders regions.

The depressive symptoms found in 50% of patients weren't enough
to determinate a high painful sensibility and hight frequency of
general clinical symptoms.

The laboratorial test were normal without any signs suggestive of
inflamatory muscles or auto immune diseases.

The electromyografhic studies didn't show signs of denervation,
myopathics or muscles inflamatory alterations. However 1in 56,4%
of patients we noted a large difficulty for the muscular
relaxation, which could misenterpreted the electromyographic, and

will be considered and studied futurely.
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