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RESUMO

Os autores fazermn urmna revisdo geral sobre caim-
bras. Enfatizam a cadimbra verdadeira, e desta ana-
lisam aspectos lisiopatologicos, eletrdfisologicos,
clinicos e terapéuticos.
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CONSIDERACOES GERAIS

Caimbras musculares sdo muito comuns na pratica médica, sendoreferidas isoladamen-
te ou em associagio a diversas doengas sistémicas e do sistema nervoso 6,

Segundo Rowland 59 cimbra & uma contragdo muscular dolorosa, involuntiria, com
duragiio de 5 a 10 minutos e muitas vezes produzinde um avmento visivel do musculo,
aparecendo como carogos.

McGee, em 1990, propds classificagdo para a ciimbra, baseando-se na fisiopatologia
€ na apresentacio clinica, e considerou a existéncia de 4 tipos: cdimbra verdadeira,
contratura, tetania e distonia (Quadro I)(%).

Deve ser ressaltado que McGee propds o termo ciimbra de uma forma bastante ampla,
incluindo as distonias associadas a atividades especificas como, por exemplo, a cidimbra
do escriviio. Outro aspecto da classificagio de McGee envolve a subdivisiio das ciimbras
verdadeiras em idiopdticas e sintomaticas, sendo a cdimbra idiopdtica também denominada
ciiimbra comum, ciimbra ordindria ou ciimbra noturna.

Nesta revisio apresentaremos as ciimbras verdadeiras buscando enfatizar as caimbras
idiopiticas, obedecendo a seguinte disposigdo: aspectos fisiopatolégicos e eletrofisiol gi-
cos, aspectos clinicos e, finalmente, tratamento. A seguir apresentaremos aspectos gerais
sobre contratura muscular, tetania e ciimbra ocupacional,

QUADRO1
Classificagiio das ciimbras verdadeiras

Ciimbra verdadeira
- Idiopdtica *
- Sintomatica:
- doengas neuromusculares
- distidrbtos metabdlicos:
- hemodiilise
- associada ao calor
- distdrbios fluido hidroeletroliticos
- alcool e drogas

* cdimbra verdadeira ou ciimbra comum, ¢fimbra ordindria.cdimbra noturna.
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CAIMBRA VERDADEIRA

Para que se possa entender a fisiopatologia da céimbra
verdadeira € necessdrio considerar o conceito de unidade mo-
tora e da contragho muscular normal. A unidade motora ¢
constituida por uma iinica célula do corno anterior da medula
espinhal (motoneurdnio alfa) e pelas fibras musculares por ela
inervadas. O processo de contragdo muscular inicia-se quando
o potencial de aglio que chega através de motoneurdnio alfa na
placa mioneural, excita o sarcolema e os tibulos T, causando
liberag#o do cdlcio do reticulo sarcoplasmitico. O cdlcio remo-
ve ainfluéncia inibit6ria da troponina sobre aactina e a miosina,
havendo deslizamento entre elas e resultando na contragio
muscular. O relaxamento muscularenvolve aremogdodocdlcio
do citosol para o reticulo sarcoplasmdtico e, tanto a fase de
contracfio quanto a fase de relaxamento muscular, requerem
energia que é gerada pela adenosina trifostato®®.

Em quaisquer dos tipos de cdimbra verdadeira existe uma
hiperexcitabilidade muscular da unidade motora, com aumento
da freqi€éncia dos potenciais de agdo musculares, por hiperati-
vidade do motoneurénio alfa, produzindo contragio muscular
sustentada. Este fendmeno € eletricamente ativo, precedido por
contragdes repetidas das unidades motoras isoladas e eviden-
ciado clinicamente pela contragio muscular*™".

CAIMBRA IDIOPATICA

A climbra idiopdtica € a forma mais freqiiente de cdimbras,
ocorre principalmente durante o repouso, comumente i noite,
sendo a musculatura da panturrilha, além dos pequenos miscu-
los dos pés, os mais acometidos (36).

Geralmente a cimbra idiopdtica inicia quando o miisculo
estd contraido voluntariamente em uma posigiio mais encurtada.
Isto pode explicar a maior susceptibilidade das cAimbras notur-
nas nos membros inferiores, pois a flexdo plantar mantida
durante o sono, determina, na musculatura da panturrilha e na
musculatura ventral do pé, contragio muscular mdxi-

43.60) Nesta circunstancia existe provavelmente perda da
aferéncia inibitéria do érgdo tendinoso de Golgi sobre a2 medula
espinhal, além do concomitante estiramento do musculo anta-
gonista, 0 que acarreta hiperexcitabilidade do motoneurdnio em
questdo” 7

Assim, podemos entender que o conceito de cdimbra idio-
pética envolve niio somente as chamadas caimbras que ocorrem
durante a noite, mas também os episddios de caimbras ocasio-
nais associadas a uma série de situagdes, como, por exemplo,
as cdimbras dos nadadores, na pamurrilha( .

Hd controvérsias quanto & origem da cdimbra idiopética. A
origem periférica, no motoneurdnio, € sugerida pela capacidade
de induzir-se ciimbra através da estimulagdo elétrica ritmica do
nervo periférico, distal a um bloqueio anestésico .33 pois
fatos apontam para a origem no sistema nervoso central: pri-
meiro, a cdimbra pode ser aliviada por estimulagiio transcutinea

do nervo ou por alongamento do miisculo, acorrendo provével
ativagdo das fibras %ama aferentes e resultando em inibigdo na
medula espinhal (7,37, 43) ¢, segundo, a cdimbra muitas vezes
ocorre durante 0 sono, sendo este um fendmeno central %

Em 1993, Bertolasi demonstrou que o estiramento muscular
causa uma subita interrupgéo da ciimbra induzida pela contra-
¢do muscular mdxima ou por estimulagiio elétrica do nervo
periférico, bem como determina aumento do limiar para o
desencadeamento de cdimbra (limiar de freqiiéncia) durante a
estimulagdo elétrica. Este estudo ¢ coerente com a hipdtese da
origem periférica, além de demonstrar o efeito neurofisiolégico
do alongamento muscular sobre a caimbral?.

No estudo eletroneuromiografico as cAimbras idiop4ticas se
iniciam como fasciculages em vdrias partes dos muisculos,
progredindo para potenciais de agdio musculares de elevada
freqiiéncia (200 a 300/seg), muito maior que a freqiiéncia da
contragdo muscular normal > _

Virios estudos t8m procurado avaliar a fregiiéncia da ciim-
bra idiopdtica. Em 1947, Wilder investigou a freqiiéncia destas,
considerando a ocorréncia de pelo menos um episédio de ciim-
bra. Constatou resposta afirmativa em 19% dos jovens solda-
dos, 33% dos trabalhadores de tecelagem, 40% no grupo de
pacientes neuroldgicos, psiquidtricos e de clinica médica e em
67% dos médicos questionados 6N

Hall, em 1947, estudou um grupo de 200 pactentes entre 15
e 80 anos de idade, de ambos os sexos. Ciimbra pelo menos:
uma vez na vida foi referida por 56% dos pacientes. Em pessoas
com mais de 50 anos, a freqiiéncia chegava a 70%, observan-
do-se ocorréncia maior nas mulheres, provavelmente pela asso-
ciagio com a gravidez (9 Em 1956, Norris questionou 121
estudantes e 115 deles (95%2, ;a haviam apresentado caimbra
pelo menos uma vez na vida )

Jansen em 1991, na Holanda, através de contato telefénico,
cujos nimeros foram aleatoriamente escolhidos (excluindo indi-
viduos com menos de 18 anos de idade e nio holandeses, lojas,
instituigbes e corporagdes), estudou através de questiondrio 780
pessoas, sendo 240 homens e 540 mulheres, € com média de 44
anos de idade. Nos 311 questiondrios respondidos (39,8%) pode-
se constatar pelo menos um episGdio de cdimbra ao longo de um
ano em 36% dos pacientes, sem qualquer correlagio com a idade
dos mesmos. Neste estudo, a idade teve pouco efeito sobre a
proporgdo da populagfio acometida, e a gravidez constituiu-se o
fator de risco mais importante & caimbra ®D.

As cdimbras idiopdticas ﬂuc ocorrem A noite aparentemente.
podem ter padrdo familiar a ’20'24), ocorrer nos dltimos meses
da gravidez(ZI’Sl), e também podem estar associadas A citrose
hepdtica G0

Virios tratamentos tém sido considerados para a ciimbra
idiopdtica. Fazer exercicios de alongamento passivo da muscu-
latura acometida ¢ simples e muito eficiente; apesar disso,
continua sendo utilizado por poucos ~ ' 7/, A eficdcia desse
tratamento esta baseada no fato do alongamento muscular esti-
mular o érgfio tendinoso de Golgi e também levar A contragio
ativa do mdsculo antagonista, obtendo um efeito inibitério
sobre o motoneurdnio, na medula espinhal (36.43)
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Daniell,em 1979, publicou um estudo em que, apds | sema-
nade exercicios de alongamento da musculatura da panturrilha,
44 pacientes obtiveram alfvio total das cidimbras noturnas
Em 1988, Sontag obteve excelente resultado utilizando exerci-
cios de alongamento em 4 pacientes, 3 vezes ao dia por 15 a 20
minutos, com desaparecimento completo ou quase completo
das ciimbras 3

Além dos exercicios de alongamento muscular, vérias me-
didas terapéuticas tém sido utilizadas incluindo medicacGes
como a fenitoina, carbamazepina, amitrypitilina, tocainamida.
Outras drogas como a quinina, cloroquina, verapamil, difeni-
dramina, methocarbamol, vitamina E, também sfo uti]izadas
com grande divergéncia quanto 4 dose e posologia (5,10,36)

elevagiic da cabeceira ou dos pés da cama assim como a

estimulagiio transcutinea do nervo foram propostas, mas do
mesmo modo que as medicacdes acima, nem sempre com
eficicia comprovada

Entre todas, a quinina parece ser a medicagdo mais eficiente.
Em [936,Wolf conseguiu importante redugio da freqiiéncia das
ciimbras em pacientes com distrofia mioténica usando a quini-
na *>~’. Moss e Herman em 1940, em um estudo duplo cego,
obtiveram excelentes resultados com a quinina para o tratamen-
to de céimbras noturnas

Quatro estudos duplo-cegos mais recentes também utiliza-
ram a quinina no tratamento de cimbras. Warburton, em 1987,
usou doses de 300 mg/dia em 22 pacientes com ciimbras
noturnas por 21 dias, sem encontrar reducio na fregii€ncia ou
intensidade das caimbras ®®. Lim (1986) também ndo encon-
trou beneficic em 25 pacientes com cdimbra notuma e usando
4 mesma dose acima por 5 dias 33 Fung em 19896 ¢ Jones
em 1987 uilizaram doses entre 200 € 320 mg/dia de quinina
em B e 9 pacientes, por 14 e 28 dias respectivamente, e obtive-
ram redugio na freqiiéncia e intensidade das ciimbras.

A quinina atua diminuindo a excitabilidade da placa motora
e aumenta o periodo refratirio do misculo. O pico do nivel
sérico € atingido 1 a 2 horas apds a administra¢io oral, com
meia vida variando entre 10 e 25 horas. As doses didrias
utilizadas sfo de 300 mg e niveis terapéuticos de 2,34/-0,9
mg/L. Os efeitos colaterais devemn ser muito bem controlados,
incluindo cinchonismo (nduseas, vdmitos, zumbidos e surdez)
com niveis séricos de 5 a 10 mg/L, toxicidade visual {niveis 10
mg/L) e arritmias ventriculares refratdrias com niveis acima de
I6mg/L.. Entretanto até agora, considerando-se o uso fregiiente
da quinina, os relatos sobre os efeitos colaterais relacionados a
mesina sio raros.

CAIMBRAS E DOENCAS
NEUROMUSCULARES

As cdimbras podem fazer parte das manifestagdes clinicas
das deoengas neuromusculares que envolvem desde o neurdnio
motor inferior, as rafzes nervosas € nervos periféricos, a placa
mioneural até o misculo. Sio exemplos disto as ciiimbras que

acorrem na esclerose lateral amiotréfica, polirradiculoneuropa-
tias, mono e polineuropatias ¢ miopatias. O mais comum € que
aciiimbra aparega durante o curso de uma doenga neuromuscu-
lar e n@o entre os sintomas iniciais da mesma *2,. O diagndstico
¢ feito através de anmanese e exame neuroldgico minucioso,
além de provas diagnésticas como eletroneuromiografia, bid-
psia muscular ou outros exames complementares.

As medicagdes mais utilizadas na terapéutica das ciimbras
associadas as doengas neuromusculares sao a grocamamlda
quinina, fenitoina e a carbamazepina ( A, eficdcia
destas drogas baseia-se no mecanismo de a¢fio, com inibigdo da
entrada da corrente rdpida de sédio na fibra muscular, além do
prolongamento do perfodo refratdrio efetivo, retardando o re-
torno da excitabilidade da membrana (4! 41,63

CAIMBRAS E HEMODIALISE

Freqiientemente encontra-se cdimbras em pacientes subme-
tidos a hemodidlise. Estas geralmente ocorrem no final da
sessfio de didlise, algumas vezes sfio precedidas por hipotenséo
arterial!'*® ¢ associadas 2 intensa ultrafiltragdo e grande perda
de peso durante a didlise @2 ocorrem predominantemente
durante o repouso e nas extremidades inferiores, com sua gran-
de recorréncia prejudicando a aderéncia do paciente a didli-
se @

A concentrag@o do volume plasmdtico e/ou a hiponatremia
parecem estar envolvidos na patogénese deste tipo de cdimbra
jd que pode-se obter o alivio das mesmas através da administra-
¢io de solugdes glicoliticas ou salinas hipertdnicas, além de
conseguir-se prevenir a ocorréncia de ciimbras usando- se solu-
¢Oes dialiticas com elevada concentragio de sédio {1, 42,53)
Outros mecanismos tém sido propostos: a deficiéncia da carni-
tina® que levaria a um comprometimento das reagdes oxida-
tivas mitocondriais e geraciio da energia celular, e a hipdxia
tecidual que ocorreria por diminui¢io da 2,3 difosfoglicerato
dos eritrécitos e aumento do pH tecidual ®. Porém, estes dois
mecanismos sfio pouco proviveis, pois as ciimbras da hemo-
didlise ocorrem durante o repouso e nfio em associagio aos
exercicios fisicos como na deficiéncia de carnitina, e 0s proces-
sos onde existe hipéxia tecidual nfio costumam cursar com
caimbras %

Além das solugdes hipertdnicas glicoliticas e salinas, a
nifedipina € usada com sucesso no tratamento da ciimbra
associada & hemodidlise

CAIMBRAS ASSOCIADAS AO CALOR

A primetra descri¢io de ciimbras associadas uo calor foi
#eita em 1878 por Talbott, em uma cldssica revisio da literatura '
sob o nome ‘heat cramps’
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Este tipo de ciimbra ocorre em pessoas com intensa ativi-
dade muscular, em ambientes muito quentes, com sudorese
profusa e cuja reposi¢io de fluidos faz-se principalmente com
dgua'”™ ™ Virias atividades ocupacionais podem estar envaol-
vidas:; mineragfio, metalurgia, bem como os atletas que praticam
esportes em locais onde a temperatura ambiental é muito eleva-
daC®,

Os midsculos mais acometidos sdo aqueles com maior utili-
zaglo, como os miisculos das mios e os grandes miisculos das
extremidades, e, menos freqlientemente, os miisculos da parede
tordcica e a musculatura abdominal. O inicio da cAimbra pode
ocorrer imediatamente apds o esforgo muscular, até 18 horas
depois de cessada a atividade, cu apés um banho frio. Pode
ocorrer muitas vezes ao dia € por muitos dias seguidos( .

Evidencia-se quase sempre nestes individuos uma deplegiio
de volume plasmitico e hipernatremia, com o alivio das cdim-
bras através de soluctes salinas, mas sem alivio com solugfes
hipert6nicas de glicosc(sﬁ). A adaptagdo ao ambiente de traba-
lho pede diminuir a freqiiéncia das cAimbras *~>".

CAIMBRAS E DISTURBIOS
FLUIDO-HIDROELETROLITICOS

Virios distirbios fluido-hidroeletroliticos podem causar
cliimbras: os mais comuns sio a hiponatremia com deplegio
saling, deple¢fio aguda do sédio extracelular isoladamente ¢ a
hipoglicemia,

Entre os sintomas neuroldgicos da hiponatremia estao: o
rebaixamento do nivel da consciéncia, paresias, convulsoes e
ciimbras, mas sabe-se que estas somente ocorrem se houver
deplegio de sal. As cidimbras ndo ocorrem no caso da sindrome
inapropriada do horménio antidiurético, intoxicagio por 4gua,
uremia e insuficiéncia cardiaca congestiva, desde que, embora
ocorra hiponatremia, o sédio corporal total esteja normal ou
aumentado* " “’. As cAimbras também sdo mencs comuns nos
casos de deplegdo crénica do sédio coma na doenga de Addison
e 1o uso cronico de diuréticos como o furosemide *“*.

Na hipoglicemia, além da ciimbra, sdo comumente relata-
dos sudorese fria, palidez, parestesias periorais, palpitagoes,
fraqueza muscular e cefaléia V7.

CAIMBRAS INDUZIDAS POR ALCOOL
E DROGAS

Ciimbras generalizadas além de paresias podem seguir-se
a ingesta cronica excessiva de dlcool. Neste caso, ocorrem tanto
no repouso quanto apds exercicios, mas ndo apds exercicio
isquémico, Pode haver ainda mioglubintria com déficit da
fosforilase do miisculo esquelético e diminuigio da produgio
de lactato apds o exercicio em alcodlatras )

Na eletroneuromiografia, assim como em todos os tipos de
cAimbras verdadeiras, observa-se hiperatividade da unidade
maotora.

O tratamento pode ser feito com reposigio de fluidos, levan-
do horas a dias para se resolver, devendo-se orientar sempre
para cessar a ingesta de dlcool (45).

Outras drogas também podem levar as caimbras, entre elas
a nifedipina @ ), os beta-agonistas como a terbutalina e o sal-
butamol (65),0 clofibrate que pode causar miopatia aguda pro-
ximal e elevagio das enzimas séricas*“"*~ ", e a penicilamina
cujos sintomas além de ciimbras podem incluir sindrome mias-
ténico, sindrome polimiosite-like, fasciculagdes agudas e neu-
romiotonia ).

QUADROII=.:
Classificagio geral das cdimbras

Ciimbra verdadeira

Contratura : miopatias metabélicas, endécrinopatias
(principalmente tiredide)

Tetania : hipocalcemia, hipomagnesemia,
hipoglicemia, hipocalemia, alcalose respiratéria.

Distonia : ciimbra ocupacional, associada a atividade
especifica.

CONTRATURA MUSCULAR

A contratura caracteriza-se por ser uma contragio muscular
dolorosa, involuntdria, sendo eletricamente silenciosa na eletro-
neuromiografia. Pode ser localizada, com o paciente descreven-
do verdadeiros “carogos”e surgindo subitamente nos bragos ou
em outros seguimentos corporais.

A contratura € eletricamente silenciosa e ocorre por inibigio
do relaxamento muscular, em conseqiiéncia da deplegio da
adenosina muscular e acdmulo do cdlcio no citosol. Clinica-
mente observa-se contragiio muscular dolorosa sustentada, e
geralmente acompanhada de outras manifestagdes relacionadas
a patologia em questdo, como por exemplo mioglubintria na
miopatia metabélica* .

A contratura muscular geralmente é induzida por exercicios
€ alguns autores acreditam que uma das principais causas é o
déficit do metabolismo §Iicoli[ic0 muscular, com diminuicio
da produgdo de energia( 6

Fazendo-se um exercicio no brago do paciente, quando este
estd sendo submetido a uma isquemia relativa através da apli-
cagio de um "cuff" de pressio arterial insuflado, pode-se obter
contratura eletricamente silenciosa dos misculos da mio (teste
do exercicio isquémico)(40).

Virias formas de deficiéncias de enzimas glicoliticas
como a deficiéncia da fosforilase do misculo esquelético, fos-
forilase B kinase, fosfofrutoquinase, entre outras, além de dis-

(9.32)
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tirbios da oxidag@o de-4cidos graxos como a deficiéncia da
carnitinapalmitiltransferase, podem diminuir a produgio ener-
gética da célula muscular, resultando em uma série de sintomas
entre eles, as contraturas musculares.

A recaptacdo do célcto para o reticulo sarcoplasmatico € um
processo que requer energia gerada pela adenosina trifosfato
que estd depletada nestes casos. Dessa forma o cdlcio permane-
ce no citosol, a actina nfo se desliga da miosina, o mdsculo nio
relaxa, e ocorre a contragiio dolorosa com siléncio eletrico.

Uma outra caracterfstica importante das contraturas causa-
das por miopatias metabdlicas € que além de serem provocadas
pelo exercicio, cursam com mioglubindria. Na deficiéncia de
carnitina, além da mioglubiniria, as contraturas podem ser
desencadeadas por exercicios durante o periodo de jejum.

Os distirbios da tiredide, tanto o hipotireoidismo quanto o
hipertiregidismo, podem manifestar-se com ciimbras cu con-
traturas, resolvendo-se na maioria das vezes com o tratamento
destes. Na miopatia do hipertireoidismo pode ocorrer paresia
muscular proximal e fadiga muscular, associadas as cdimbras
esponténeas ou induzidas por exercicio 3), além de contratura
muscular e fasciculagdes. No hipotirecidismo pode haver fra-
queza muscular, aumento do volume e da consisténcia muscu-
lar, miotonias de percussfio, cAimbras ou contraturas, além de
tetania*~ " . H4 um aumento do tempo de relaxamento dos
reflexos tendinosos, sendo a diminuigio do transporte do cédlcio
para o reticulo sarcoplasmdtico o mecanismo fisiopatoldgico
mais provével para as contraturas.

TETANIA

A tetania caracteriza-se nfio somente por uma hiperexcita-
bilidade motora mas também por uma hiperatividade sensorial,
manifestando-se com a contragio muscular dolorosa e pareste-
sias. Eletricamente observa-se os fendmenos descritos na cim-
bra verdadeira. Pode ser causada por varios distdrbios metabé-
licos como hipoglicemia, hipocalcemia, higomagnesemia, hi-
popotassemia e pela alcalose respiratéria (1517

Inicialmente ocorrem parestesias nos musculos da boca, méos
e membros inferiores. Depois ocorrem contracBes musculares
dolorosas, espasmos carpopedais com flexdo metacarpofalangea-
na, extensao interfalangeana e postura equinovaro dos pés. Pode
haver inclusive espasmo com estridor laringeo. A percussio sobre
o nervo facial causa espasmo facial ipsilateral (sinal de Chovstek)
e inflando-se um cuff de pressio arterial acima da pressdo sistélica,
observa-se espasmo carpal (sinal de Trosseau).

CAIMBRA OCUPACIONAL / DISTONIAS

A cdimbra ocupacional é considerada uma distonia focal,
onde ocorre contragdo sirnultinea da musculatura antagonista
e agonista, levando a posturas e torgOes bastante caracteristicas.

Aparece principalmente nos individuos que durante anos traba-
lham com movimentos finos das méos em uma atividade espe-
cifica, entre eles: escritores, pianistas, tipografos, datilégrafos
e digitadores (36},

QOcorrem principalmente entre a terceira e a sexta década e
podem deixar o individuo incapacitado para sua tarefa habitual.

A ciimbra ocupacional pode estar associada a tremores ¢
movimentos mioclénicos e embora seja considerada uma dis-
tonia focal, anteriormente foi tida como um distirbio psicogé-
nico. Pode ainda estar associadas a outras distonias focais ou
generalizadas 64

O tratamento da cfimbra ocupacional deve comegar cessan-
do-se temporariamente a atividade habitual em questiio e se
possivel um nove condicionamento para tal. As medicagOes mais
usadas incluem os anticolinérgicos como o triexifenedil, os
benzodiazepinicos, baclofeno, carbamazepina ou até uma asso-
ciagio deles, mas os beneficios com a maioria das medicagGes
sdo pequenos a longo prazo. Atualmente o tratamento de escolha
para as distonias focais € a toxina botulinica, esta exercendo uma
quimiodenervacio com excelentes resultados, sendo bem tole-
rada mas com os beneficios durando entre 3 a 4 meses ‘.

ASPECTOS PRATICOS DE MAIOR
RELEVANCIA

A anamnese além do exame fisico e neuroldgico cuidadosos
e criteriosos, podem conduzir a uma hipétese diagndstica mais
segura, bem como orientar para os exames complementares
necessirios .

Alguns aspectos devem ser enfatizados como o modo de
inicio (repouso, exercicio, jejum), ambiente em que ocorre
{calor}, associagdo com alguma atividade ocupacional, situa-
¢Oes de alivio {ingesta de liquidos, alongamento muscular),
periodo do dia (cdimbras noturnas), sintormas associados (pa-
restesias, sintomas do hipotireoidismo, hipettireoidismo e hipo-
glicemia, hipotensio ortostdtica por deplecio de sal, mioglubi-
niria), e sinais de doengas neuromusculares.

O estudo eletroneuromiogrifico € indicado nos casos em
que os dados clinicos, além de alguns exames complementares
de rotina, nfio conseguiram esclarecer a causa da ciimbra.
Também devemos considerar o estudo neurotisiolégico para as
situagdes envolvendo uma possivel doenga neuromuscular ou
naqueles casos em que nio conseguiu-se definir o tipo especi-
fico de cdimbra e inclusive, ndo pode-se descartar outros dis-
tdrbios como: miotonia ou paramiotonia entre outros.

Uma outra situagio que merece atengiio € o fato das cdim-
bras fazerem parte das manifestagSes de sindromes paraneopld-
sicas, bem como serem desencadeadas por quimioterdpicos
utilizados no tratamento de algumas neoplasias *'*. E impor-
tante salientar que nestes pacientes geralmente encontra-se
doenga neuromuscular

Além das virias condigdes ja comentadas, devem ser lem-
bradas no diagndstico diferencial das ciimbras, as seguintes
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condigdes: sindrome de Isaac, sindrome do homem rigido,
tétano, e a intoxicagiio por estriquinina.

Na sindrome de Isaac {ou neuromiotonia} ocorre rigidez
muscular e contragio muscular mantida, dolorosa, especial-
mente nos misculos distais dos membros, sendo que os movi-
mentos passivos repetitivos do membro tendem a agravar a
resisténeia € a dor. O inicio dos sintomas aparece entre a
segunda e terceira décadas de vida, afetando igualmente ambos
os sexos, Os estudos neurofisioldgicos mostram trens de des-
cargas espontaneas, continuos e irregulares, com freqiiéncias de
150 a 300/seg, sendo abolidas por curare, mas persistindo apés
bloqueio anestésico espinhal ou do nervo, apés anestesia geral
e durante o sono. A etiologia é desconhecida mas pode haver
um mecanismo mediado por anticorpos que atuariam nas placas
motoras, possivelmente no canal i6nico pré-sinaptico. O trata-
mento € feito com fenitoina (300 a 400mg/d), carbamazepina
(600 a SOOT)gld) e alguns pacientes podem responder a plasma-
ferese ™™

A sindrome do homem rigido € caracterizada por uma
rigidez muscular de inicio insidioso, intermitente, geralmen-
te simétrica, envolvendo principalmente a musculatura pro-
ximal dos membros, do pescogo e das costas. Os sintomas
progridem e tornam-se persistentes, dolorosos e desencadea-
dos por vdrios estimulos. A rigidez desaparece ou diminui
acentuadamente durante o sono (especialmente no sono
REM), e também apds sedagio ou anestesia geral, curare ou
diazepam. A eletroneuromiografia mostra descargas de uni-
dades motoras continuas, semelhantes as da contragdo mus-
cular normal, e contragiio simultinea do misculo antagonis-
ta. Tudo indica que esse distirbio tenha origem no cérebro,
na medula espinhal ou em ambos e cogita-se a hipdtese de
tratar-se de uma doenga autoimune com produgdo de anticor-
pos contra a enzima GABA-descarboxilase. O tratamento
efetivo € feito com elevadas doses de diazepam ou clonaze-
pam, e, se a resposta nfo for satisfatéria, pode-se associar
baclofen ou valproato de sédio 3%

O tétano € uma doenga aguda, muitas vezes fatal, causada
por uma exotoxina produzida pelo Clostridium tetanie que se
aloja em alguma ferida. Geralmente encontra-se uma porta de
entrada, com os sintomas iniciando-se 4 a 14 dias apds o
terimento. Ocorrem espasmos dolorosos relacionados geral-
mente 4 porta de entrada, evoluindo com trismo, disfagia,
ngidez dos misculos do dorso, abdome, opstétono e tétano
generalizado, com acometimento da musculatura respiratéria,
espasmo laringeo e, ndo raro até 6bito. Os espasmos podem ser
desencadeados por estimulos ambientes, necessitando-se de
isolamento ambiental em guarto escuro, € se necessario, 0 uso
de diazepinicos e curare (36,

A estricnina interfere com a inibigio pds-sindptica em todos
os niveis do SNC, competindo com a agfio da glicina. Uma a
duas horas apés a ingestiio, o paciente apresenta irritabilidade,
rigidez muscular com espasmos musculares das pernas, face,
opstétono, convulsdes, apnéia, mas o paciente permanece aler-
ta. Benzodiazepinicos e barbittiricos de agiio curta, endoveno-
s0s, podem controlar os espasmos .
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