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RESUMO

Dor é sintoma comum a diversos quadros clinicos. E provavelmente a razdo
mais frequente de auxilio médico. Estima-se que 10 a 20% da populagdo adulta
apresentam dor crénica, sendo que, destes, cerca de 5% apresentam pouca resposta a
tratamento. A abordagem terapéutica da dor crbnica de origem muscular deve ser
multidisciplinar, com interrupg¢ao do ciclo de dor. Para tal, sdo utilizadas varias técnicas,

entre elas, alongamento muscular e estimulagéo elétrica nervosa transcutanea (TENS).

O presente trabalho de pesquisa teve como objetivo avaliar a resposta
analgésica de cinco sessdes de fisioterapia com alongamento e/ou TENS, em dores
crénicas com origem na musculatura da coluna vertebral.

Foi realizado ensaio clinico randomizado, duplo-cego, em paralelo, controlado
por alongamento muscular, no Centro Corpo em Porto Alegre, RS, Brasil. Foram
estudados pacientes portadores de dor crénica de origem muscular, com localizagao
na coluna vertebral. Tratava-se de pacientes adultos, com diagndstico de dor ha mais
de 6 meses, feito por médico ortopedista, e que estavam iniciando tratamento
fisioterapéutico entre janeiro e dezembro de 2005.

Os pacientes foram alocados randomicamente em trés grupos: um=considerado
controle e dois grupos de intervencdo. O primeiro (ALONG; n=33) realizou 20 min de
alongamentos musculares € 20 min de TENS-sham. O grupo intervengdo 1 (TENS;

n=31) realizou 20 min de falsos alongamentos musculares e 20 min de TENS



acupuntural. O grupo intervengdo 2 (ALONG/TENS; n=31) realizou 20 min de
alongamentos musculares e 20 min de TENS acupuntural.

Dos 95 pacientes estudados, 57,9% eram mulheres e 42,1%, homens, com
similar distribuicdo nos 03 grupos (Teste qui-quadrado, P=0,622). Quanto a localizagao,
32,6% apresentavam dor na regido cervical, 2,1% na regido toracica, 49,5% em regido
lombar e 15,8% na regidao cérvico-lombar (Teste qui-quadrado, P=0,120, para
comparagao dos 3 grupos). A idade variou dos 19 aos 76 anos, sem diferenca entre os
grupos (ANOVA, P=0,456). Observou-se que, ao longo das 05 sessodes, houve reducao
significativa dos escores de dor. Porém néo foi detectada diferengas entre os regimes
terapéuticos estudados. Na avaliagéo inicial em escala analdgica visual, os grupos
ALONG, TENS e ALONG/TENS apresentaram, respectivamente, escores (média +
desvio padrao) de 53,85+24,18, 57,39+23,47 e 47,74+24,95 (ANOVA, P=0,288). Apds
05 sessdes, os valores foram, respectivamente, de 25,88+22,62, 27,48+21,47 e
20,39+20,98 (ANOVA, P<0,000 diferenga significativa entre os tempos e P= 0,535
diferenga nao significativa entre os grupos). Na avaliagao inicial em escala verbal, os
grupos ALONG, TENS e ALONG/TENS apresentaram, respectivamente, escores
(mediana, percentis 25% e 75%) de 4(3/4), 4(4/5) e 4(3/4) (Teste de Kruskal-Wallis,
P=0,217). Apds 05 sessbes, os valores foram, respectivamente, de 3(1/3), 3(2/3) e
3(0/3) (Teste de Friedman P=0,000 diferenca significativa ao longo do tempo).

Concluiu-se que as técnicas de alongamento e TENS sao capazes de reduzir
significativamente dores musculares com origem na coluna vertebral. Seus efeitos sao

similares, sugerindo igual eficacia analgésica.

Palavras chaves: dor, dor crénica muscular, alongamento muscular, estimulagao

elétrica nervosa transcutanea.



ABSTRACT

Pain is a common symptom in several situations. It is probably the most frequent
reason for the search of medical care. It is estimated that ten to twenty percent of the
adult population suffer from chronic pain and that five percent show little response to
treatment. The clinical approach to chronic muscular pain must be multidisciplinary,
trying to interrupt the pain cycle. With that in mind, many techniques are used, such as
muscular stretching, and transcutaneous electrical nerve stimulation (TENS).

This research project aimed to evaluate analgesic response to stretching and/or
TENS in five physiotherapy sessions for chronic pain in muscles of the spinal cord. A
randomized, double-blind, parallel-group, stretching-controlled clinical trial was
conducted at Centro Corpo in Porto Alegre, RS, Brazil. Patients with muscular pain in
the spinal cord were studied. All of them were adults, with diagnosis of pain lasting for
more than six months. The diagnosis was made by an orthopedist and the patients
were beginning physiotherapeutic treatment between January and December, 2005.

The patients were randomly divided in three groups: one of them was the control
group and the other two were the intervention groups. The first group (STRETCH,
n=33) did twenty minutes of muscular stretching and twenty minutes of sham TENS.
Intervention group one (TENS, n=31) did twenty minutes of ineffective stretching
exercises and twenty minutes of Acupuncture TENS. Intervention group two
(STRETCH/TENS, n=31) did twenty minutes of effective stretching exercises and

twenty minutes of Acupuncture TENS.



From the 95 patients analyzed, 57.9% were women and 42.1% were men. They
were similarly distributed along the three groups (Chi-square test, P=0.622). As to the
region the pain was located, 32.6% presented cervical pain, 2.1% presented thoracic
pain, 49.5% had lumbar pain, and 15.8% had cervical/lumbar pain (Chi-square test,
P=0.120, to compare the three groups). Age ranged from 19 to 76, with no difference
among the groups (ANOVA, P=0.456). It was observed that, throughout the five
sessions, there was significant reduction of pain scores. No difference was detected,
though, among the therapeutic methods which were studied. In the first evaluation
using the Visual Analogical Scale, the groups showed the following scores (mean +
standard  deviation): STRETCH: 53.85+24.18, TENS: 57.39+23.47, and
STRETCH/TENS: 47.74 +24.95 (ANOVA, P=0.288). After five sessions, the scores
were: STRETCH: 25.88+22.62, TENS: 27.48+21.47, and STRETCH/TENS:
20.39£20.98 (ANOVA, P<0.000; significant difference among the times and P=0.535;
no significant difference among the groups). In the first evaluation using the Verbal
Scale the groups showed the following scores (median, 25 and 75 percentiles):
STRETCH: 4 (3/4), TENS: 4 (4/5), and STRETCH/TENS: 4 (3/4) (Kruskal-Wallis test,
P=0.217). After five sessions, the scores were: STRETCH: 3 (1/3), TENS: 3 (2/3), and
STRETCH/TENS: 3 (0/3) (Friedman test, P=0.000 significant difference over time).

It is concluded that the stretching and the TENS techniques can significantly
reduce muscular pain originated in the spinal cord. Their effects are similar, which

suggests equal analgesic efficacy.

Keywords: pain, chronic muscular pain, muscular stretching, transcutaneous electrical

nerve stimulation.
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INTRODUCAO

Dor é sintoma comum a muitos quadros clinicos, sendo, provavelmente, a razao

%) E fenémeno dificil de ser definido,

mais freqliente de procura de auxilio médico
sendo geralmente apresentado por meio de exemplos de situagcbes dolorosas. A
Associacao Internacional para o Estudo da Dor (International Association for Study of
Pain ou IASP) a conceitua “como uma experiéncia sensorial € emocional desagradavel,
relacionada com leséo tecidual real ou potencial, ou descrita em termos deste tipo de

dano” (132)-

E uma experiéncia complexa e de maltiplas dimensées, que se origina no sitio
da lesdo, sendo transmitida pelo sistema nervoso periférico, processada em diversos
niveis no sistema nervoso central e, finalmente, percebida no coértex cerebral. Os
impulsos gerados pela lesédo tecidual podem ser modificados ao nivel de sistemas
ascendentes, pela influéncia de estimulos indcuos, ou sob a atuagdao de sistemas

descendentes inibitérios ©2).

A dor é o alerta do sistema nervoso sobre o perigo derivado de um estimulo
nocivo. Sua presencga se justifica na medida que contribui para a sobrevivéncia do
organismo. Faz sentido a existéncia de um sistema especial, devotado a percepgéo de
circunstancias potencialmente nocivas. No entanto, paralelamente, o estimulo doloroso
pode induzir respostas vegetativas ou involuntarias, como aumento de frequéncia

cardiaca, sudorese, variagbes de pressdo sanguinea, alteragées de comportamento,
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resposta de alerta, reflexos musculares e vocalizagdo. As manifestagées clinicas
desencadeadas pela dor podem ser interpretadas como expressao da capacidade de

resposta plastica do sistema nervoso 2,

A dor pode ser classificada segundo critérios topograficos (localizada e
generalizada; superficial, somatica profunda e visceral), fisiopatolégicos (organica e
psicogénica), de intensidade (leve, moderada e intensa) e temporais (aguda e cronica)
(06, 69, 85) - a . A

. Quanto a este ultimo aspecto, a dor crbnica caracteriza-se pela persisténcia,
podendo perdurar por meses a anos. Pode ser causada por uma combinacdao de
mecanismos periféricos, centrais e psicologicos, sendo que a sensibilizacdo de
nociceptores tem papel importante na origem de dores associadas a mecanismos

periféricos, como desordens musculo-esqueléticas e viscerais cronicas (%% 6% 84 149)

No tratamento de dores musculares crénicas, empregam-se medidas
medicamentosas (neuroliticas, anestésicas e analgésicas) e nao-medicamentosas,
como acupuntura, alongamento muscular ou, mais modernamente, estimulagao elétrica

nervosa transcutanea (TENS) de nervos ou raizes periféricas % 989,

Altos niveis de tensdo muscular no organismo humano podem resultar em
efeitos prejudiciais. A tensdo muscular excessiva tende a diminuir a percepgao

©8)  Também leva a maior

sensorial do individuo e aumentar a pressdo sanguinea
gasto de energia. Além disso, musculos tencionados tendem a reduzir sua propria
circulagdo. Suporte sanglineo reduzido resulta em falta de oxigénio e nutrientes
essenciais, originando produtos residuais que se acumulam nas células. Esse
processo predispde o individuo a fadiga e até mesmos a dores musculares crbénicas (08)
Um programa de treinamento de alongamento muscular, definido como a realizagéo de

exercicios planejados que podem aumentar a amplitude de movimento de uma

articulagcdo ou um conjunto de articulagdes, pode promover o desejado relaxamento
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muscular ©'02),

Outra terapéutica amplamente empregada no alivio de dores musculares
crbnicas é a TENS, embora sua real eficacia e seus mecanismos de acdo ainda nao
estejam totalmente esclarecidos. Sabe-se que TENS atua em receptores n&o-nocivos,
sendo o sinal transportado através de fibras nervosas mielinizadas (AB), de condugao
mais rapida. Dessa forma, modula, em corno posterior da medula espinhal, a
transmissao de estimulos nociceptivos relacionados a fibras nervosas mielinizadas
mais finas (Ad) e n&o-mielinizadas (C). Além disso, tém sido relatadas variagbes na

concentracéo de endorfinas apds o uso de TENS (28 105)

O estudo de diversos aspectos ligados ao aparecimento e a persisténcia de
dores musculares crbnicas € de vital importdncia para a adocdo de condutas
terapéuticas que visem o conforto, o bem-estar, a analgesia e a reducédo da
morbimortalidade daqueles que tém dor. Como se pode propor aos pacientes condutas
terapéuticas se ndo sédo conhecidos os reais resultados da terapéutica analgésica
utilizada? Para anadlise da eficacia de uma terapéutica no manejo de certa condigao
dolorosa, é necessario avaliar a dor que o paciente refere e o grau de alivio que a
terapia proporciona. Detectando-se a terapéutica capaz de contribuir para a diminuigao
do nivel de dor, pode-se, posteriormente, planejar melhores estratégias, minorando o
sofrimento do paciente. Empiricamente, esta é a idéia vigente, mas s&o necessarios
estudos que mostrem com maior precisao o papel que cada terapéutica exerce e qual
o tempo necessario para que o tratamento leve a alteracbes na expressdao do

complexo fenébmeno doloroso.

Em se tratando de fisioterapia, ainda ha poucos estudos clinicos que embasem
a real eficacia das diferentes técnicas fisioterapéuticas utilizadas e, especialmente, que

estabelegam, com mais clareza, o papel de cada uma delas nas diversas patologias
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atendidas. E de fundamental importancia, portanto, realizar ensaios clinicos que
comparem técnicas de uso rotineiro em fisioterapia, visando propiciar aos pacientes

opgdes terapéuticas realmente eficazes e seguras.

A motivagao para a realizagao desse projeto de pesquisa relaciona-se ao pouco
conhecimento sobre os efeitos a curto e longo prazo de técnicas fisioterapéuticas
empregadas no tratamento de dores musculares crénicas, principalmente aquelas com

origem em musculatura da coluna vertebral.

Esse projeto de pesquisa teve como base estudo realizado no ano de 2002,
como parte dos requisitos a serem cumpridos para conclusdo do Curso de

Especializacdo em Fisiologia do Exercicio da UFRGS ©7,

Naquele estudo,
compararam-se dois grupos de pacientes com dores musculares cronicas de origem
vertebral, sendo que um realizou alongamento muscular e o outro, TENS. Observou-se
que sessao unica, tanto de alongamento muscular quanto de TENS, foi capaz de
reduzir significativamente os escores de dor. Porém, ndo houve diferenga entre as
duas técnicas. A partir desses resultados, surgiu a seguinte questao: os efeitos das

técnicas de alongamento e TENS permaneceriam sendo os mesmos em tratamento de

longo prazo, nesses pacientes?
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REVISAO BIBLIOGRAFICA

1. DOR

1.1. VISAO HISTORICA DA DOR

Ao longo dos séculos, muitas teorias explicativas sobre o fenbmeno da dor
foram surgindo. Na civilizagao egipcia antiga, os processos dolorosos nao provenientes
de ferimentos eram atribuidos as influéncias de deuses ou espiritos de mortos, que
entravam nos corpos dos individuos vivos por meio de narinas ou ouvidos. Na india, a
dor foi reconhecida como uma sensagao. Assim como no Egito, os antigos hindus
acreditavam que a dor era uma experiéncia localizada no coracdao, sendo este
considerado a sede da consciéncia. Na China antiga, acreditava-se que a deficiéncia
OU O excesso na circulagdo de energia ch’i no organismo de uma pessoa causava um
desequilibrio entre as energias complementares, ying e yang, resultando em doengas e

dor @4,

Para os gregos antigos, a dor era considerada a contrapartida do prazer, ou seja,

um estado emocional essencial do espirito humano. Hipdcrates afirmava que a dor era
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sentida quando um dos quatros humores (sangue, fleuma, bile branca e bile negra)
estavam em déficit ou em excesso. Platdo e Aristételes acreditavam que a dor era
sentida no coragao, descrevendo-a como uma qualidade ou paixao da alma, um estado
de sentimento, uma experiéncia oposta ao prazer. Aristételes a distinguiu dos cinco
sentidos (visdo, audicdo, paladar, olfato e tato). Ele acreditava que dor deveria ser
entendida como um estado de cunho afetivo diferente dos sentidos classicos. Para
Aristoteles, aquele fendbmeno tinha como fungao sinalizar alguma coisa a ser evitada
ou interrompida, mas que nao deveria ser entendida como uma sensac¢ao, uma vez
que ndo estaria relacionada a qualquer qualidade dos objetos externos % ).
Acreditava ainda que o cérebro n&o tinha fungao direta nos processos sensorios, pois a
funcdo daquele 6rgao era produzir secregdes frias, visando resfriar 0 sangue quente
proveniente do coracdo. Durante muitos séculos, prevaleceu a concepcado de
Aristoteles, embora alguns pensadores gregos acreditassem que o cérebro, e ndo o

coracgao, era o centro da sensagao e da razao (24),

Com o passar do tempo, o modelo sensorial da dor foi sendo gradualmente
aceito e ganhou um defensor importante no século XVII, na pessoa de René Descartes
(1644). Ele propds que os estimulos nocivos eram transportados por nervos sensoriais
até o cérebro, onde acionariam mecanismos de alarme, o que resultaria na sensagao

de dor @Y,

Até a metade do século passado, a dor era vista primariamente como sintoma
de uma doenga ou consequéncia de uma lesdo. Com a explosdo do conhecimento das
Ciéncias Médicas no século XX, a idéia de dor como qualidade sensorial ganhou
grande énfase, embora a dimensao afetiva tenha sido relegada a um papel secundario.
Como consequéncia, houve grandes avangos nas pesquisas sobre os mecanismos da

dor e de seus possiveis tratamentos "'®. Contribuiram para isso, de modo decisivo: 1)
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a descoberta de novos métodos de mapeamento de vias nervosas, 2) a descrigao de
mecanismos centrais capazes de controlar a dor, 3) de opidides enddgenos, 4) de
receptores para opidides e sua distribuicdo no sistema nervoso e 5) a determinacéo de

mecanismos periféricos de geragao e manutengao da dor (86)

Atualmente, a medida que se conhece mais a respeito da fisiologia sensorial e
se aprofunda a andlise psicofisica da nocicepgao, o componente afetivo tem ganhado
maior destaque como componente da reacdo a dor. Assim, formulagdes
multidimensionais da experiéncia dolorosa, que dao importancia a aspectos
emocionais e cognitivos, tanto quanto a aspectos sensoriais, ganharam consideravel
espaco na literatura atual, tendo como ponto de partida o modelo da comporta,

proposto por Melzak e Wall em 1965 ©6 129,

1.2. DEFINICAO DE DOR

A Associacgao Internacional para o Estudo da Dor (International Association for
Study of Pain ou IASP) a define como “uma experiéncia sensorial e emocional

desagradavel, relacionada com lesao tecidual real ou potencial, ou descrita em termos

(132)

deste tipo de dano” A partir desse conceito, podem-se distinguir dois

componentes: a sensacgao dolorosa propriamente dita, também denominada de

r ) Essa é

componente perceptivo-discriminativo ou nocicepcgao e a reatividade a do
uma manifestagdo subjetiva, cuja intensidade ndo necessariamente corresponde a

extensdo da lesdo. Além disso, pode ser referida sem que haja uma lesdo detectavel,
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pois nem toda a dor resulta de nocicepgao (?% 8% 111.166)

Nocicepcao € a resposta neural a estimulos traumaticos ou lesivos. Refere-se a
atividade do sistema nervoso aferente induzida por estimulos nocivos, tanto exégenos
(mecanicos, quimicos, fisicos e bioldgicos) quanto enddgenos (inflamagao, aumento de
peristaltismo, isquemia tecidual). Compreende recepgao dos estimulos por estruturas
periféricas especificas, conducdo até o sistema nervoso central, através das vias
nervosas sensitivas, e integracdo da sensacdo dolorosa em niveis talamicos,
substancia periaquedutal e corticais > ® % Ja a reacso a dor corresponde a uma
série de comportamentos defensivos desde a retirada reflexa da area afetada para
longe do agressor, até respostas emocionais complexas, expressas por padroes de
comportamento inatos e aprendidos e sensagbes subjetivas de desconforto e
sofrimento. E, por fim, a reatividade emocional corresponde a interpretacao afetiva da
dor, de carater individual e influenciada por estados ou tragcos psicoldgicos,

experiéncias prévias, aspectos culturais, sociais e ambientais (69)

1.3. CLASSIFICAGAO DOS TIPOS DE DOR

A dor pode ser classificada segundo critérios topograficos (localizada e
generalizada; superficial, somatica profunda e visceral), fisiopatolégicos (organica e

psicogénica), de intensidade (leve, moderada e intensa) e temporais (aguda e cronica)

(07, 69, 85)
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1.3.1. Dor aguda

Nos seus momentos iniciais, a dor aguda € descrita como transitéria. Se o dano
tissular for insignificante, a dor transitéria cessa. Caso a lesdo tenha proporc¢des
maiores, aquele fendbmeno permanece. Portanto, a continuidade da dor aguda esta
intimamente relacionada com o dano tecidual. Alteragdes inflamatérias e exsudacéao
nas primeiras horas podem contribuir para a exacerbacdo da dor. Nessa etapa, o
fendmeno doloroso tem como fungao limitar a movimentagdo ou a sobrecarga de
atividade sobre o tecido, agindo como um fator de protecéo, para evitar maiores danos

e facilitar a cicatrizagao (%37,

1.3.2. Dor crbnica

Definida por sua persisténcia, geralmente estd associada a processos
degenerativos. Dor cronica pode ser definida como tal quando persiste por um més
além do curso normal de evolugao de uma patologia aguda ou se apresenta recorrente,

a intervalos varidveis, por meses ou anos % 9% 179

. Alguns a conceituam quando
perdura por mais de trés a seis meses ©9) Ela pode ser causada por uma combinacgao
de mecanismos periféricos, centrais e psicologicos 9 Enquanto a dor aguda € um

fendbmeno transitorio associado com a lesao tecidual, presente ou potencial, a dor
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cronica, por outro lado, € uma condicdo persistente, mesmo apds a cura da lesao,

10.89) Enquanto a dor aguda é fundamental para

representando por si s6 uma doenga(
a preservacdo da integridade do individuo, porque € sintoma de alerta para a
ocorréncia de lesdes, a dor crénica ndo tem esse valor biolégico e € uma importante

causa de incapacidade (""",

1.4. TEORIA DO CONTROLE DA COMPORTA DA DOR

Postulada por Melzack e Wall (1965), a “teoria das comportas” tornou-se a base
para o entendimento da modulacido espinhal da dor. Por meio dela, propbs-se que a
transmissao de estimulos aferentes em sistema nervoso periférico se daria tanto por
meio de fibras do tipo A, quanto do tipo C. Estas fibras estando presentes em nervos
sensoriais e sensitivo-motores, penetrariam em medula espinhal pelo corno posterior.
Suas terminacbes alcangariam as laminas |, Il e Ill da substancia gelatinosa e se
dirigiriam para as células de transmissao (hipotéticas células T), localizadas na lamina
V. A partir dai, as informacdes sobre o estimulo nocivo alcangariam o cérebro. Aqueles
autores propuseram que a substancia gelatinosa funcionaria como um sistema de
controle de comporta, que modularia os padrdes aferentes antes que eles pudessem
ativar as células T. Dessa forma, o mecanismo permitiria a passagem somente de uma

transmiss3o, A ou C (1?9,

Os efeitos do sistema de comporta para os estimulos evocados seriam

determinados pelo numero total de fibras nervosas ativadas, pela frequéncia de
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impulsos nervosos e pelo balango da atividade entre fibras grossas e finas. Embora o
numero total de impulsos aferentes fosse relevante parametro de estimulo, os impulsos
também determinariam diferentes efeitos na dependéncia das funcbes especializadas
das fibras que os conduziriam e de especializacdes anatdbmicas. Estas determinariam a
localizacdo e a extensdo das terminacdes centrais das fibras. Melzack e Wall
sugeriram, ainda, a existéncia de somacgao espacial e temporal ou uma integracao da
comporta, que ocorreria nas células T. O sinal que dispararia o sistema de agao
responsavel pela experiéncia de dor e resposta reflexa seria gerado quando o output
das células T atingisse ou excedesse certo nivel critico. Uma vez excedido esse nivel,
o “disparo” ativaria uma sucessao de respostas. Deste modo, um dano subito e
inesperado na pele poderia ser seguido por resposta de alarme, reflexo de flexao,
reajustamento postural, vocalizagao, orientagdo da cabega e olhos para examinar a
area danificada, respostas autonOmicas, evocacdo de experiéncias passadas em
situacdes semelhantes e predigdes das consequiéncias da estimulagao, além de varios

129

outros padrbes de comportamento, como esfregar a area danificada (129 No entanto,

paralelamente, sistemas de controle central seriam capazes de modular o disparo

daquele sinal. Fibras descendentes inibitorias influenciariam a condugao aferente, em

nivel pré-sinaptico, atuando em corno dorsal da medula espinhal 129,

Esse modelo deu origem a um conceito amplamente aceito e de grande valor
para a terapéutica - o de que sinais dolorosos podem ser radicalmente modificados e

mesmo bloqueados em estagios iniciais da transmissdao dos impulsos nociceptivos,

| 85

quando alcangcam o sistema nervoso centra ). No entanto, essa teoria provocou

muitas criticas, debates e pesquisas. Dizia-se que o modelo era simples demais e que

haveria provavelmente o envolvimento de sistemas sensoriais mecanicos, térmicos e

163

outros "%, A auséncia de correspondéncia anatémica, eletrofisiolégica, neuroquimica
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e de achados clinicos que sustentassem a "teoria das comportas”, como a
originalmente idealizada, constituiu-se na razao pela qual deixou de ser aceita.
Entretanto, inaugurou o conceito, atualmente considerado o mais apropriado para
explicar aspectos da modulacdo da dor, de que diferentes modalidades e qualidades

sensoriais interagem entre si, modificando-se quanto a sua expressao (Figura 1) .
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Figura 1: Diagrama esquematico da teoria das comportas (formulacao original -

1965) **). SG: substancia gelatinosa, T: células de transmisséo.

1.5. ANATOMIA E FISIOLOGIA DA NOCICEPGAO

Em condi¢cbes normais, a informacido sensorial é captada pelas estruturas do
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sistema nervoso periférico (SNP) e transmitida para as unidades do sistema nervoso
central (SNC), onde é codificada e interpretada. A resposta nociceptiva se inicia em
receptores periféricos de alto limiar, e a condugao dos estimulos até a medula espinhal
se da por meio de fibras nervosas mielinizadas e nao-mielinizadas. Mecanismos
modulatérios sensibilizam ou suprimem a nocicep¢ao em todas as estagcdes onde é

processada. Ha consideravel integragao da informagao nociceptiva em tecidos e SNC

(69)

O encéfalo nédo é passivo as mensagens coletadas no meio exterior e interior.
Aspectos da vida pregressa e presente e experiéncias pessoais interagem de modo
significativo com a percepc¢ao da dor referida pelo individuo. Sistemas neuronais supra-
espinhais permitem ao organismo utilizar a experiéncia passada para controlar a
sensibilidade nas vaérias estruturas do neuroeixo e reagir de modo variado e
autodeterminado. Em doentes com dor intensa ou prolongada, ocorrem modificagdes
anatbmicas, eletrofisiolégicas e neuroquimicas significativas das vias nervosas
periféricas e dos nucleos e tratos implicados no processamento sensitivo. Ha
evidéncias de que estas modificagdes morfofuncionais estejam correlacionadas com a

dor persistente 77,

1.5.1. Nociceptores

Os estimulos que provocam dor podem ser de natureza variada (calor, presséao,

estimulos elétricos ou quimicos), porém devem ser intensos, ou seja, ultrapassar
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9 O primeiro passo na

determinado limiar, para serem percebidos como dolorosos
sequéncia dos eventos que originam o fenébmeno sensitivo-doloroso é a transformagao
dos estimulos ambientais em potenciais de acao, que, das fibras nervosas periféricas,

s&o transferidos para o sistema nervoso central (SNC) 7 177),

Os receptores nociceptivos sédo representados por terminacdes nervosas livres
de nervos sensitivos (aferentes primarios). Estao distribuidos de forma ampla em todo
0 organismo: pele (cutaneos), 6rgaos internos (visceras) e tecidos profundos, como
musculo, tenddes, articulagdes, ossos e fascias (somaticos profundos). Poucos érgéaos,
como o encéfalo, ndo apresentam nociceptores, no entanto, € importante salientar que
as meninges que o recobrem contém nociceptores " % Respondem a estimulos
nocivos mecanicos, térmicos ou quimicos ®”. Respondem a pressdo excessiva,
extremos de temperatura (superior a 42°C e inferior a 18°C) ou atuam na presenca de

inflamac&o e substancias quimicas ©% 2V,

Ha evidéncias que a estimulacdo nociceptiva causa uma resposta inflamatoéria
neurogénica dos terminais aferentes com liberacédo de substancia P, neurocinina A e

(199 A liberacdo dessas substancias

peptideo relacionado ao gene da calcitonina
produz uma mudanca na excitabilidade das fibras sensoriais e autonémicas, tendo
como resultado a vasodilatagao local e o extravasamento de proteinas plasmaticas.
Paralelamente, a substancia P, a neurocinina A e o peptideo relacionado ao gene da
calcitonina agem nas células inflamatérias para liberar os mediadores quimicos
teciduais da inflamacgdo, tais como bradicinina, histamina, potassio, adenosina,
prostaglandinas, leucotrienos, citocinas, substancia P e 6xido nitrico ©* ™. O efeito
dessas substancias € mediado por receptores especificos, canais idnicos, sistemas de

segundos mensageiros e neuropeptideos. O efeito desse conjunto de alteracdes

produz descargas espontaneas dos terminais aferentes, diminuigdo do limiar de
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ativacao dos nociceptores e descargas aumentadas a estimulos supralimiares. Esses
fatores contribuem para as somacodes espacial e temporal da conducéo nociceptiva ao
SNC, o que é denominado sensibilizacdo periférica. Os sinais provenientes desse
sistema especializado sdao conduzidos aos neurbénios do como dorsal da medula, onde
a informacdo é modulada pelos sistemas pertencentes aos mecanismos centrais da
dor sistemas descendentes facilitatérios ou inibitérios, interneurénios locais e o proprio

estado de transmissdo dos neurdnios locais ©9).

1.5.2. Transmissédo do estimulo nociceptivo

As fibras nervosas podem ser classificadas segundo seu didmetro, sua
velocidade de conducdo e sua modalidade funcional em A, B e C. As fibras de tipo A
sdo mielinizadas e tém maior velocidade de condugado. Sdo subdivididas em alfa (a),
beta (B), gama (y) e delta (8). As de tipo B sdao mielinizadas, mas tém menores
didmetros e velocidade de conducédo. Ja as fibras de tipo C ndo sdo mielinizadas e

apresentam pequeno diametro, conduzindo impulsos com baixa velocidade ©7+ %),

As fibras relacionadas a sensibilidade dolorosa sdo de dois tipos. As fibras Ad
(mielinizadas e com maior velocidade de condugdo) contribuem para a percepcao da
dor rapida. As de tipo C, ndo-mielinizadas, contribuem para a percepg¢ao da dor com

carater dolente ©7 69 98),

Ha evidéncias de que as fibras Ad relacionam-se a dor primaria ou epicritica, ou

seja, aquela que se caracteriza por ser rapida e localizada, ndo permanecer apos a
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cessacgao do estimulo e estar envolvida no mecanismo de codificagao e discriminagao
do estimulo nociceptivo. Ja as fibras de tipo C relacionam-se a dor secundaria ou
protopatica, que se caracteriza por estar relacionada a sensacao desagradavel, ser

menos localizada, ter inicio lento e perdurar além do tempo de aplicagdo do estimulo

(77)

1.5.3. Neurdnios aferentes primarios ou de primeira ordem

As vias nervosas primarias tém o corpo celular localizado nos ganglios dorsal.
Cada neurbnio tem um unico axénio, que se bifurca em T, de modo que uma
extremidade termina em tecidos periféricos e a outra, no interior do corno posterior
(dorsal) da medula. Assim, o impulso doloroso captado na periferia dirige-se
inicialmente para o corpo celular e apds, vai ao corno dorsal da medula da substancia

cinzenta da medula (H medular) ©7- 6121,

Tanto as fibras nociceptivas Ad como as C, ao entrarem na medula espinhal,
bifurcam-se ascendendo e descendendo em alguns segmentos da medula, por meio
do trato de Lissauer. Deste trato, os neurbénios aferentes primarios projetam-se para o
corno posterior da substancia cinzenta da medula espinhal, onde fazem sinapses com
neurbnios de segunda ordem, interneurbnios, neurbnios simpaticos e aqueles

localizados em corno ventral motor (©7: 8% 121.177),
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1.5.4. Neurdnios aferentes secundarios ou de segunda ordem

No corno dorsal da medula espinhal, as fibras nervosas dos neurbnios aferentes
primarios fazem sinapses com neurdnios denominados de aferentes secundarios ou de

segunda ordem ©.

A substancia cinzenta medular (“H” medular) foi dividida por Rexed (1964) em
dez laminas (Figura 2), sendo que as de | a VI constituem o corno posterior da medula
espinhal, recebendo toda a atividade aferente (dorsal). A Iamina VII constitui a coluna
intermédio-lateral, que contém os corpos celulares de neurbnios pré-ganglionares
simpaticos. As laminas de VIII a X correspondem ao corno anterior da medula espinhal,

enviando toda a atividade eferente (ventral) ©.

A maior parte das fibras nociceptivas C faz sinapses com neurdnios secundarios
nas laminas I, Il e V, e as fibras Ad, com neurdnios das laminas I, V e X. Os axdnios
dos neurbnios secundarios cruzam a linha média e ascendem pelo trato espinotalamico
| (07,69, 121)

contralatera

Os neurdnios secundarios podem ser ©7: 69121

- nociceptivos: localizados na lamina |, sdo normalmente silentes e respondem

apenas a estimulagao nociva de alto limiar;

- de faixa ampla ou WDR (wide dinamic range cells): mais abundantes, estao

localizados na lamina V e recebem aferéncias de fibras AB, Ad e C.
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Posterior Corno dorsal (sensitivo)

Anterior Corno ventral (motor)

Figura 2: Laminas da medula espinhal do gato, segundo a classificagdo de Rexed

(1964)©,

1.5.5. Vias de conducéo da dor

Os axobnios dos neurdnios aferentes secundarios ascendem contra lateralmente
até alcancarem centros supraespinais onde fazem sinapses com neurbnios que

projetam para areas corticais sensitivas (neurénios terciarios ou de terceira ordem). A
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informacao nociceptiva € transmitida da medula espinhal, cruzam a linha média, ao

nivel da comissura anterior, e chegam ao talamo por vias ascendentes % 97 69.121)

O ftrato espinotalamico € a via nociceptiva mais proeminente uma vez que
contém os neurénios da lamina |, especificos para a dor assim como células de grande

190) O trato espinotalamico

amplitude dinamica (wide dinamic range cells) da lamina V ¢
lateral ou via neoespinotalamica projeta-se no nucleo ventral péstero-lateral do talamo,
cujos neurdnios recebem o nome de terciarios. Dai partem fibras para o cortex
somatossensorial primario, onde ocorre a percepg¢ao da dor, com determinagao precisa

de localizagdo (somatotopia), intensidade e duragcdo. Como esse trato apresenta

poucas sinapses, a conducdo da dor é rapida (% °7:69),

O trato espinotalamico medial ou via paleoespinotalamica apresenta varias
estagdes sinapticas. A partir da medula espinhal, projeta-se para o talamo medial e dai,
difusamente, para ambos os hemisférios do coértex cerebral e substancia cinzenta
periaquedutal. Pelas fibras colaterais do trato medial, alcanca sistema reticular ativador
e hipotalamo (respostas de alerta), além de sistema limbico (respostas emocionais
desagradaveis). A condugao de estimulos por essa via associa-se a sensagao dolorosa

mal localizada, dolente, com forte influéncia comportamental e afetiva (% %769,

O trato espinoreticular compreende neurdnios das laminas VIl e VIII e termina

quer no talamo quer na formacso reticular 7199,

O trato espinomesencefalico compreende neurbnios das laminas | e V e termina

na formagao reticular mesencefalica e na substancia cinzenta periaquedutal ©7 1%,

O trato cervicotalamico surge do nucleo cervical lateral que recebe neurénios

das laminas lll e IV terminando no talamo ©7 1%9),
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O trato espinohipotaldmico compreende neurdnios das laminas I, V e VIl e
projeta diretamente para centros de controle vegetativo supraespinal. Pensa-se que

ativam respostas neuroenddcrinas e cardiovasculares complexas 7 190,

1.5.6. Mediadores quimicos da dor

Tal como em qualquer area do sistema nervoso, a transmissido e modulagao
nociceptiva ocorre através da liberacdo de substadncias quimicas. Os
neurotransmissores ligam-se a receptores especificos induzindo alteragdes na
permeabilidade idbnica da membrana pos-sinaptica, produzindo desta forma diferencas
de potencial que determinam o nivel de atividade do neurdnio e a sua capacidade de
transmitir informagdo a outros neurbnios. A complexidade e o numero de
neurotransmissores envolvidos num determinado tipo de dor ndo sdo conhecidos na

sua maioria 9.

Os neurotransmissores inibitorios podem ser de natureza peptidica como as
encefalinas e endorfinas, aminas como a serotonina e a noradrenalina ou outros como
o acido aminobutirico (GABA) e a glicina Os principais neurotransmissores excitatérios

aminoacidos como o glutamato e o aspartato e peptideos como a substancia P (69),
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1.5.6.1. Sistema Opidide

O sistema opidide € componente importante dos sistemas moduladores
descendentes inibitérios de dor. Possui receptores especificos, subclassificados
em mul(u1) e mu2 (u2), delta1l (&1) (espinhal) e delta2 (&2) (supra-espinhal),
kappa (k) e sigma (0) (123) ' Os receptores opidides estido acoplados a proteinas-G
inibitérias. A interacao do opidide com o receptor ativa os canais de potassio,
fecha os de calcio ou produz ambos os efeitos, o que diminui a liberacdo de
neurotransmissores pré-sinapticamente e, pds-sinapticamente, eleva o limiar de
despolarizagdo, inibindo a liberagcdo do glutamato, da substéncia P e de outros

neurotransmissores dos neurdnios sensitivos 7%,

Muitos neurbnios da lamina | do como dorsal da medula respondem
exclusivamente a estimulos nocivos, sendo denominados neurdnios nociceptivos
especificos > 1% Parte dos seus sinais sdo modulados, em nivel da lamina Il, por
intemeurdnios inibitérios do sistema opidide, podem ser também modulados em
outros sitios ricos em receptores opidides, como a substancia cinzenta
periaquedutal e a medula ventral. Os peptideos opidides enddgenos que agem
nesses receptores sdo encefalinas, endorfinas e dinorfinas 1%,

As encefalinas (leucina e metionina) sdo pentapetideos. A p-endorfina é
derivada da pré-opiomelanocortina, um polipeptidio expresso na hipdfise, que
também origina o horménio adenocorticotréfico (ACTH). Ambos, p-endorfina e
ACTH, séao liberados na circulagdo em resposta ao estresse. Os genes dos trés
peptideos opidides sao distribuidos diferentemente no sistema nervoso central, em

regides associadas com o processamento e modulagdo da nocicepgao. Os corpos



40

neuronais e os axdénios terminais da substancia cinzenta periaquedutal, medula rostro-
ventral e como posterior da medula, particularmente Iaminas | e Il, contém dinorfinas e
encefalinas, enquanto a p-endorfina esta confinada primariamente aos neurdnios

hipotalamicos, que enviam projegbes para a substancia cinzenta periaquedutal e

nucleos noradrenérgiocos do tronco cerebral (1 178),

1.5.6.2. Sistema gabaérgico

O acido gama-aminobutirico (GABA) é o principal neurotransmissor inibitério do
sistema nervoso central (SNC). Os neurbnios gabaérgicos estdo distribuidos
extensivamente no encéfalo e exercem efeitos pré-sinapticos ou pos-sinapticos. Os
sitios de maior densidade de receptores GABA sao o cortex, o hipotalamo, o cerebelo,
o hipocampo e o nucleo estriado, mas eles também sao encontrados no mesencéfalo,

na ponte e na medula espinhal ©V.

Altas concentragdes de GABA sao vistas nos intemeurdnios das laminas | e Il do
corno dorsal da medula, nas quais chega grande parte da aferéncia nociceptiva dos
aferentes primarios. Os neurdnios gabaérgicos do circuito nociceptivo tém uma fungao
importante durante agcao analgésica dos opidides. Os efeitos analgésicos dos opidides
ao nivel da substancia cinzenta periaquedutal sdo devidos a inibicdo de neurdnios

gabaérgicos 9.

Os receptores gabaérgicos podem ser divididos em trés subtipos: GABA,,
GABAg e GABA:. A combinagao do GABA com seu sitio receptor determina abertura
do canal de cloro e hiperpolariza a membrana. No aferente primario, o0 GABA, induz

hiperpolarizagao e diminui a liberagcdo de aminoacidos excitatorios, como a substancia
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P. Além dos efeitos inibitérios pré-sinapticos, o GABA exerce efeitos inibitorios pos-

sinapticos em receptores GABAa no corno posterior da medula (',

Os receptores GABAg estdo presentes pré e pos-sinapticamente. Pré-
sinapticamente medeiam a inibicdo da libertagcdo de neurotransmissores por um
mecanismo de auto-receptores aumentando a condutancia do potassio (K') e
diminuindo a condutancia do célcio (Ca'). Pds-sinapticamente a ativagdo destes

receptores vai conduzir a uma hiperpolarizagao, inibindo a transmissao (186),

1.5.6.3 Sistema serotoninérgico

Os neurbnios serotoninérgicos encontram-se no tronco cerebral, no nucleo de
rafe, e em terminais nervosos distribuidos por todo o encéfalo. A serotonina (5-HT)
estd envolvida em varias fungdbes como o sono, regulagdo de ciclos circadianos,
alimentacao e despertar. Os receptores de serotonina podem ser subdivididos em sete

tipos: 5-HT1 a 5-HT7 (178 186)

No que se diz respeito a analgesia, o papel da serotonina esta ainda pouco
definido, no entanto existem varias evidéncias relativas ao envolvimento da serotonina
na analgesia induzida por opidides, entre as quais, a existéncia em muitos neurénios
do bulbo raquidiano ventromedial rostral de serotonina assim como varios tipos de
receptores para a serotonina. A maioria dos neurbénios do corno dorsal da medula
que contém serotonina pertence a trés principais vias serotoninérgicas

descendentes: nucleo magno da rafe as laminas |, Il, IV e V do como dorsal da
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medula; nucleo obseurus da rafe a lamina IX do como ventral da medula; medula
rostral ventro-lateral ao nucleo lateral paragiganto-reticular. Similarmente aos
sistemas opidides, gabaérgicos e noradrenérgicos, o sistema serotoninérgico
exerce efeito nociceptivo inibitério, por meio de receptores 5-HT1a no corno dorsal
da medula. Por outro lado, a agcdo da serotonina nos receptores 5-HT, facilita o
processo nociceptivo espinhal, e parece que os receptores 5-HTg € 5-HT3; podem
ter um efeito dual. As vias serotoninérgicas exercem efeito facilitatério em relagao
a nocicepgao nas laminas superficiais (I e Il) do como dorsal da medula, mas néo

nas laminas profundas (IV e V) ("8,

1.5.6.4. Sistema glutamatérgico

Os receptores de glutamato encontram-se distribuidos por todo o sistema
nervoso € sao responsaveis pela mediacdo da transmissao sinaptica excitatoria. Os
receptores podem ser metabotrépicos (acoplados a proteinas G) ou ionotrépicos (o
préprio receptor € um canal i6nico). Os receptores ionotrépicos dividem-se em
receptores do tipo NMDA (N-metil-D-aspartato), receptores AMPA (acido a-amino-3-

hidroxi-5-metillisoxazol-propionato) e os receptores de cainato ().

No que se referem a distribuicdo dos receptores, os receptores AMPA estao
distribuidos abundantemente e diferencialmente no coértex, talamo, tronco cerebral,
cerebelo, ganglios da base e no sistema limbico (122) Os receptores NMDA na medula

espinhal sdo fundamentais para o desenvolvimento e manutengao da hiperalgesia. Os
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receptores NMDA também existem nos terminais pré-sinapticos de nociceptores, no
corno dorsal, onde funcionam como auto-receptores de forma a facilitar e prolongar o
estimulo nociceptivo pelo aumento da libertacdo de substancia P. A transmissao
sinaptica entre nociceptores e o corno dorsal da medula é mediada pelo glutamato que
é liberado nos terminais nervosos sensitivos, nomeadamente nas fibras Ad e C, capaz
de evocar potenciais sinapticos rapidos pela ativagao de receptores do tipo AMPA. Na
medula espinhal um breve estimulo nociceptivo envolve a ativacdo de receptores
AMPA, enquanto que se o estimulo for mais intenso ou mais freqliente os receptores
NMDA sédo ativados resultando na potenciagdo da resposta. Em condi¢gdes de injuria
persistente as fibras C disparam repetidamente e a resposta dos neurbnios do corno
dorsal aumenta progressivamente. Este fenbmeno denomina-se de “Wind-up” e é
dependente da libertacdo de glutamato das fibras C e da consequente abertura de
canais de Ca’™" do tipo NMDA. Portanto, bloqueando os receptores NMDA bloqueia-se
este processo. A estimulagdo nociceptiva pode provocar alteragbes em longo prazo
nos neurbnios do corno dorsal. Os receptores NMDA tém também um papel na
producao de hiperexcitabilidade dos neurdnios do corno dorsal que se segue a injuria

do tecido, isto é denominado de sensibilizagao central 1%,

Os receptores metabotrépicos, podem ser subdivididos receptores mGIuR1 a
mGIuR8. Os receptores do grupo | estdo envolvidos em varias desordens como a
epilepsia, isquemia, doengas neurodegenerativas e com a dor. Sd0 mais abundantes
em neurénios do hipocampo e em células de Purkinje cerebelares (o0 que significa que
podera estar relacionado com deficiéncias de coordenacido existentes em certas
doengas), no bulbo olfatério, na amidala, no talamo e nos ganglios da base. Os

receptores do grupo | parecem estar envolvidos na transmissdo nociceptiva, uma vez
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que estdo presentes nas laminas | e Il do corno dorsal e também a respostas de

neurdnios talamicos a estimulos nociceptivos 9.

1.5.6.5 Substancia P

A substancia P € um importante mediador da transmissao nociceptiva na medula
espinhal e liga-se ao receptor NK1. E um neuropeptideo encontrado em elevadas
concentracdes nas laminas | e Il do corno posterior da medula. Os transmissores
peptidicos, como a substancia P, também produzem potenciais excitatorios pos-
sinapticos (PEPS) lentos em fibras primarias aferentes se neurdnios nociceptivos. A
substancia P € libertada nas fibras do tipo C em resposta a agressées ou a

estimulagdes intensivas dos nervos periféricos (10,

1.5.7. Modulacéo da dor

A transmissao de estimulos nocivos desde a periferia até os centros cerebrais
nao é um processo linear. Circuitos em diferentes niveis tém capacidade de alterar
marcadamente a passagem dos impulsos e, portanto, a reposta a estimulagdo nociva.

O balanco da atividade entre os circuitos excitatérios e inibitérios determinara quais
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serdo as mensagens que chegaréo ao cérebro % 179,

A modulacdo periférica se expressa pelo fendbmeno de sensibilizacao,

caracterizado pela resposta aumentada a qualquer estimulo ©7: 62 69179

A hiperalgesia primaria é caracterizada por redug¢ao do limiar dos nociceptores,
aumento da frequéncia de resposta a mesma intensidade de estimulo, redug¢ao na
laténcia dessa resposta e ocorréncia de disparos espontidneos, mesmo apds a
cessacgao dos estimulos. Ela é mediada pela liberagdo de substancias algogénicas dos
tecidos lesados, como histamina (liberada de mastdcitos, basofilos e plaquetas),
bradicinina e prostaglandinas. Bradicinina, produzida a partir da ativagao de fator XIlI,
ativa as terminagdes nervosas livres por meio de receptores especificos (B1 e B2). A
lesdo tecidual leva a lise de células e a liberacdo de fosfolipidios, que, sob a acao da
enzima fosfolipase A, formam o acido araquidénico. Por meio da via das cicloxigenases,
o acido araquiddnico é convertido em prostaglandinas, que estimulam diretamente as
terminagcdes nervosas livres. Pela via da lipoxigenase, o acido araquidbénico é

convertido em leucotrienos, que ndo tém papel bem definido na dor (©7: 62 69 175)

A hiperalgesia secundaria manifesta-se pela triplice resposta: vermelhidao no
sitio de lesédo e ao seu redor (eritema), edema local e sensibilizagdo ao estimulo nocivo.
Deve-se a liberacdo de substancia P em axdnios colaterais de neurbnios aferentes
primarios, que sensibiliza nociceptores e promove a liberacdo de histamina dos

mastdcitos e serotonina das plaquetas ©7: 6269 175),

Na modulacdo central a informagao nociceptiva proveniente da periferia é

modulada no seu transporte ascendente até o coértex somatossensitivo. O primeiro
local de controle central € a medula espinhal onde o balanco entre aferéncias
nociceptivas e nao nociceptivas pode controlar a transmissdo de informacéao

nociceptiva para centros superiores (%%,
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Diversos mecanismos contribuem para o fendbmeno de sensibilizacdo em
medula espinhal, sendo, portanto, facilitadores da dor. O dano tecidual pode causar
expansdo dos campos receptivos e diminuicdo no limiar de excitabilidade dos
neurdnios do corno dorsal da medula, fazendo com que pequenos estimulos passem a
desencadear respostas exageradas (alodinia), dor com estimulos sublimiares
(hiperalgesia) ou até mesmo dor espontdnea. Os mediadores neuroquimicos de
sensibilizagdo central incluem substancia P, polipeptidio vasoativo intestinal (VIP),

colecistocina, angiotensina, galanina, glutamato e aspartato (69),

A modulacao central inibitéria da dor pode ocorrer por meio de mecanismos
existentes no proprio segmento medular que recebe os impulsos ou pela atividade de
vias descendentes (com origem supra-espinhal). Neurbnios encefalinérgicos
(interneurénios) encontrados na lamina Il da medula espinhal exercem papel fisioldgico
inibitério, modulando a informacgao, em nivel da primeira sinapse central. Ao lado de
opidides enddégenos, a glicina e o GABA, aminoacidos que atuam como
neurotransmissores inibitérios, parecem também exercer importante papel na inibicdo
segmentar. Além disso, adenosina € capaz de modular a atividade nociceptiva no
corno dorsal da medula, por meio de receptores A1, que inibem a atividade da

adenilciclase ©?.

A inibicdo supra-espinhal da dor envolve diferentes estruturas, incluindo
substancia cinzenta periaquedutal, formagao reticular e nucleo magno da rafe. A agao
antinociceptiva dessas vias € mediada por receptores adrenérgicos, serotoninérgicos e
opidides. O sistema modulador supra-espinhal provavelmente mais conhecido tem
origem na substancia periaquedutal (regido ventrolateral), onde mecanismos inibitérios
encefalinérgicos e adrenérgicos contribuem para a modulagdo central da dor. Da

substancia cinzenta periaquedutal partem fibras para o bulbo, especificamente para
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nucleo magno da rafe e formagao reticular bulbar, e dai originam-se fibras
descendentes que percorrem o funiculo dorsolateral da medula, terminando na lamina
Il do corno dorsal da medula. As vias inibitérias adrenérgicas partem primariamente da
substancia cinzenta periaquedutal e formacgao reticular. O sistema opidide enddégeno
tem origem primariamente em formagao reticular e nucleo magno da rafe, com
liberacdo de encefalinas, que atuam pré-sinapticamente, hiperpolarizando neurbnios
aferentes primarios na medula espinhal e inibindo a liberacdo de substancia P.
Também parece haver inibigdo pods-sinaptica por opidides. Vias serotoninérgicas
partem do nucleo magno da rafe e dirigem-se para o corno dorsal pelo funiculo

dorsolateral 6% 3%,

O sistema limbico € uma area rica em receptores opidides e parece mediar a
resposta afetiva aos opidides, expressa como euforia e sensacao irreal de bem-estar
©®9)  Em varias regides do cértex ha neurbnios que respondem seletivamente a
estimulos nociceptivos, nomeadamente na area somatossensitiva, no cortex insular e
no giro cingular. Este ultimo faz parte do sistema limbico e pode ser responsavel pelo
processamento do componente emocional da dor. O cértex insular recebe informacéao
do talamo e os seus neurdnios processam informacao sobre o estado interno do corpo.
O cortex é responsavel pela integragdo dos componentes sensorial, afetivo e cognitivo,

todos eles necessarios para uma resposta normal a dor (%%,
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1.5.8. Mensuracao da dor

A dor € um fenbmeno multidimensional que requer mais de uma forma de
avaliacdo para captar todas as suas manifestacbes. Existem basicamente trés
categorias de instrumentos de afericdo: medidas cognitivas, comportamentais e
fisiolégicas de dor. As medidas cognitivas ou de auto-relato sdo importantes, pois
revelam a intensidade e a natureza da experiéncia vivida pelo paciente e permitem a
analise dos dois componentes de dor - nocicepgao e resposta emocional. Dentre os
diferentes métodos conhecidos para examinar o fenébmeno dor, a Escala Analdgica
Visual (visual analog scale ou VAS em inglés), a Escala Verbal de Dor e o questionario
de dor de McGill sdo os mais comumente usados na clinica "*" *¥ A Escala
Analdgica Visual € constituida por uma linha horizontal de 100 mm, em que cada
extremidade representa, respectivamente, auséncia de dor e a pior dor que o paciente
poderia ter sentido. O paciente assinala nessa linha o ponto que representa a
intensidade da sua dor. A Escala Verbal de Dor é constituida por perguntas a respeito
da presenca de dor e suas caracteristicas. Sdo escalas de aplicacdo simples,

eficientes, que ndo requerem maiores instrucdes "),
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1.5.9. Dores cronicas de origem musculo-esquelética

Dores crbnicas sao causa de grande sofrimento para os pacientes, levando a
queda de desempenho, perda de auto-estima e dificuldades de relacionamento familiar
e social. Comumente, acompanham-se de limitagdes ou perdas funcionais e de
disturbios emocionais. A dor cria inicialmente um estado de ansiedade, que pode se
transformar em depressdao, a medida que o tempo passa sem haver melhoras
evidentes. Ha, ainda, disturbios do sono, alteragbes vegetativas (taquicardia, aumento

da pressao arterial, espasmos musculares etc.) e, até mesmo, perda do apetite °* 064

149, 158)

Uma grande contribuicdo dos estudos sobre a dor foi a descoberta de que o
sistema nervoso pode alterar seus niveis de atividade em resposta ao trauma, nao
sendo apenas um condutor de estimulos. Este sistema reage aos estimulos que lhe
sao apresentados de forma persistente, modificando-se anatdomica e funcionalmente
(neuroplasticidade) e armazenando informagdes (memdria). A persisténcia do estimulo
doloroso (nociceptivo, somatico ou neuropatico) provoca sensibilizagdo do sistema
nervoso periférico (nociceptores) e central (corno dorsal da medula), provocando
despolarizacdo ao menor estimulo e amplificando os sinais ascendentes, devido as
descargas espontaneas que passam a surgir do préprio sistema nervoso. Ocorre,
ainda, ativacdo do sistema nervoso simpatico, com a expressdo de receptores a-
adrenérgicos, 0 que contribui para a maior sensibilizagao periférica (18) Qutra alteragéo
que ocorre em dores crdnicas € a supressao, por apoptose, de neurbnios em varios
niveis das vias descendentes inibitérias, até o corno posterior da medula espinhal,

anulando a possibilidade do efeito inibidor fisioldgico (8 %113,
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Varios autores tém sugerido que a sindrome da dor crbénica resulta da deplegao
de serotonina (5-HT) no encéfalo, particularmente no nucleo magno da rafe, o que
resulta em diminuicdo da atividade de sistemas serotoninérgicos descendentes que
inibem a dor. A redugcdo na transmissdo serotoninérgica tem sido associada a
depressdo e alteracdes de sono. E possivel que este tipo de dor e a depressdo
compartilhem os mesmos substratos anatémicos e fisiolégicos em nivel de sistemas de
punicdo do cérebro, onde a serotonina interage com outros sistemas de
neurotransmissores. Entre eles, destaca-se o sistema opidide. E fato bem conhecido
que os sistemas serotoninérgicos descendentes analgésicos sdo ativados por opidides
endogenos. Os compostos opidides ou os ligantes opidides enddgenos podem exercer
sua agao analgésica por inibicdo de neurdnios nociceptivos em cérebro e medula
espinhal ou por inibicdo de vias limbicas associadas ao componente afetivo da dor.
Estas e outras consideragdes tém levado a sugestdo de que o fator causal primario da
dor cronica possa ser a ocorréncia de niveis anormalmente baixos de ligantes opidides

enddgenos, particularmente B-endorfinas % 8%,

As condigdes comumente associadas a dor crénica incluem alteracbées musculo-
esqueléticas (artrite reumatdide, osteoartrite, osteoartrose, lombalgias, cervicalgias),
viscerais cronicas (dor abdominal e pélvica), lesdes de estruturas nervosas (incluindo
dor do membro fantasma e neuralgia pos-herpética), lesdes do sistema nervoso central
(lesbes da medula espinhal, esclerose multipla) e cancer. Estima-se que 10 a 20% da
populacgao adulta tenham dores crénicas, sendo que, destes, cerca de 5% apresentam
pouca resposta ao tratamento, com quadro debilitante, perda de trabalho, crise familiar,

depressao e, até mesmo, suicidio (1% 6% €5 172)

As dores crbénicas que acometem a musculatura da coluna vertebral sdo, em

90% dos casos, ocasionadas por estresse postural, vicios de postura, contraturas
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musculares sustentadas e vida sedentaria. Apenas 10% dessas dores sao
manifestagdes de cancer ou de algum outro quadro clinico @3 27 145 164.173) ' Dados
estatisticos revelam que, nos Estados Unidos, metade da populagao ativa, com idade
em torno de 45 anos, apresenta ou apresentou um episodio de dor na coluna vertebral,
principalmente em nivel lombar. Vinte por cento dessa populagdo apresentaram dor

antes dos 45 anos de idade. Em torno de 35 a 37% séao individuos do sexo feminino, e,

em 1% dos casos, as dores tornaram-se cronicas 2> 27 64 138),

Nas condigbes dolorosas crbnicas musculo-esqueléticas, a investigacédo de
possiveis alteragdes estruturais e funcionais das fibras musculares teve inicio no
século passado, com os trabalhos de Gowers, datados de 1904 ('*® Este autor
descreveu alteragdes inflamatérias em fibras musculo-esqueléticas, que nao foram
confirmadas em estudos subsequentes. Porém, pela sua diversidade metodoldgica,
estes estudos também se mostraram inconclusivos ®". Em pesquisas realizadas com
microscopia oOptica e eletrénica, foram descritas alteracdes indicativas de edema focal,
atrofia de fibras musculares e variagées nos conteudos de lipidios e glicogénio, além
de alteragdes mitocondriais em tecido muscular, como consequéncia de oxigenagao
tecidual deficiente no local dos pontos dolorosos. Disturbios metabdlicos decorrentes
da insuficiéncia de oxigenagao dos tecidos muscular e conjuntivo levariam a redugao
no potencial energético do tecido muscular, o que poderia ocasionar fadiga diante de
esforgos fisicos. Assim, a fadiga seria devido a menor capacidade de esforgo,
decorrente do fato de as fibras musculares estarem submetidas a hipdxia, acarretando

espasmos musculares, dificuldade de relaxamento das fibras e dor (19),

Estudos mais recentes verificaram que a fibra muscular, quando sofre lesao,
sobrecarga ou estresse de repetigcdo, desenvolve pontos de gatilho, que resultam em

contragdo muscular exagerada durante um periodo prolongado e fadiga muscular.
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Isquemia focalizada e anormalidades subsequentes do ambiente extracelular das
miofibrilas, além da liberagdo de substancias algogénicas, geram ciclo vicioso,
caracterizado por elevagao da atividade motora e do sistema nervoso vegetativo (SNV),

aumentando a sensibilidade a dor (' 131 177),

A formacédo de pontos em gatilho (areas em que a dor é referida durante a
palpacdo sobre um musculo esquelético) e de bandas de tensédo € resultante dos
macro ou microtraumatismos localizados, que causam ruptura do reticulo
sarcoplasmatico, liberagdo e acumulo de célcio (Ca™) no sarcoplasma. O Ca™" reage
com a adenosina trifosfato (ATP), causando deslizamento e interagdo da actina com a
miosina e encurtamento do sarcbmero, o que resulta em espasmo ou hipertonia
muscular localizada. Os miofilamentos ndao apresentam atividade elétrica e sao livres
de controle neurogénico. Quando ativados, sao responsaveis pela banda muscular
tensa e encurtada. A atividade contratil ndo controlada aumenta o consumo energético
e colapsa a microcirculagao local (compressao mecanica dos capilares). O consumo
energético aumentado sob condi¢gdes de isquemia gera deplecao localizada de ATP, o
que resulta em comprometimento da recaptacéo ativa de Ca*" pela bomba do reticulo
sarcoplasmatico. A manutencdo das condicbes de contracdo muscular causa um
circulo vicioso auto-sustentado, constituido por contracdo muscular-isquemia-
contracdo muscular. A contragcdo persistente do sarcOmero produz isquemia e
deficiéncia metabdlica tecidual. A hipersensibilidade a palpagdo dos pontos em gatilho
deve-se a excitacdo e sensibilizacdo dos nociceptores, pelo acumulo de substancias
algogénicas. Este acumulo causa alteragbes biodindmicas e/ou inflamagao
neurogénica. A dor gera, reflexamente, espasmo muscular, e o espasmo agrava a

condicdo original ©¢ 177,

Os estimulos nocivos acionam nociceptores musculares relacionados as fibras
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lll (equivalentes das fibras Ad) e IV (equivalente das fibras C), que se projetam no
corno posterior da substancia cinzenta da medula espinhal, de onde as informacdes
nociceptivas sao transferidas, pelos tratos de proje¢ao rostral, para unidades supra-
segmentares. Ocorre aumento da excitabilidade dos neurdnios na medula espinhal,
que passa a apresentar atividade espontidnea, aumento da reacdo a estimulos
mecanicos, amplificacdo de campos receptivos e reforco de sinapses inefetivas.
Ocorrem alteragdes em percepcao e analise discriminativa das informagdes nas
estruturas medulares e encefalicas, em decorréncia das particularidades funcionais das
estruturas que detectam e processam a aferéncia muscular. A eferéncia sensitiva inibe

o sistema y do musculo lesado e compromete a atividade do fuso muscular. A auséncia

de controle da atividade do fuso muscular implica na necessidade de acionamento de
mais fibras nervosas para ativar a motricidade com eficacia. As miofibrilas intrafusais
sdo ajustadas para padrées mais elevados, fendmeno que contribui para a sensagao
de tensdo muscular e de aumento do reflexo de estiramento (resposta contratil
localizada). A ativagao das fibras IV é responsavel pela dor durante os movimentos,
estiramentos ou compressao muscular, e a ativagao das fibras Ill, por parestesias e dor

espontanea (""",

Paralelamente, a sensibilizacdo de nociceptores também parece exercer papel
importante na origem das dores associadas a mecanismos periféricos, como
desordens musculo-esqueléticas e viscerais cronicas. Dor crénica de origem periférica
envolve mecanismos inflamatérios ou neuropaticos. Na inflamacdo, ha ativacao de
fioras aferentes C e Ad, com inducao de reflexo axonal e liberagdo de substancia P,
neurocina A e peptideo relacionado ao gene da calcitocina (CGRP). Essas substancias
alteram a excitabilidade de fibras sensoriais e autondmicas simpaticas, ativando

células imunitarias e liberando outras substancias por meio do estravazamento
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plasmatico. Bradicinina, citocinas (interleucinas e fator de necrose tumoral),
prostaglandinas, serotonina, histamina, éxido nitrico, opidides enddégenos (em sitios
periféricos) e fator de crescimento neural participam da transmissdo de estimulos
dolorosos de origem inflamatéria. J& a dor neuropatica relaciona-se a atividade
anormal de canais de sddio, que se acumulam em sitios de dano neural, e a ativagao
de receptores NMDA, responsaveis pela hiperexcitabilidade central. As sensibilizacbes

periférica e central fazem com que minimos estimulos evoquem sensacgao de intensa

dor (67, 69, 147).

2. CONTRATILIDADE MUSCULAR ESQUELETICA

O tecido muscular é formado por conjuntos de fibras musculares, que, quando

vistas em microscopio, apresentam estrutura listrada ou estriada (08)

A fibra muscular constitui célula unica. Cada fibra individual é constituida por um
cilindro fino e alongado, que possui o comprimento do musculo, e é formada por
milhares de miofibrilas. Cada miofibrila € composta por um filamento longo e fino de
sarcébmeros ligados em série. Os sarcémeros representam a unidade funcional de um

musculo %2 146.182)

As miofibrilas sdao compostas por pequenas estruturas, chamadas de
miofilamentos ou filamentos (figura 3). Ha trés tipos basicos de filamentos: um fino, um
grosso e um conectivo. Esses miofilamentos sdo formados, principalmente, por trés

proteinas: a actina (que forma o filamento fino), a miosina (que forma o filamento
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grosso) e a titina (que forma o filamento conectivo). Essas trés proteinas compdem
cerca de 84% do complexo miofibrilar. Os demais 16% s&o formados por 5% de
tropomiosina e 3% de troponina, proteinas localizadas ao longo dos filamentos de
actina; 7% de proteina a-actina, distribuida na regido da faixa-Z; 1% de proteina [3-
actina, encontrada nos filamentos de actina e menos de 1% de proteina-M (na linha-M

do sarcémero) e proteina-C #2124,

Conjuntamente, ha cinco bandas ou zonas bem definidas dentro de um
sarcobmero. A linha-Z forma uma linha densa em cada extremidade do mesmo.
Adjacente a esta linha, esta a banda-l, que é oticamente menos densa e contém
filamentos de actina, titina e pontes-l. As areas escuras do sarcbmero sao chamadas
de bandas-A, correspondendo aos filamentos grossos. O centro de cada banda-A é
ocupado por uma area relativamente densa e mais clara, a zona-H. Esta é encontrada
entre as extremidades dos filamentos finos. Por fim, ha a linha-M. Esta estrutura densa
e transversa € encontrada no centro do sarcOmero e corresponde a varias pontes-M

paralelas, estritamente espacadas (@ 82,

Uma rede de canais tubulares entrelacados, formando o reticulo
sarcoplasmatico, fica paralela as miofibrilas. A extremidade lateral de cada tubulo
termina em vesicula saculiforme que armazena calcio. Outra rede de tubulos,
conhecida como sistema de tubulos transversos ou sistema-T, corre
perpendicularmente a miofibrila. Esses tubulos estdo situados entre a porcdo mais
lateral dos dois canais sarcoplasmaticos, ou seja, entre as vesiculas dos reticulos
sarcoplasmaticos. Esse padrao repetitivo de duas vesiculas e tubulos-T, na regiao de
cada linha-Z, é conhecido como triade. Existem duas triades em cada sarcémero, € o

padrao se repete regularmente por todo o comprimento da miofibrila (124),

Essa triade parece funcionar como uma rede microtransportadora. Durante a
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despolarizacdo, ions de calcio sado liberados pelos sacos da triade e se difundem por

uma pequena distancia até os filamentos, ativando os de actina ?% 24,

Cada célula muscular esquelética esta conectada a um ramo de uma fibra
nervosa, originaria de um motoneurdnio. O motoneurdnio e todas as fibras musculares
que ele inerva formam uma unidade motora. O local onde o motoneurdnio e a célula
muscular se encontram é denominado de jungdo neuromuscular. Nessa jungao, o
sarcolema forma uma bolsa - a placa motora. A extremidade do motoneurénio nao
entra em contato fisico com a fibra muscular. Estdo separados por um pequeno

espaco - a fenda muscular (146157,

O musculo esquelético ndo é apenas um grupo homogéneo de fibras com

propriedades metabdlicas e funcionais semelhantes. Ha diferentes tipos de fibras (124,

As fibras de contragao lenta (ou de tipo I) geram energia para ressintese de ATP,
predominantemente por meio do sistema de transferéncia de energia aerdbica de agao
relativamente longa. Elas se caracterizam por baixo nivel de atividade de miosina
ATPase, menor velocidade de contragcédo e capacidade glicolitica menos desenvolvida
que as fibras de contracao rapida. Entretanto, contém muitas enzimas oxidativas, isto &,
com grande volume de mitocéndrias e relativamente volumosas. Além disso, elas sao
fibras envolvidas por mais capilares do que qualquer outro tipo de fibra e tém
concentragcbes de mioglobina mais elevadas que as fibras rapidas. Assim, as fibras de
tipo | possuem grande capacidade de metabolismo aerébico e alta resisténcia a fadiga,

sendo sua atividade importante durante a realizagdo de exercicio aerdbico prolongado

(05, 124, 146)

As fibras de contragdo rapida (ou de tipo llb) possuem alta capacidade para
transmissao eletroquimica, alto nivel de atividade de miosina ATPase, nivel rapido de

liberacdo e captacao de calcio pelo reticulo sarcoplasmatico e alto nivel de renovacéao
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(turnover) das pontes cruzadas. Todas essas caracteristicas se relacionam com sua
capacidade de gerar energia rapidamente, de modo a produzir contragbes rapidas e
vigorosas. De fato, a velocidade intrinseca de contragcédo e elaboragdo de tensédo das
fibras de contracdo rapida € de duas a trés vezes maior que a das fibras lentas. As

fibras de tipo Ilb dependem essencialmente do sistema glicosidico a curto prazo ©° 124

146)

As fibras do tipo lla (ou intermediarias) sdo conceitualmente vistas como tendo

uma mistura das caracteristicas tanto das fibras de tipo | quanto das fibras tipo llb (124,

146)

Embora alguns grupos musculares sejam compostos predominantemente por
fibras rapidas ou lentas, a maioria dos grupos musculares do corpo contém uma
combinagao igual de fibras lentas e rapidas. A porcentagem dos tipos de fibras
contidos nos musculos esqueléticos pode ser influenciada por caracteristica genética,

niveis hormonais sangiiineos e habitos de exercicio do individuo "®).

2.1. CONTRAGCAO MUSCULAR

A contragao do musculo esquelético ocorre pelo deslizamento dos filamentos de actina
sobre os de miosina. Nas pontas dos filamentos de miosina, existem pequenas
projecoes (chamadas de cabeca das pontes cruzadas da miosina), capazes de formar

ligacbes com certos sitios dos filamentos de actina, quando o musculo é estimulado.
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Essas projecbes de miosina puxam os filamentos de actina, forgando-os a
deslizar sobre os filamentos de miosina. Isto leva ao encurtamento das miofibrilas e a
contracdo muscular. Durante a contragdo muscular, o sarcémero diminui, devido a

aproximagao das duas linhas Z, e a zona H chega a desaparecer (Figura 3 e 4) (124 1%

146)

Cada molécula de nebulina se estende da linha Z ao longo do

comprimento de um filamento delgado de actina. A nebulina atua como —— Linha M Miosina Lk
umlmodelo para a.regulacéo do Fomprimento dolﬁlamento delgado, l | Actina
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Figura 3: Estrutura do musculo esquelético: posicado estrutural dos miofilamentos em
um sarcdmero. Um sarcomero é limitado em ambas as extremidades pela linha Z %2,

O estimulo para a contragdo muscular provém do impulso nervoso que chega a

juncao neuromuscular. O potencial de acdo do motoneurénio provoca a liberagéo de
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acetilcolina no interior da fenda sinaptica dessa juncdo. A acetilcolina se liga aos
receptores da placa motora (de tipo nicotinico), o que leva a despolarizagdo da célula
muscular. O impulso nervoso propaga-se pela membrana das fibras musculares
(sarcolema) e atinge o reticulo sarcoplasmatico, fazendo com que o calcio ali
armazenado seja liberado no hialoplasma. Ao entrar em contato com as miofibrilas, o
calcio une-se a troponina e desbloqueia os sitios de ligagdo da actina. Com isto, esta
agora pode se ligar a miosina, iniciando a contragdo muscular. Assim que cessa o
estimulo, o calcio é imediatamente rebombeado para o interior do reticulo

sarcoplasmatico, o que faz cessar a contracdo (bomba de Ca**) (124 136.146)

A energia para a contragao muscular é suprida por moléculas de ATP. Essas

moléculas atuam tanto na ligagdo da miosina a actina quanto em sua separagao, que

ocorre durante o relaxamento muscular (124 136.146),

Musculo estriade em repouso Durante a contracdo muscular

ﬂ O comprimento dos filamentos espesso e delgado
nao se altera. Isto é demonstrado pelo comprimento
constante da banda A e pela distdncia entre a linha Z
e a margem da faixa ou zona H.

Filamento delgado

Filamento espesso | H

. L : : i
LinhaZ —= a 0 comprimento do sarcdmero diminui em
conseqiéncia do deslizamento dos filamentos espesso
e delgado, uns sobre os outros. Isto é demonstrado pela

reducdo do comprimento da faixa H e da banda I.

Filamento delgado Abanda A representa a distribuicao dos filamentos espessos

de miosina. A banda H indica que as regides das caudas dos
filamentos espessos nao se sobrepdem aos filamentos
delgados.

0s filamentos delgados estao ligados  linha Z. As duas
semibandas | - contendo os filamentos delgados - séo
vistas  direita e & esquerda da linha Z.

Filamento espesso

Figura 4: Comprimento do sarcomero durante a contracéo e o relaxamento muscular %2,
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2.2. TONUS MUSCULAR

Os musculos mantém-se normalmente em um estado de contragcdo parcial
(chamado de ténus muscular) que possibilita 0 movimento do corpo e a realizagao de
atividades altamente especializadas de membros e tronco, mantendo, ao mesmo

tempo a postura e o equilibrio ©> 124148,

Os musculos esqueléticos possuem receptores importantes para o controle
motor: os fusos musculares e os 6rgaos tendinosos de Golgi. Os fusos musculares sao
inervados por fibras aferentes do grupo | (fibras mielinizadas de grande didametro),
especificamente de tipo la, e por fibras aferentes do grupo Il (fibras mielinizadas
menores). Os 6rgaos tendinosos de Golgi s&o inervados apenas por fibras aferentes do

grupo |, de tipo Ib (05 124.146)

Fusos neuromusculares sao estruturas encapsuladas, que contém trés

componentes principais: (1) um grupo de fibras musculares intrafusais especializadas,
(2) axdnios sensitivos, que terminam nas fibras musculares, e (3) axdnios motores, que
regulam a sensibilidade do fuso. Sua densidade é proporcional a complexidade dos

movimentos executados pelo musculo @5 124 146),

O centro do fuso esta envolvido por uma capsula de tecido conjuntivo e contém
um fluido gelatinoso que facilita o deslizamento das fibras musculares entre si. As
fibras musculares especializadas do fuso sédo as fibras intrafusais, em oposi¢cao as
fibras musculares normais extrafusais. As fibras intrafusais sdo menores e néo
contribuem de forma significativa para a contragdo muscular. As suas regides centrais

contém poucas miofibrilas e sdo essencialmente nio-contrateis; apenas as regides
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polares contraem ativamente. Existem, por sua vez, dois tipos de fibras musculares
intrafusais: fibras de cadeia nuclear e fibras de saco nuclear. Um fuso muscular tipico
contém duas fibras de saco nuclear e um numero variavel de fibras de cadeia nuclear

(normalmente cinco) (08 124 146)

Os axobnios mielinizados que atravessam a capsula terminam na regido central
das fibras intrafusais. A maioria das terminacdes aferentes enrola-se a volta dessas
fibras. Quando as fibras intrafusais sédo estiradas, as terminagées nervosas aumentam
a frequéncia de despolarizagao. Isto acontece porque o estiramento do fuso também
estira a parte central das fibras intrafusais, a volta das quais estdo enroladas as
terminagdes aferentes. O consequente estiramento das terminacdes aferentes ativa
canais sensiveis ao estiramento que despolarizam a membrana e dao origem a
potenciais de agdo. Quando termina o estiramento, as fibras intrafusais relaxam, e a

frequiéncia de despolarizagao diminui & 124 146)

Existem dois tipos de fibras aferentes nos fusos musculares: as primarias e as
secundarias. Normalmente, existe apenas uma terminacdo primaria em cada fuso,
constituida por todas as ramificagbes de um neurdnio aferente do grupo la. Os
aferentes do grupo la tém, por sua vez, inervagcédo nos dois tipos de fibras intrafusais.
As terminagbes secundarias sdo formadas por fibras do grupo Il, que tém origem,
sobretudo, nas fibras de cadeia nuclear. As terminagdes primarias e secundarias tém

diferentes padrées de atividade (¢ 124 146)

Os neurdnios motores da medula espinhal podem ser divididos em dois tipos:
alfa (a) e gama (y). Os motoneurdnios y sdo menores que os a, inervam os fusos

musculares, terminam nas regides polares das fibras intrafusais e modulam a

frequéncia de despolarizacdo das fibras aferentes dos fusos. Enquanto que os
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aferentes sensitivos terminam na parte central das fibras intrafusais, as fibras vy
inervam as regides polares, onde estido localizados os elementos contrateis. A ativagao
Y provoca contragcdo e encurtamento das regides polares, o que estira a por¢do n&o-

contractil central, conduzindo a um aumento da frequéncia de despolarizagdo das

terminagdes sensitivas % 124148,

Quando um musculo é estirado ou se contrai, 0 movimento compreende duas
fases: uma fase dinamica e uma fase estatica. Quando o segmento central das fibras
intrafusais € estirado lentamente, os impulsos sao transmitidos a partir das fibras de
cadeia nuclear, em grau proporcional ao estiramento, mantendo-se enquanto o
estiramento permanecer - resposta estatica. Se o comprimento das fibras intrafusais do
saco nuclear aumentar subitamente, sao transmitidos impulsos aferentes em grande
numero - resposta dinamica. No entanto, estes duram apenas enquanto o comprimento

muscular estiver variando (124 149,

Os motoneurdnios y também se podem dividir em estaticos e dindmicos. Os
motoneurdnios y estaticos inervam as fibras de cadeia nuclear, enquanto os dindamicos
inervam as fibras do saco nuclear. Quando um motoneurénio y dindmico é ativado, a

resposta dindmica da fibra aferente la € melhorada. Quando um motoneurénio y

estatico ¢ ativado, aumenta a resposta estatica das fibras aferentes la e || (8 124.146),

A inervacdo dos fusos musculares, por meio dos motoneuronios y, determina a

sua sensibilidade ao estiramento. Quando as fibras musculares extrafusais contraem, a
frequéncia de despolarizacao das fibras aferentes do fuso muscular diminui ou até
cessa. Isto faz com que o SNC deixe de receber informagao sobre o comprimento

muscular. Este efeito pode ser contrabalancado por meio da ativacdo dos
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motoneurdnios Y pelo SNC. A estimulacdo elétrica do cortex motor conduz tipicamente

a ativagdo simultdnea dos motoneurénios a e y, denominada de co-ativagdo alfa-gama.

Assim, esta co-ativagdo permite que os fusos musculares acompanhem o

encurtamento das fibras extrafusais, o que facilita os reflexos miotaticos % 124 146),

O sistema 7y é ativado primariamente por sinais provenientes da regido

facilitadora bulboreticular do tronco cerebral e, secundariamente, por impulsos
transmitidos para esta regido a partir de cerebelo, ganglios da base ou até mesmo de
cortex cerebral. Contudo, ndo sao totalmente conhecidos os mecanismos de controle

desse sistema (124 146),

O 6rgéo tendinoso de Golgi é uma estrutura encapsulada, localizada na jungéo

musculo-tendinosa, onde as fibras de colageno do tendado se juntam as extremidades
das fibras musculares extrafusais. Os feixes de colageno na capsula do o6rgao
tendinoso dividem-se em finos fasciculos. Cada 6rgao tendinoso é inervado por um
axobnio do grupo Ib, que perde a sua bainha de mielina apds atravessar a capsula e se
ramifica em numerosas terminagdes, as quais se entrelacam a volta dos fasciculos de
colageno. O estiramento das fibras de colageno também estira o 6rgdo tendinoso. Isto

comprime e alonga as terminacdes nervosas, provocando a sua despolarizagdo (124 149,

Os orgaos tendinosos de Golgi sdo muito sensiveis a alteragbes na tensdo do

musculo. Os fusos musculares, por outro lado, sdo mais sensiveis a alteracdes do

comprimento muscular (134 146).
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2.3. REFLEXOS MUSCULARES

Reflexos sao respostas automaticas que visam proteger o organismo de
agressdes externas. Protegem musculos e articulagbes de lesdes decorrentes de

alongamento ou tensdes excessivas 1+ 9857129,

O arco reflexo é constituido por um 6rgao sensitivo, um neurénio aferente, uma
ou mais sinapses numa estagao de integragdo, um neurénio eferente e um efetor. Nos
mamiferos, a conexdo entre os neurbnios aferentes e eferentes somaticos ocorre
geralmente no sistema nervoso central (SNC). Os neurbnios aferentes se projetam até
o SNC através das raizes dorsais ou dos nervos cranianos. Seus corpos celulares
estdo localizados em ganglios das raizes dorsais ou dos nervos cranianos. Ja os
neurénios eferentes projetam-se do SNC através das raizes ventrais ou dos nervos

cranianos motores correspondentes %),

A atividade no arco reflexo inicia em um receptor sensitivo, cuja amplitude do
seu potencial gerador é proporcional a intensidade do estimulo. Se o estimulo for
suficientemente intenso, gera-se em seguida um potencial de agéo no nervo aferente.
Os potenciais de agado dos nervos aferentes originam, no SNC, potenciais sinapticos
inibitérios ou excitatérios (PIPS e PEPS, respectivamente). No nervo eferente, por sua
vez, sao gerados novamente potenciais de acdo. Quando estes atingem o efetor,
originam uma resposta (por exemplo, contragdo muscular ou secregdo glandular). A
atividade do arco reflexo pode ser modificada por meio de multiplas aferéncias que

convergem a neurdnios eferentes ©®.

O arco reflexo mais simples & constituido por uma uUnica sinapse entre um



65

neurénio aferente e outro eferente. Este arco € denominado de monossinaptico. Sao
exemplos o reflexo miotatico ou reflexo de estiramento. O arco reflexo em que um ou
mais interneurénios intercalam-se entre os neurdnios aferente e eferente € chamado
de polissinaptico. Como exemplo pode-se citar reflexos de proteg¢do (como o de defesa
e o de tosse), reflexos nutricionais (como o da degluticdo), reflexos locomotores e
inumeros reflexos vegetativos (com acdo em circulagdo, respiragao, atividade
gastrintestinal, fungdo sexual e vesical). Tanto nos arcos reflexos monossinapticos
como nos polissinapticos (mas, sobretudo nestes ultimos), a atividade pode ser

modificada por fendmenos de facilitagdo espacial ou temporal, de oclusado, entre outros

(08)

O reflexo de alongamento miotatico impede que um musculo se alongue demais

e com rapidez demasiada, protegendo a articulagdo de lesdes. Esse reflexo € mediado
pelo fuso muscular localizado no interior do musculo, que monitora o ténus muscular.
Quando um musculo se alonga com rapidez, a célula fusiforme é estimulada e,
reflexamente, faz com que o musculo se contraia, resistindo ao alongamento e

evitando o estiramento da articulaggo ©5 75125,

O reflexo de alongamento miotatico dindmico € produzido por um alongamento

dindmico potente do musculo. Quando o musculo é subitamente estirado, um forte
sinal é imediatamente transmitido a medula espinhal por fibras la. Este sinal & potente

apenas enquanto o estiramento esta aumentando % %6 75,

Embora o reflexo de alongamento dinamico termine uma fracédo de segundos

ap6s o musculo ter sido estirado, o reflexo de alongamento miotatico estatico, mais

fraco, continua por um periodo de tempo maior. Este reflexo esta relacionado com a

informacgao fornecida pelas fibras de tipo Il. Faz com que haja contragdo durante o

periodo em que o musculo é mantido com comprimento excessivo (& %79,
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Essa duplicidade de comportamento do reflexo miotatico depende do tipo de
alongamento a que o musculo é submetido. Se a mobilizagdo segmentar for rapida e
intensa, vai desencadear o reflexo miotatico dindmico, que se traduz por contracao
rapida e potente. Se a movimentacao for efetuada lentamente, o reflexo miotatico &

desencadeado de forma progressiva, com um carater tdnico 3 %679,

O reflexo _de alongamento inverso (ou inibicdo autogénica) compreende o

disparo dos 6rgéaos tendinosos de Golgi (OTGs), com o objetivo de inibir, nos tenddes,
a contracdo do musculo. Os OTGs estdo localizados nos tenddes dos musculos e
monitoram a quantidade de tensao exercida sobre o tenddo. Assim, quando o musculo
se contrai, tenciona o tenddo. Quando o alongamento muscular € mantido, a tragédo
sobre os tenddes estimula os OTGs, fazendo com que o musculo relaxe e se submeta

a um maior alongamento 5 7129,

Na sua forma classica, o reflexo de flexdo € provocado por um estimulo doloroso

(dai também ser designado de reflexo nociceptivo), que conduz a contragdo muscular
coordenada em varias articulacbes, por meio de vias reflexas polissinapticas. As
respostas desencadeadas tém como objetivo final afastar o membro do estimulo. O
ramo aferente dos reflexos flexores é formado por axdnios provenientes de varios tipos

de receptores. As fibras aferentes provocam ativagao de (08),

¢ Interneurdnios excitatérios, que, por sua vez, ativam motoneurdnios a que

inervam os musculos flexores do membro ipsilateral;

e Interneurénios inibitérios, que inibem a ativacdo dos motoneurbnios que

inervam os musculos extensores (antagonistas) dessa articulagéo;

¢ Interneurénios que provocam um padrao de contragdo oposto no membro

contralateral (contragdo dos musculos extensores e relaxamento dos musculos
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flexores) - reflexo de extensao cruzado;

e Circuitos neuronais que permitem a manutencdo da contragdo muscular,

mesmo depois do estimulo terminar.

Os interneurdnios dessas vias recebem aferéncias de diversos tipos de fibras
(ndo apenas nociceptivas) e de sistemas descendentes. As fibras aferentes do reflexo
flexor incluem as de tipo Il e lll, provenientes de pele, articulacbes e musculos, e de

tipo 11, provenientes das terminacdes secundarias dos fusos musculares ®®.

O reflexo de flexdo relaciona-se, essencialmente, a fuga de um estimulo,
providenciando meios de manutengdo, ao mesmo tempo, da postura e do equilibrio
durante essa fuga. A manutengdo do equilibrio é fungdo do reflexo de extensdo

cruzado 9.

2.4. FLEXIBILIDADE

Varias definigdes tém sido atribuidas ao termo flexibilidade, dependendo da
natureza da pesquisa. Carbin e colaboradores (1978) a definiram como sendo a
amplitude de movimento disponivel em uma articulagao (%8) Chandler e colaboradores
(1990) a descreveram como a habilidade para mover uma articulagado, por meio de
uma amplitude de movimento normal, sem estresse excessivo para a unidade
musculo-tendinea ®®. Em 1999, Achour a definiu como a maxima amplitude de

movimento voluntario em uma ou mais articulagdes, sem lesiona-las ) Dantas (1989)
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e Fatouros e colaboradores (2002) colocaram que a flexibilidade € a qualidade fisica
responsavel pela execugao voluntaria de um movimento de amplitude angular maxima
por uma articulagdo ou um conjunto de articulagdes, dentro dos limites morfolégicos,
sem o risco de lesdo ® °). Para Barbante (2002) ", é a capacidade de realizar
movimentos em certas articulacdes com apropriada amplitude. E um pré-requisito
basico para a execugdo tecnicamente correta dos movimentos. Embora seja
classificada como capacidade condicional, envolve grande participagdo do sistema
nervoso central, sendo, portanto, uma capacidade coordenativa. Também ¢é

denominada de extensibilidade ou mobilidade articular (',

Assim, flexibilidade € uma das principais variaveis da aptidao fisica relacionada
a saude, e pode ser definida como a maxima amplitude passiva em um dado

movimento articular ¥

3. TRATAMENTO DE DORES CRONICAS

No tratamento da dor empregam-se medidas especificas (tratamento primario
ou etiolégico, como uso de antineoplasicos, ressecgao cirurgica de tumor ou drenagem
de abscesso) ou sintomaticas, medicamentosas (neuroliticas, anestésicas e
analgésicas) e nao-medicamentosas (técnicas psicologicas, fisioterapéuticas,
neurocirirgicas, acupuntura, hipnoterapia, estimulagdo elétrica transcutanea) ®* ™. O
tratamento etiolégico deve ser feito sempre que possivel. O manejo sintomatico

condiciona-se ao diagnostico estabelecido, bem como ao comportamento do paciente
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frente a dor, o que origina diferengas de respostas a terapéutica. No contexto das

medidas ndo-medicamentosas, a relacdo médico-paciente é primordial "),

Ha numerosos alvos em fibras sensoriais e simpaticas, medula espinhal e
centros nervosos encefalicos para onde direcionar abordagens medicamentosas e nao-
medicamentosas, eficazes no controle das dores cronicas 9. Qualquer que seja a
abordagem terapéutica escolhida, deve necessariamente levar em conta os dois
componentes da dor - nocicepcdo e reatividade. Assim, melhores resultados sao
obtidos quando o objetivo ndo é apenas eliminar a sensagao dolorosa, mas sim aliviar
o paciente que tem dor. Dentro desse contexto, ndo deve ser esquecido o controle de
manifestacdes inter-relacionadas a dor, como ansiedade, depressao, disturbios do
sono, anorexia, lassidao, alteragdes do SNV (taquicardia, aumento da presséo arterial,

midriase) e espasmos musculares 7.

Na pesquisa de novas abordagens terapéuticas, a eficacia analgésica € melhor
avaliada por meio de ensaios clinicos controlados por placebo e duplo-cegos. Os
resultados sdo melhores evidenciados em casos de dor moderada a intensa, uma vez
que dores leves ndo permitem adequada discriminagdo entre tratamento e placebo.
Estudos que induzem dor experimental, em animais ou voluntarios humanos, muitas
vezes produzem resultados n&o superponiveis aos obtidos em pacientes com dor

associada a doenca ou trauma 7.

Os objetivos do tratamento de dores cronicas tém consistido ndo na cura, mas
no controle da manifestagao dolorosa, bem como na eliminacido do uso excessivo e

abusivo de medicamentos (13

) A abordagem deve ser multidisciplinar, com interrupgao
do ciclo de dor. Empregam-se tanto medidas medicamentosas (neuroliticas,
anestésicas, analgésicas), como medidas nao-medicamentosas (psicologicas e

fisioterapéuticas). Para as medidas nao-medicamentosas, sado utilizadas varias
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técnicas, entre elas, exercicios fisicos continuos, técnicas de relaxamento, como

alongamento muscular, e técnica de estimulacdo elétrica transcutanea (TENS) (02 9. 0.

15, 18, 28, 69, 89)

3.1. ALONGAMENTO MUSCULAR

O alongamento muscular tem sido considerado parte integrante de programas
de exercicios fisicos, atendendo a diversos objetivos: diminuir o risco de lesdes
musculo-esqueléticas; aliviar a dor associada a pouca flexibilidade e contraturas
musculares; aliviar dores musculares decorrentes de processos crbénicos, como
fibromialgia, artrite reumatdide, lombalgias e cervicalgias, entre outros processos;
melhorar o desempenho esportivo. Muitas recomendacbes sobre a pratica de
alongamento sao encontradas na literatura, e novas pesquisas tém sido realizadas

desafiando alguns conceitos antigos sobre essa pratica ©: 02 08. 169,

3.1.1. Definicdo de alongamento muscular

Alongamento é uma manobra terapéutica utilizada para aumentar o

104

comprimento (alongar) de tecidos moles que estejam encurtados (1% Também pode
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ser definido como a técnica utilizada para aumentar a extensibilidade musculo-
tendinosa e do tecido conjuntivo periarticular, de modo a contribuir para o aumento de
flexibilidade de articulagées ©®. E constituido por exercicios fisicos que tém como

objetivo manter e/ou desenvolver flexibilidade ©°).

3.1.2. Propriedades fisiolégicas do alongamento muscular

O tecido muscular tem a capacidade de adaptacao a determinada estimulagao,
resultante de plasticidade. Isto &, esse tecido mole tem a capacidade de assumir novo

194 Cada musculo e

comprimento, apos a forga de alongamento ter sido removida (
articulacdo apresentam uma flexibilidade especifica, e ela é influenciada por idade,
sexo e, possivelmente, raca (%) O grau de flexibilidade n3o é homogéneo no

organismo, variando para cada articulagao e para cada movimento (13),

Os tecidos moles variam em caracteristicas fisicas e mecanicas. A tensao
muscular depende do nivel de contragao desenvolvido no interior do musculo pelas
fibras ativas. A contragdo muscular é a capacidade de o musculo gerar for¢ga no sentido
de seu encurtamento. Deve-se a filamentos protéicos que existem no interior da fibra
muscular. Quando estes interagem entre si, estabelecem pontes mecanicas que
promovem o deslizamento dos filamentos protéicos e, assim, a aproximag¢ao das duas
extremidades do musculo ®®. Quanto maior é o nimero de fibras musculares ativas e,
portanto, de pontes estabelecidas, maior é a forca que o musculo produz. Como essa

forca € desenvolvida no sentido de encurtamento muscular, ela opde-se ao seu
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alongamento. Por isso mesmo, como principio geral, o trabalho de flexibilidade deve ter

por base uma boa capacidade de relaxamento muscular ' 22 %),

Niveis adequados de mobilidade articular contribuem para a execucido de
movimentos eficientes e a manutencao do equilibrio, correlacionando-se positivamente
com qualidade de vida. Por outro lado, o declinio de flexibilidade, que ocorre ao longo
dos anos, correlaciona-se com diminuicdo de autonomia e capacidade para realizar

atividades cotidianas nos individuos idosos “* 199,

Os fatores limitantes do desempenho em relacao a flexibilidade sao: a estrutura
Odssea, a propria massa muscular e a capacidade de distensdo de musculos, tendoes,
ligamentos, capsula articular e pele ©' 03 06.57.68.74.90) " tecido conjuntivo oferece a
maior resisténcia ao desenvolvimento da flexibilidade ©%%. Gordura corporal e massa
muscular podem prejudica-la devido a limitagdes mecanicas. Em estudo realizado por
Cumming (1984) ®® sobre os componentes que interferem prioritariamente na
flexibilidade, usando a extensdo do cotovelo como modelo, o musculo causou a
primeira limitagcdo. Com a continuidade do movimento, este foi impedido por ligamentos,

capsula e articulacdes, sucessivamente %),

O sistema muscular pouco flexivel tende a encurtar-se ao realizar movimentos
com amplitude limitada. Ha evidéncias de que um musculo mantido encurtado reforca a
resisténcia do tecido conjuntivo. Esta tendéncia €& favorecida pelo processo de
envelhecimento, que reduz a capacidade de reter agua, provocando maior rigidez do
tecido conjuntivo. As consequéncias se fazem sentir na postura incorreta, e, se a

estabilidade do sistema muscular for perturbada, pode originar lesdo e dor muscular (08)

Habitos sedentarios sdo um dos maiores responsaveis pela perda de
flexibilidade, pois a falta de uso da estrutura em arcos extremos de movimento articular

resulta na adaptacdo dos tecidos conjuntivos a comprimentos menores, com
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consequente perda da extensibilidade. Além disso, como a reducao de flexibilidade é
responsavel por movimentos corporais incorretos, contribui para o uso vicioso da
estrutura anatébmica, gerando estresse mecanico e predispondo a lesdes cumulativas

do aparelho locomotor (%% 193),

3.1.3. Programa de alongamento muscular

Para que ocorra alongamento muscular, uma forca deve ser aplicada ao
musculo, pois as fibras musculares sao incapazes de alongarem-se ou estenderem-se
sozinhas. Entre as forgas que podem ser aplicadas, estdo gravidade, movimento
(momento), forca dos musculos antagonistas, localizados no lado oposto da articulagao,

e forca fornecida por outra pessoa ou alguma parte do préprio corpo do individuo ©* %

106)

O corpo deve encontrar-se em uma postura corretamente equilibrada para a
execucgao do alongamento. Forgar o corpo em posi¢cdes de equilibrio precario, durante

S (01, 09, 57, 140

periodos prolongados, pode provocar disturbio A respiracao deve ser

lenta, profunda, ritmica e controlada 57

Forca, frequéncia e duragdo do alongamento devem ser especificadas na
prescricdo dos exercicios. Todos estes fatores exercem papel importante ao se
determinar tanto a eficiéncia do alongamento quanto a tendéncia a sobrecarga e o
potencial de lesdes. O alongamento eficiente alcanga o comprimento do tecido mais

longo. A resposta contratii ao alongamento deve ser evitada, porque isto poderia
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resultar em encurtamento reativo do tecido que esta sendo alongado, particularmente
quando aplicado o alongamento muscular. A velocidade excessiva do encurtamento
evoca resposta contratil. Dessa forma, deve-se assegurar um alongamento prolongado
e suave. Um musculo é colocado em alongamento até o ponto de ndo sentir dor, sendo

ai mantido 2 162),

O alongamento s6 ocorre quando a tragado € mantida por tempo suficiente para

%6) ' Ainda nao foi determinado um arcabouco

que haja deformacgéo do tecido conjuntivo
temporal preciso para manter o alongamento muscular. A forga de alongamento é
geralmente aplicada por ndo menos que 6 segundos, mas preferivelmente por 15 a 60
segundos, sendo repetida uma ou varias vezes em uma sessdo de exercicios (@& 1104
"9 O trabalho de Taylor e colaboradores (1990) (') realizado em animais, sugere
que o maior estiramento das fibras ocorre durante os primeiros 12 a 18 segundos de
um alongamento estatico e durante os primeiros quatro alongamentos estaticos de
uma série de 10 ™). Wallin e colaboradores (2001) ('8 relatam que trés sessdes de
alongamento por semana melhoram a flexibilidade, mas ganhos maiores na
flexibilidade foram obtidos quando o alongamento foi realizado cinco vezes por semana.

Apos a flexibilidade ter sido aumentada por meio de um programa de treinamento, uma

sessao de alongamento por semana é suficiente na fase de manutengao (183),

3.1.4. Métodos de alongamento muscular

O alongamento muscular pode ser executado de forma passiva ou ativa. O
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alongamento passivo é feito com a ajuda de forcas externas, ou seja, a forca é

aplicada por outro individuo, provocando um estado de relaxamento da musculatura a

ser alongada ' 03 98.125.187) ' glongamento ativo é realizado pelo préprio individuo,

ou seja, a forca externa é realizada pelo proprio praticante do alongamento ©: 93 08.125.

187)

Existem trés métodos basicos de alongamento: estatico, balistico e por

facilitagao neuromuscular proprioceptiva (FNP).

Segundo Hall e Brody (2001) ®® no método de alongamento estatico os

musculos e tecidos sado estirados e mantidos em posicdo estacionaria em seu maior
comprimento possivel, por um periodo de 15 a 60 segundos ®8) Ja de acordo com
Bandy (2003) '®, o procedimento é realizado de forma a alongar o musculo de forma
lenta e gradual. A baixa velocidade de alongamento do musculo evita a resposta
neuroldgica do reflexo do estiramento e estimula a atividade dos 6rgaos tendinosos de
Golgi (OTGs), facilitando o alongamento muscular. O arco de movimento deve ser
mantido por um tempo de, no minimo de 15 segundos e, no maximo de 60 segundos,
para que haja uma adaptacao das fibras ao novo comprimento. Nessa posi¢cao, uma
leve tensdo deve ser percebida. A seguir, 0 alongamento progride, aumentando de
intensidade, a medida que o paciente se adapta a nova posicao, para, entdo, adquirir
um novo posicionamento '®. Dentre as vantagens do alongamento estatico, Allsen
(1999) ) descreve o alivio das dores musculares e a melhora da flexibilidade ©®. Hall
e Brody (2001) acrescentam a redugéo do gasto de energia global, da possibilidade de
ultrapassar a extensibilidade tecidual e de causar dores musculares ©®. Bandy (2003)
afirma também que reduz a atividade dos fusos musculares e aumenta

consideravelmente a atividade dos 6rgaos tendinosos de Golgi (OTGs) (1.

Segundo Bandy (2003) '® no alongamento balistico o musculo é levado a se
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contrair e relaxar de forma rapida e repetida, de modo a deflagrar estimulos que
mandam o musculo contrair, em vez de relaxar (reflexo de estiramento). Isto aumenta a
possibilidade de causar microlesdes, que, posteriormente, podem interferir no bom
funcionamento do musculo. Apesar disso, esse tipo de técnica tem eficacia para
melhoria da flexibilidade de uma populacao restrita, a de atletas, uma vez que para um
bom rendimento em atividades dindmicas sdao necessarias atividades balisticas. Para
tanto, se sugere um programa de flexibilidade dindmico, em que o individuo passa por
uma série de alongamentos balisticos, em que se varia velocidade (lento — rapido) e
amplitude de movimento (arco completo ou incompleto). No entanto, antes de iniciar
esse programa, faz-se uma série de alongamentos estaticos, até que se possa
progredir para as atividades balisticas de baixa, média e alta velocidades (18) " Allsen
(1999) ) acrescenta que os efeitos benéficos do alongamento balistico podem ser
potencializados quando é realizado como atividade pds-aquecimento, pois a
temperatura dos tecidos encontra-se mais elevada, tornando-os mais maleaveis e
menos passiveis de lesao (06) " Acredita-se, ainda, que o condicionamento possa
afrouxar as conexdes de actina-miosina, aumentando a eficacia do alongamento ®2)
Um dos tdpicos mais controversos da ciéncia dos esportes € o valor relativo dos
programas de alongamento balistico versus estéatico para desenvolver a flexibilidade. A
controvérsia € agravada pela falta de pesquisa sobre a flexibilidade balistica. A
avaliagdo do alongamento balistico é dificil, devido a necessidade de equipamento
elaborado e habilidade técnica na mensuracdo da forgca requerida para mover a
articulacdo, por meio de sua amplitude de movimento, em ambas as velocidades,
rapida e lenta. Ha, contudo, quantidade consideravel de pesquisas indicando que
ambos o0s métodos, balistico e estatico, sdo eficazes no desenvolvimento da

flexibilidade ©®.
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O alongamento por facilitacdo proprioceptiva neuromuscular (FNP) € um método

para promover ou acelerar a resposta de um mecanismo neuromuscular por meio da
estimulagao de proprioceptores. Assim, pode ser usado para fortalecer os musculos ou
aumentar sua flexibilidade articular °®. Uma contracéo breve antes de um alongamento
estatico € o ponto chave para a técnica de FPN aumentar a flexibilidade muscular. O
profissional move passivamente o membro a ser alongado, até o final da amplitude de
movimento. Uma vez atingido esse ponto, o paciente, por 6 segundos, aplica uma
contragao isométrica ao musculo que se quer alongar, opondo-se a resisténcia imposta
pelo profissional. Apds o término da contragdo, o musculo relaxa, e o profissional aplica
o alongamento, mantendo-o por cerca de 10 a 20 segundos. Sem mover o membro,
pode-se repetir esse processo de trés a cinco vezes, para, s6 entido, retorna-lo ao seu
posicionamento inicial. A contragdo isométrica do musculo que esta sendo alongado
acarreta aumento da tensdo nesse musculo, o que estimula o 6rgao tendinoso de Golgi.
Este estimulo leva, entdo, ao relaxamento muscular reflexo (inibicdo autégena), antes
que o musculo seja movido a uma nova posigao de alongamento, para ser alongado
passivamente (®* %) Assim, o alongamento por FNP combina contracéo e relaxamento
alternados dos musculos agonistas e antagonistas. A técnica impede a contragdo dos

musculos trabalhados por inibigdo dos fusos e ativagdo dos 6rgaos tendinosos de Golgi

(08)
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3.1.5. Indicagbes e contra-indicacdes para o emprego do alongamento

muscular

Atividades de flexibilidade sdo comumente recomendadas como atividades de
pré-aquecimento ou como procedimentos pos-aquecimento 6 16 8 g50 utilizadas
também para manter o funcionamento normal do musculo, evitando lesoes,
melhorando o desempenho de atletas e auxiliando na reabilitacdo apés lesées. Como
conduta terapéutica, sao indicada para aumentar a amplitude articular, quando a causa

da restricdo de amplitude do movimento (ADM) é o componente musculo-tendineo (16,

148)

Um dos grandes beneficios encontrados em um programa de flexibilidade é a
obtencdo do relaxamento, pois um aumento da tensdao muscular pode resultar em
efeitos adversos, como diminuicdo da percepcao sensorial, aumento da pressao
sanguinea e diminuigdo do aporte sanguineo muscular. Este ultimo acarreta produgao
elevada de residuos toxicos, que se acumulam nas células devido a falta de oxigénio e

nutrientes, resultando em fadiga e dor (% 148).

Além disso, o alongamento muscular também ¢é indicado quando a amplitude de
movimento esta limitada, como resultado de contraturas, adesdes e formacdes de
tecido cicatricial, levando ao encurtamento de musculos, tecido conjuntivo e pele, ou
quando as limitacbes podem levar a deformidades estruturais e dores musculares
cronicas. Outros efeitos benéficos promovidos pelos exercicios de alongamento sao
reducao de tensées musculares e estiramentos (a capacidade de um tecido em se

moldar as tensdes diminui a probabilidade de lesdo), desenvolvimento de consciéncia
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corporal, melhora da coordenagdo motora, por tornar os movimentos mais soltos e

faceis, e ativagdo da circulagao ! %%,

Portanto, as manobras de flexibilidade articular sdo de grande utilidade na
pratica diaria da fisioterapia, j4 que constantemente sdo atendidos pacientes que
apresentam restricdo de amplitude articular, em decorréncia de fatores intrinsecos ou

extrinsecos ©®.

Existem, no entanto, algumas contra-indicagdes para o uso das técnicas de
alongamento muscular, entre elas a presengca de bloqueio 6sseo que limita a
mobilidade articular, fratura recente e evidéncias de processo inflamatério ou infeccioso
agudo, intra ou extra-articular. Também estd contra-indicado para pacientes com

paralisia ou fraqueza muscular (%4,

3.1.6. Alongamento muscular e tratamento de dores crénicas

Marques e colaboradores (1994) avaliaram vinte pacientes com fibromialgia
(FM), submetidos a seis sessbes de Reeducacdo Postural Global (RPG). Eles
apontaram, em seu estudo descritivo, que os exercicios de alongamento e de
percepgao corporal determinaram reducédo da sintomatologia, com alivio da dor, e

maior facilidade para a realizacdo das atividades de vida diaria 9.

Em estudo realizado por Gashu e colaboradores (2001), avaliaram-se os efeitos

de alongamento e TENS em 15 pacientes (idade média de 52,8 anos) com fibromialgia.



80

Para a aplicagao de TENS, foram selecionados 04 tender points dos musculos trapézio
e supra-espinhal bilaterais. Foram realizadas oito sessdes, cada uma com duracéo de
50 minutos, nas quais 30 min foram dedicados a aplicagdo de TENS e 20 min, aos
alongamentos gerais e das cadeias mais lesadas, avaliadas individualmente.
Observou-se que TENS e alongamento foram eficazes, diminuindo a dor (em Escala
Analdgica Visual) e a sensibilidade dolorosa nos tender points (em avaliagdo com
dolorimetro) e melhorando a qualidade de vida (avaliada pelo Questionario de Impacto

da Fibromialgia) ©.

Sette e colaboradores (2002) estabeleceram um protocolo de tratamento
fisioterapéutico, a partir de um levantamento bibliografico, composto por 10 minutos de
caminhada, 30 minutos de alongamento muscular das cadeias encurtadas e 10
minutos de exercicios de relaxamento, sendo aplicado em 03 pacientes. Apds o
tratamento, os 03 pacientes com fibromialgia referiram manutencdo da dor. Porém,

houve reducado de ansiedade, intensidade de dor e de tensao (%"

Em 2004, Marques realizou estudo no Ambulatério de Reumatologia do Hospital
das Clinicas da Universidade de Sao Paulo, envolvendo 14 mulheres com diagndstico
clinico de fibromialgia e com idade entre 42 e 66 anos. As participantes foram
avaliadas antes e apds tratamento de 20 sessdes semanais de fisioterapia, durando
aproximadamente 50 min cada uma. Foram orientadas também a realizar exercicios de
alongamento muscular, a partir da percepgao corporal, diariamente em casa. Concluiu-
se que os exercicios de alongamento muscular foram benéficos, trazendo alivio da dor,

melhora em flexibilidade e qualidade de vida (%9,

Em estudo realizado com grupo de 10 pacientes, com idade entre 38 e 69 anos,
de ambos os sexos e portadores de FM, avaliaram-se as repercussdes de um

programa de atividades, composto por hidroterapia, alongamento muscular,
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relaxamento muscular globalizado, exercicios de resisténcia e coordenacéo,
associados a musicoterapia e a exercicios respiratorios. Os autores verificaram que o

programa foi eficaz no tratamento da FM ©.

Embora os dados aqui citados sugiram eficacia dessa técnica no tratamento de
dores cronicas por fibromialgia, os estudos encontrados na literatura sdo de baixa
qualidade metodoldgica, caracterizada por terem carater apenas observacional, sem
grupo controle, pequeno tamanho de amostra, ampla faixa etaria, grande diversidade
de parametros avaliados e de técnicas fisioterapéuticas propostas. Fazem-se, assim,
necessarios ensaios clinicos controlados, com maior tamanho amostral e avaliacdo de

parametros de maior impacto sobre a vida dos pacientes.

3.2. ESTIMULAGAO ELETRICA NERVOSA TRANSCUTANEA (TENS)

TENS é abreviagdo da expressdo em inglés Transcutaneous Electrical Nerve
Stimulation ou, no idioma portugués, estimulagao elétrica nervosa transcutanea. Trata-
se de uma técnica nao-invasiva, utilizada para promover alivio sintomatico de dores de

diversas origens, tanto agudas quanto cronicas "%,

As primeiras evidéncias existentes sobre o uso de eletroestimulagdo no manejo
da dor datam de 1967, atribuidas a Wall e Swett. Eles relataram o desaparecimento
temporario de dor cronica com a eletroestimulacdo de nervos periféricos, por meio da
colocacio de eletrodos na superficie da pele "®. Em 1974, Burton e Mauer verificaram

sua eficacia em pacientes com dores cronicas e previsao de cirurgia para implantagao
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de estimulador em coluna vertebral. Os pacientes para os quais foi aplicada a técnica
de TENS relataram alivio da dor, € ndo houve mais necessidade da implantagao do

(38

estimulado A partir de 1995, com a pesquisa de Reitmann e Esses, usando

modelo animal, iniciou-se, entdo, o estudo dos mecanismos de agdo de TENS (%7,

3.2.1. Mecanismo de acdo de TENS

Segundo alguns autores, TENS é uma forma de analgesia elétrica, cujo
mecanismo de acgao foi baseado, inicialmente, na teoria da comporta proposta por
Melzack e Wall, em 1965. A analgesia se explicaria por meio de um mecanismo de

bquueio (28, 105, 167)-

Os eletrodos sao colocados na superficie da pele, e os impulsos, transmitidos de
forma transcutanea, estimulariam fibras AB (mielinizadas e de condugao mais rapida),
que conduzem informacdes ascendentes proprioceptivas. Isso ocorreria em corno
posterior da medula espinhal (substancia gelatinosa). Como a transmissdo de
estimulos através das fibras AB predominaria, os estimulos de dor, conduzidos por
fiboras C, seriam inibidos ao nivel das células T, ndo ascendendo pelos tratos
espinotalamicos laterais em direcdo ao talamo. Por outro lado, quando os impulsos
provenientes das fibras C superassem os estimulos das fibras A, a dor se manifestaria.
Desse modo, a base do efeito de TENS, conforme a teoria da comporta da dor, seria a
maior estimulacao de fibras AB, com a finalidade de bloquear a transmissao das fibras

de tipo C, em corno posterior da medula espinhal. No entanto, esse modelo tedrico
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explicaria apenas o alivio da dor enquanto TENS esta sendo aplicada. O seu pés-efeito
parece estar relacionado a liberagao de opidides enddgenos, possivelmente endorfinas,

em centros superiores do sistema nervoso ©4 28 105 167)

Propde-se que TENS,
concomitantemente ao efeito em fibras periféricas, ativaria mecanismos inibitorios
centrais, moduladores da transmissdo da dor no nivel do corno posterior da medula

espinhal (04 16.38.58)

TENS, assim como a acupuntura ou a eletroacupuntura, sdo meétodos néo-
invasivos utilizados na pratica clinica para promover o alivio da dor. Os mecanismos do
efeito analgésico obtido por estas técnicas variam em fungdo dos parametros de

estimulagdo ¥

. O sistema opidide enddégeno estaria especialmente relacionado a
estimulagdo nervosa periférica de baixa freqiéncia e alta intensidade. Contudo,
quando a estimulacao utiliza parametros de alta frequéncia e alta intensidade, aquele
sistema também parece estar em parte envolvido. Com base nesses conceitos, Jeong
e colaboradores (1995), utilizando o gato como modelo experimental, investigaram os
neurotransmissores relacionados ao mecanismo de estimulacdo nervosa periférica
com parametros de alta frequéncia e alta intensidade. Durante a estimulacdo nervosa
periférica, foi aplicado, na medula espinhal ao nivel lombo-sacral, antagonistas de
receptores ionotrépicos (como a naloxona e estriquinina) dos neurotransmissores
relacionados, observando os efeitos destas drogas na mudanga de atividades dos
neurdnios do corno dorsal da medula. Os resultados mostraram que a atividade
espontanea de neurdnios do corno dorsal da medula espinhal aumentou na presenca

de glutamato e diminuiu com GABA, sugerindo a participagcao do sistema GABAérgico

na acao analgésica da estimulagcédo nervosa periférica de altas frequéncia e intensidade

(95)

Freeman e colaboradores (1983) realizaram ensaio clinico duplo-cego com 13
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pacientes, em que foram administradas, por via intravenosa, solugdo salina ou
naloxona (antagonista opiodide), nas doses de 0,4 a 10 mg. A intensidade da dor foi
avaliada durante a estimulagcado transcutanea e a intervalos de 2, 5, 10 e 15 minutos
apos as injegdes. Depois de dois dias, o procedimento foi realizado novamente,
aplicando-se os agentes alternadamente. Observou-se que a naloxona nao foi capaz

de antagonizar o alivio da dor induzido pela estimulagao elétrica (76)

Lee e colaboradores (1985) investigaram a inibicdo de neurdnios do trato
espinotalamico, pela aplicacdo de TENS, em sete macacos anestesiados. Os
neurdnios desse trato foram ativados por estimulacido do nervo fibular comum, com
intensidade supralimiar para fibras C. As respostas evocadas foram comparadas antes,
durante e apds a aplicacdo de TENS durante 5 minutos. Observou-se que houve
inibicao de fibras C somente quando a intensidade de TENS excedeu o limiar das
fibras Ad. Em alguns neurdnios as intensidades de estimulo, “trens” de pulsos de baixa
frequéncia foram mais efetivos que pulsos de alta frequéncia. TENS foi mais eficaz
quando aplicada dentro do campo receptivo desses neurdnios. A descarga de fibras C,
registrada a partir de um nervo periférico, ndo foi reduzida em magnitude, e ndo houve
mudancas substanciais em sua laténcia devido a aplicacdo de TENS. A inibicdo da
atividade de neurbnios do trato espinotalamico nao foi alterada apreciavelmente apos a
injecao de cloridrato de naloxona. Os resultados sugerem que TENS pode produzir
inibicdo em sistema nervoso central por meio da ativagao de fibras aferentes Ad e que
seus efeitos inibitérios em neurdnios do trato espinotalamico ocorre por um mecanismo

que nao envolve a participagdo de opidides endogenos (%),

Lundeberg e colaboradores (1985) compararam os efeitos de TENS de alta
frequéncia (100 Hz), baixa frequéncia (02 Hz) e placebo (TENS-sham) em grupo de 21

pacientes que sofriam de dismenorréia primaria. Foi realizado um estudo duplo-cego e
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cruzado, ou seja, os 03 tipos de estimulacdo foram aplicados as mesmas pacientes,
um tipo a cada dia. Com o uso de TENS do tipo alta freqliéncia, 14 de 21 pacientes
experimentaram alivio de dor superior a 50%, em relagdo a intensidade original. Nos
momentos em que foram submetidas a TENS de baixa frequéncia ou placebo, somente
07 de 21 e 05 de 21 pacientes, respectivamente, obtiveram alivio de dor superior a
50%. Em teste adicional, naloxona foi administrada a 06 das 14 pacientes voluntarias
que haviam experimentado alivio da dor com TENS. Em 04 delas, o alivio da dor
obtido com TENS de baixa frequéncia foi neutralizado com a administracido de
naloxona, enquanto o alivio obtido com TENS de alta frequéncia, nas mesmas

pacientes, ndo foi afetado por esse antagonista opidide (''%.

No estudo de Olausson e colaboradores (1986), analisaram-se os efeitos da
naloxona sobre o limiar de dor de dente em 11 voluntarios, submetidos a exercicios
musculares e TENS de baixa frequéncia. A fim de avaliar eventual envolvimento de
mecanismos endorfinérgicos, naloxona (0,8 mg) ou solugdo salina foram injetadas
intravenosamente apds 20 minutos de exercicios ou 30 minutos de estimulacao elétrica.
Os limiares de dor foram medidos repetitivamente antes e apds os exercicios ou a
estimulagdo. Observou-se que ambas as técnicas elevaram os limiares de dor. Porém,
a maior elevacao foi registrada apds a estimulagao elétrica em face. Tais efeitos néo
foram afetados pela administragdo de naloxona. Os dados sugerem que um
mecanismo comum poderia estar envolvido na elevacao do limiar de dor por exercicios

ou por TENS (142),

Em ensaio clinico randomizado, duplo-cego, Mannheimer e colaboradores
(1989) estudaram a influéncia da administragdo de naloxona sobre os efeitos de TENS
de alta freqiiéncia em angina de peito induzida por atrial pacing (eletrodo intracardiaco

inserido no atrio para regulagao do ritmo cardiaco). Foram avaliados 11 pacientes com



86

grave doenca arterial coronariana, tratados com TENS em duas ocasides. Eles
receberam, por via intravenosa, solugao salina ou 50 mg de naloxona. Tratamento com
TENS aumentou a tolerdncia para o pacing e melhorou significativamente o
metabolismo do lactato, efeitos que n&o foram revertidos pela naloxona. Os resultados
sugerem que os efeitos de TENS sobre a dor cardiaca ndo sdo mediados por [3-
endorfinas. Porém, esses resultados ndo excluem a participagao de opidides de curta
acao, como agonistas de receptores delta (&) ou kappa (k) (met-encefalina, dinorfinas
ou ambas), devido a alta afinidade da naloxona por tais receptores. Mecanismos nao-

opidides também podem ser importantes (1.

3.2.2. Tipos de aplicacdo de TENS

Atualmente, varios tipos de aplicacdo de TENS podem ser utilizados.

O tipo convencional ou de alta freqiéncia pode ser definido como uma cadeia

continua, ininterrupta, de impulsos de alta frequéncia, gerados com curta duragao e
baixa amplitude. Tem sido bastante recomendado em casos de dores agudas, como as
pds-operatdrias (105 144 192.167) ytilizam-se habitualmente freqiiéncias de 75 a 150 Hz
(193) " embora autores empreguem freqiiéncias mais baixas, de 40 a 50 Hz (" 1%,
Utiliza-se largura de pulso inferior a 200 microssegundos (us), podendo ser tdo breves
quanto 50 a 80 ps °® ou 20 a 60 ps "1V A intensidade da estimulagdo deve estar

dentro dos limites da estimulagdo sensitiva, resultando em forte sensacdo, mas sem

causar desconforto ou contracbées musculares. O tempo de terapia varia de 15 a 40
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minutos de apIiCaQéO (105, 144, 156, 167).

Esse modo de estimulagdo recruta preferencialmente as grandes fibras
aferentes do tipo AR (fibras nervosas cutdneas superficiais). Embora nao seja
inteiramente compreendido seu mecanismo de agado, sugere-se que vias nao-

(149 " Propdem-se como

endorfinérgicas sejam responsaveis pela intensa analgesia
provaveis mecanismos de modulagdo um bloqueio periférico direto da transmissao ou
uma ativacao da inibicdo central da transmissao dolorosa, por meio da estimulagao de
fiboras de didmetro maior, como proposto na teoria da comporta. O periodo de
analgesia nao é duradouro, e a percepgao da estimulagéo pode declinar, a medida que
o tratamento progride (153), Segundo Andrews e colaboradores (2000), quando utilizada

a técnica convencional, o alivio da dor se da apenas enquanto o estimulo elétrico esta

sendo aplicado (",

TENS de baixa freqliéncia e alta intensidade, também conhecido como

acupuntural, envolve o uso de freqliéncias menores que 10 Hz (otimamente entre 01 e
04 Hz) e larguras de pulso maiores que 200 microssegundos (us), visando o
recrutamento de fibras nervosas tanto sensitivas quanto motoras. Produz contragdes
musculares visiveis. E aplicado por um tempo total de 20 ou 30 min ("* %0 Alguns
autores sugerem que dores agudas de natureza superficial respondem melhor a
aplicacdo de TENS convencional, enquanto dores continuas, profundas e de longa

duracéo respondem melhor & aplicagédo de TENS de baixa freqiiéncia (195 114 134,156, 167)

Essa modalidade estimula fibras aferentes nociceptivas de tipos Ad e C, além de
fibras eferentes motoras. A sensagao gerada por esse tipo de TENS é de parestesia. A
analgesia por ele gerada tem sido descrita como sendo mediada por opidides

endodgenos (1%,

O tipo burst ou “trem” de pulsos foi desenvolvido por Sjélund (1976), como
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resultado de suas experiéncias com eletroacupuntura chinesa (156) Esta modalidade se
diferencia do modo acupuntural (baixa freqliéncia e alta intensidade), por envolver o
uso de uma alta freqléncia de pulsos individuais (de 40 a 150 Hz), distribuidos em
“trens” de baixa frequéncia, repetidos 1 a 5 vezes por segundo (mais comumente 2

) 1", Pode ser comparada a uma mistura de TENS convencional com TENS

vezes/s
acupuntural, proporcionando alivio de dor por meio dos dois mecanismos. Geralmente,
a frequéncia dos “trens” (“pacotes”) varia de 1 a 4 Hz, com uma frequéncia “interna” de
cerca de 100 Hz. A largura de pulso varia de 100 a 200 ys. O tempo total de aplicagao
dura em torno de 20 a 30 min. Estimulagdes mais prolongadas podem conduzir a
desconforto, proveniente de fadiga muscular. Este tipo de TENS é utilizado no
tratamento de dores crbnicas, sendo que a laténcia para inicio de efeito tende a ser
maior; porém, depois que a analgesia ocorre, o alivio da dor tende a persistir por
periodos substanciais. Pouco se sabe sobre seu modo de agao, porém alguns autores
sugerem que sua aplicacdo poderia estar relacionada a liberagcdo de opidides

enddgenos, provavelmente beta-endorfinas ().

TENS breve-intensa € uma modalidade & muito similar ao modo convencional. O

estimulo é fornecido por uma cadeia ininterrupta de pulsos, em frequéncias muito
elevadas, com larguras de pulso e intensidades moderadas. E recomendavel a
utilizagao de frequéncias altas (cerca de 100 Hz) e tempo de duragédo dos pulsos em
torno de 200 us (1% A intensidade deve ser a maxima tolerada pelo paciente, sendo
utilizada por curtos periodos de tempo (15 min ou menos). Essa forma de TENS
produz analgesia que se supde mediada por opidides enddgenos, liberados em

periodos de extremo desconforto (17,
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3.2.3. Indicacdes de uso de TENS

Tém surgido, na literatura cientifica, multiplos trabalhos sobre os efeitos de
TENS. Como consequéncia, atualmente € uma técnica utilizada em larga escala no
tratamento de patologias agudas e crénicas, como disfun¢gdes musculo-esqueléticas,

. . T . sq (28, 43, 79, 169) H
neuropatia diabética, dor pds-traumatica, entre outras . No entanto, muitas
pesquisas apresentam dados conflitantes sobre a eficacia e a duragao de seus efeitos.
Tais discrepancias tém sido atribuidas a indefinidos pardmetros de estimulagao
durante a realizacdo da pesquisa, falta de controle dos estimulos, uso de diferentes

tipos de aparelhos e tipos de eletrodos, entre outros % 43 168),

3.2.3.1. Em dores agudas

Schomburg e Carter-Baker (1983) investigaram possiveis beneficios da
eletroanalgesia pos-operatéria no tempo de permanéncia hospitalar e uso de
medicamentos analgésicos de 150 pacientes submetidos a laparotomia. Setenta e
cinco receberam aplicagcdes de TENS no periodo pds-operatorio, enquanto os demais
75, considerados do grupo controle, ndo receberam qualquer estimulagdo elétrica.
Observou-se reducgao significativa no uso de medicamentos no grupo da estimulagao

elétrica, porém nao houve diferenca quanto ao tempo de hospitalizagao (%9,
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Mannheimer & Lampe, em 1984, verificaram que TENS proporcionou alivio para
pacientes com dor pés-operatéria e aqueles que sofriam de dor associada a

traumatismos agudos, com taxas de éxito oscilando entre 70 e 90% 119

Em estudo de Reuss e colaboradores (1988), envolvendo 64 pacientes com dor
apo6s colecistectomia, TENS foi aplicada, por meio de eletrodos colocados cerca de 2
cm da incisao cirurgica, em metade dos individuos. Os demais 32 pacientes foram
considerados controles. Nao se observaram diferencas quanto a tempo de

hospitalizagdo, uso de analgésicos opidides ou complicagdes pulmonares (152),

Em ensaio clinico randomizado realizado por Carman e Roach (1988),
compararam-se os efeitos de estimulacédo elétrica analgésica, estimulagdo elétrica
simulada e uso de analgésicos, em trés grupos de criangas e adolescentes (com idade
entre 11 e 21 anos) submetidos a cirurgias de coluna (n=15/grupo). Nao foram
detectadas diferencas quanto ao uso de analgésicos opidides ou tempo de

permanéncia hospitalar ).

Em estudo de Hargreaves e Lander (1989), compararam-se os efeitos de
estimulagao elétrica e estimulagdo elétrica simulada (placebo), além de um grupo
controle, em 75 pacientes submetidos a cirurgias abdominais. O procedimento foi
aplicado 15 min antes e durante a troca de roupas, no segundo dia pds-operatorio.
Houve significativo alivio da dor no grupo submetido a estimulagao elétrica, enquanto o

escore de dor nao diferiu na comparagao dos grupos controle e placebo (°0),

Em ensaio clinico randomizado, Dawood e Ramos (1990) compararam a
eficacia de estimulagao elétrica, estimulagao elétrica simulada e uso de ibuprofeno no
tratamento de dismenorréia. Observou-se que, com o emprego de estimulagao elétrica,
as mulheres necessitaram de menos medicagédo analgésica adicional, em comparagao

com o uso de estimulagao elétrica placebo. O alivio de dor obtido com a estimulagao
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elétrica foi comparavel ao que ocorreu com o uso de ibuprofeno (%8),

3.2.3.2. Em dores cronicas

Dores crbnicas musculares afetam grande parte da populagdo. TENS foi
introduzida ha mais de trinta anos, como uma terapia alternativa as medidas nao-
farmacolégicas no tratamento desses pacientes. Contudo, apesar de sua ampla

utilizacao, a eficacia de TENS ainda é controvertida.

Em ensaio clinico randomizado, duplo-cego, envolvendo 41 pacientes, Melzack
e colaboradores (1983) compararam os efeitos de TENS do tipo baixa freqiéncia e alta
intensidade com os efeitos de massagem por sucgéo, em dor lombar crénica. O grupo
submetido a estimulagao elétrica mostrou desempenho significativamente melhor que o

grupo que recebeu massagens, em todas as avaliagdes realizadas (130)

Por outro lado, ensaio clinico randomizado de Deyo e colaboradores (1990)
sugeriu minimo efeito da estimulagao elétrica em nivel sensorial, quanto ao alivio de
dores cronicas. Foram estudados quatro grupos de pacientes que apresentavam dor
lombar ha, pelo menos, trés meses e que nao estavam em tratamento ativo, avaliando-
se os efeitos de estimulacdo elétrica, estimulacdo elétrica simulada, associagcao de
estimulagao elétrica e exercicios e associacdo de estimulagcdo elétrica simulada e
exercicios. Observou-se que os exercicios foram mais eficazes que a estimulagao

elétrica e que esta nao se mostrou superior ao placebo (%9,
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Johnson e colaboradores (1989) analisaram os efeitos analgésicos de diferentes
frequéncias de TENS, para o controle da dor induzida pelo frio, em individuos normais.
Observou-se que, quando TENS foi aplicada em nivel sensorial, a maior analgesia
ocorreu em frequéncias entre 20 e 80 Hz. Frequéncias superiores ou inferiores a essas

se mostraram menos eficazes %°.

Johnson e colaboradores (1991) acompanharam usuarios de TENS portateis
(mais de 60 h por semana), submetidos a terapia de longo prazo. Cerca de 50%
desses pacientes relataram alivio da dor superior a 50%, em relagdo ao inicio do
tratamento. A eletroanalgesia apresentou rapido inicio, mas nao se mostrou duradoura,

apds o aparelho ser desligado 7.

Tulgar e colaboradores (1991) compararam estimulagao sensorial de frequéncia
constante com estimulagao sensorial modulada por burst em dois estudos. Em ambos
os estudos, os pacientes com dores crbnicas preferiram o modo de estimulacdo de

frequéncia constante (7% 180,

Em estudo no qual 251 pacientes com dores musculares crénicas foram
submetidos a TENS ativo e 170, a TENS-sham (placebo), ndo se observou efeito

benéfico de TENS superior ao tratamento placebo ©¥.

Em 2002, no laboratério em que foi realizado esse trabalho de Dissertacao,
foram estudados 20 pacientes com histéria de dor crénica em coluna vertebral,
objetivando avaliar se sessao unica de fisioterapia era capaz de aliviar suas dores. Dez
foram submetidos a uma sessao de alongamentos musculares e dez, a uma sessao de
eletroestimulagcdo transcutdnea (TENS). Observou-se que sessdo Unica, tanto de
alongamento muscular quanto de TENS, foi capaz de reduzir os escores de dor. Nao

houve diferenca entre as duas técnicas ",
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3.2.4. Contra-indicacdes

Existem poucas situacbes em que a aplicagdo de TENS é limitada ou esta

contra-indicada. Incluem-se as listadas a seguir (1'% 144154,

1. Presenca de marcapasso - Os marcapassos sdo sensiveis a interferéncias
eletromagnéticas, podendo alterar o ritmo cardiaco na presenga de um sinal elétrico

externo.

2. Dores em regiao antero-lateral do pescogo - A estimulacdo sobre os seios
carotideos pode promover reflexo vagovagal, por meio da estimulacdo de
barorreceptores, o que pode levar a hipotensao arterial, arritmias cardiacas e até

mesmo a sincope vagovagal.

3. Periodo gestacional - Embora ainda seja topico em discussédo, TENS deve ser
utilizada com cautela em pacientes gravidas, evitando-se a estimulagdo na regido

abdominal.

4. Presenca de doengas cardiacas - Nao ha registro conhecido de complicagbes
que limitem a aplicacdo de TENS sobre o térax de pacientes com doenca cardiaca. No

entanto, seu uso deve ser feito com cautela nessa situacgao.

5. Presencga de patologias evolutivas ou agudas, tais como flebites, tumores ou

inflamacoes, epilepsia e lesdes cutaneas.
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OBJETIVOS

1. OBJETIVO GERAL

O presente trabalho de pesquisa teve como objetivo avaliar a resposta
analgésica de cinco sessodes de fisioterapia com alongamento e/ou estimulagao elétrica
nervosa transcutdanea (TENS), em dores crénicas com origem na musculatura da

coluna vertebral.

2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

1 Comparar os escores de dor, medidos por escalas verbal e analdgica visual,
antes e ap6s o emprego de TENS, a fim de verificar se cinco sessdes dessa técnica
fisioterapéutica sdo capazes de aliviar dores crénicas com origem em musculatura da

coluna vertebral.
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2 Comparar os escores de dor, medidos por escalas verbal e analégica visual,
antes e apdés o emprego de técnica de alongamento muscular, a fim de verificar se
cinco sessodes dessa técnica fisioterapéutica sao capazes de aliviar dores crénicas com

origem em musculatura da coluna vertebral.

3 Comparar os escores de dor, medidos por escalas verbal e analdgica visual,
antes e apos o0 emprego da associagao das técnicas de TENS e alongamento muscular,
a fim de verificar se cinco sessdes com associacdo dessas duas técnicas
fisioterapéuticas sao capazes de aliviar dores cronicas com origem em musculatura da

coluna vertebral.

4 Comparar os escores de dor obtidos nos trés grupos de pacientes estudados,
a fim de verificar se alguma das técnicas fisioterapéuticas empregadas apresenta

eficacia analgésica significativamente diferente das demais.
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MATERIAIS E METODOS

1. MODELO GERAL DE INVESTIGACAO

Foi realizado estudo experimental, sob a forma de ensaio clinico randomizado,

duplo-cego, em paralelo, controlado por alongamento muscular.

Os pacientes e os pesquisadores que avaliaram os desfechos de interesse
desconheciam os tratamentos fisioterapéuticos aplicados a cada caso. Apenas o0s
fisioterapeutas responsaveis pelo atendimento conheciam o grupo no qual cada

paciente foi alocado.

2. LOCAL DE REALIZACAO

Esse projeto de pesquisa foi realizado no Centro Corpo, em Porto Alegre, Rio
Grande do Sul, Brasil. Trata-se de uma instituicdo privada, que presta servico de

Fisioterapia a pacientes da regido metropolitana de Porto Alegre. Conta com 3
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profissionais de Fisioterapia, 12 de outras areas, atendendo a uma média de 40

pacientes por més.

A Direcdo da Instituicdo foi informada sobre todas as etapas do projeto,
recebendo copia do mesmo e fornecendo documento de concordancia com a

realizagao do mesmo.

3. POPULACAO EM ESTUDO

Foram estudados pacientes de ambos os sexos com dores crénicas de origem

muscular, com localizagdes cervical, toracica e/ou lombar.

4. AMOSTRAGEM

A amostra foi selecionada a partir de pacientes que compareceram ao Centro

Corpo, no periodo de janeiro a dezembro de 2005.



98

4.1. CRITERIOS DE INCLUSAO

Foram incluidos pacientes com queixas de dor crénica muscular, localizada em
regides da coluna vertebral (cervical, toracica e/ou lombar), que aceitaram participar do
estudo. Eram adultos jovens e adultos idosos (maiores de 18 anos), de ambos os
géneros, com diagndstico de dor na coluna vertebral por mais de seis meses, feito por
meédico ortopedista, que estavam iniciando tratamento fisioterapéutico (primeira

sessao).

Optou-se pela inclusdo de pacientes de ambos os géneros, de modo a aumentar
a validade externa do estudo, ou seja, os resultados aqui obtidos poderao ser
aplicados a homens e mulheres. No entanto, para que este ndo se constituisse em
fator de confusdo na analise de dados, previu-se a randomizagdo dos pacientes (de
modo a favorecer a distribuicio homogénea de ambos o0s géneros nos grupos
estudados) e a analise estatistica da igualdade dessa variavel (de modo a confirmar,
por meio do teste de qui-quadrado, aquela homogeneidade de distribuicao nos grupos).
O mesmo raciocinio foi utilizado para a inclusao de pacientes com dores crbnicas de
diferentes localizagbes — cervical toracica e/ou lombar. Esses procedimentos sao
adotados classicamente por pesquisadores que atuam na area de dor em seres

humanos (45-49. 116, 158)
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4.2. CRITERIOS DE EXCLUSAO

Foram excluidos pacientes com idade inferior a 18 anos, que ja haviam
realizado fisioterapia para dor crénica muscular na coluna vertebral, em periodo inferior

a um ano, ou que se recusaram a participar do estudo.

4.3. RANDOMIZACAO

Os pacientes incluidos no estudo foram alocados randomicamente em trés
grupos: um grupo considerado controle e dois grupos de intervencdo. Para tal, foi

utilizada tabela de numeros aleatdrios (Anexo 1).

4.4. CALCULO DO TAMANHO DA AMOSTRA

Para determinar o tamanho da amostra, foi realizado estudo piloto com 30
pacientes (10 pacientes/grupo). Foi considerado como desfecho clinico de interesse o

escore de dor na escala analdgica visual. Foi estimado, entdo, tamanho de amostra
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capaz de detectar diferenca de pelo menos 50 mm entre os trés grupos na referida
escala, com probabilidade de erro beta de 0,20 (poder estatistico de 0,80) e nivel de
significancia (erro alfa) de 0,05, por meio de analise em pacote estatistico SPSS 12.0
for Windows. Com base nesse calculo, estimou-se um tamanho de amostra de 110

pacientes por grupo.

5. GRUPOS EXPERIMENTAIS

Os pacientes foram divididos em trés grupos.

5.1. GRUPO CONTROLE

Realizou alongamento muscular passivo do tipo estatico, com baixa tenséo,
permanecendo em cada alongamento por 30 segundos e repetindo-os duas vezes. O
paciente realizou um total de 16 alongamentos diferentes (Anexo 2) para a musculatura
da coluna vertebral, em periodo de tempo de 20 minutos. Foi empregada a mesma
seqliéncia de alongamentos para todos os pacientes ©1: 98 09 11. 16,57, 88,104, 110, 162) - o

seguir, cada paciente foi posicionado em decubito lateral e conectado a aparelho de

TENS desligado, por 20 minutos, totalizando um tempo total de sessao de 40 minutos.
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Este grupo foi considerado controle, devido ao alongamento ser a técnica
convencional e de mais facil aplicagdo para os portadores da patologia em estudo. O
procedimento proposto € um dos recomendados na literatura para o tratamento desse
tipo de paciente, sendo descrito como uma medida terapéutica que, por si s, pode

contribuir para a diminuicéo da dor 0809, 11,16, 57, 88,104, 110, 162)

5.2. GRUPO INTERVENGCAO 01

Foi submetido a aplicacdo de eletroestimulagdo transcutdnea em aparelho
TENS (estimulagdo elétrica nervosa transcutdanea) da marca Ibramed®, modelo
Neurodyn Il (testado e aprovado pelo Inmetro em 2004). O parametro de estimulagéo
utilizado foi do tipo baixa freqiéncia e alta intensidade (também chamado de
acupuntural), com frequéncia de pulso igual a 04 Hz e tempo de pulso de 200 us, por

periodo de 20 minutos (10% 114. 156 167.168)

Foram utilizados 04 eletrodos e 02 canais, sendo um eletrodo positivo € um
eletrodo negativo para cada canal. Os pacientes foram posicionados em decubito
lateral, e os eletrodos foram colocados ao nivel da musculatura da coluna vertebral em
que havia referéncia de dor. Nos pacientes com dores cervicais, os eletrodos foram
dispostos sobre a musculatura do musculo trapézio, na regidao entre as vértebras
cervicais. Nos pacientes com dores na regiao dorsal, os eletrodos foram dispostos
sobre a musculatura do grande dorsal e do trapézio, na regido das vértebras toracicas,

e naqueles com dores lombares, sobre o musculo grande dorsal, ao nivel das
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vértebras lombares e sacrais. Para pacientes com dores em mais de um segmento da
coluna, os eletrodos foram dispostos sobre as mesmas musculaturas previamente
citadas, porém associando-se as regides. Assim, naqueles com dores cervicais e
dorsais, por exemplo, foram colocados dois eletrodos em cada regido. O mesmo foi
feito para pacientes com dores em todos os segmentos pesquisados (Figura 5). E
importante ressaltar que a distancia de posicionamento dos eletrodos nao interfere no

efeito analgésico da estimulagao elétrica (114 196167,

A seguir, os pacientes foram submetidos a 20 minutos de exercicios “imitando”
alongamentos, totalizando um periodo total de 40 minutos de sessao. Para tal, foram
realizados os mesmos 16 alongamentos musculares do grupo controle, porém sem
aplicagcdo de uma forca externa, ou seja, foram feitos “falsos” alongamentos

musculares.
Foi empregada a mesma sequéncia de exercicios para todos os pacientes.

Estudos prévios da literatura preconizam o tempo de 20 minutos como sendo o
ideal para uso de TENS, pois se verificou que periodos inferiores ndo provocam
analgesia e periodos mais prolongados provocam anestesia, ndo sendo este o objetivo

do presente estudo (105 114 156.167)

Esse grupo foi escolhido como de intervengao devido ao fato de TENS ser uma
técnica mais nova e menos tradicional, que exige aparelhagem especifica e

acompanhamento profissional para sua realizagao.
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Figura 5: Posicdo dos eletrodos: (A) posicdo dos eletrodos dor crénica ao nivel
cervical; (B) posicdo dos eletrodos dor crbnica ao nivel dorsal; (C) posicdo dos
eletrodos ao nivel lombar; (D) posicao dos eletrodos ao nivel de dor cervico-dorsal; (E)
posicao dos eletrodos ao nivel de dor dorso-lombar; (F) posicdo dos eletrodos ao nivel

de dor cérvico-lombar e cérvico-dorso-lombar.

5.3. GRUPO INTERVENGCAO 02

Realizou 20 minutos de alongamentos musculares e 20 minutos de TENS,
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totalizando tempo total de sessédo de 40 minutos. As técnicas de alongamento e TENS
empregadas foram as mesmas realizadas, respectivamente, pelos grupos controle e
intervencao 01. Os alongamentos foram do tipo passivo estatico, com baixa tenséo,
permanecendo o0 paciente, em cada alongamento, por 30 segundos e repetindo-os
duas vezes. Foram feitos 16 alongamentos diferentes (Anexo 2) para a musculatura da
coluna vertebral, por sessdo. Foi feita, a seguir, estimulacdo do tipo acupuntural por

TENS, com frequéncia de pulso igual a 4 Hz e tempo de pulso de 200 us.

Esse grupo foi escolhido como de intervengao por envolver a aplicagao de TENS,
como no grupo de intervengdo 1, e implicar na realizagdo de duas técnicas
fisioterapéuticas associadas, o que, na pratica clinica, aumenta o tempo e a

complexidade do atendimento.

6. VARIAVEIS EM ESTUDO

Os desfechos de interesse, avaliados por meio dos instrumentos descritos a

seguir, foram constituidos de:
1. Escores de dor em escala analdgica visual de dor.

2. Escores de dor em escala verbal de dor.
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7. INSTRUMENTOS DE AFERICAO

7.1. ESCALA ANALOGICA VISUAL DE DOR

O material empregado foi uma folha, em que estava desenhada linha de 100
mm (Anexos 3 e 4), contendo em seu verso divisbes com intervalos de 10 mm. Para a
explicagao da escala, o entrevistador disse ao paciente que avaliasse o grau de sua
dor, utilizando o instrumento apresentado, de modo que a extremidade direita da
escala estava associada com dor maxima, enquanto a extremidade esquerda estava
associada a auséncia de dor. Assim, o zero representava auséncia de dor e 100, a pior
dor possivel. O paciente assinalou, na linha, o escore que representava o grau de sua
dor. O escore foi dado pelo valor encontrado no verso da escala, correspondendo ao
local sinalizado pelo paciente (4% 112 158)

Foram utilizados os cddigos a seguir para a classificagao da intensidade da dor

(45-49, 112, 158)

1 Escore zero (AVO0) = auséncia de dor.
2 Escore 10 a 30 (AV10 a AV30) = dor leve.
3 Escore 40 a 60 (AV40 a AV60) = dor moderada.

4 Escore 70 a 90 (AV70 a AV90) = dor intensa.
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5 Escore 100 (AV100) = pior dor possivel.

A aplicagao da escala foi realizada, tanto no periodo prévio quanto posterior a
sessao de fisioterapia, por pesquisador que nao tinha conhecimento do tipo de

procedimento fisioterapéutico realizado.

7.2. ESCALA VERBAL DE DOR

Nao houve necessidade de empregar material especifico (Anexos 5 e 6), e sua
execucao foi feita como segue. O entrevistador perguntou ao paciente: “Senhor (a)...
(dizia 0 nome do paciente), eu gostaria de conversar com o (a) senhor (a) sobre como
esta se sentindo.” De acordo com a resposta, foram utilizados distintos escores. Se o
paciente mostrou-se tranquilo e respondeu que estava tudo bem ou resposta similar, o
entrevistador perguntou: “O (a) senhor (a) esta sentindo dor no momento?” Quando
nao havia relato de dor esponténea, o escore atribuido ao paciente foi igual a zero. Se
0 paciente expressou dor apenas ao ser perguntado, o escore recebido foi igual a 1. Se
ao primeiro questionamento, ja houve relato de dor de forma espontanea (“estd doendo
ou algo similar”), o escorre atribuido ao paciente foi de 2.

Foram utilizados os codigos a seguir para a classificagdo das respostas a essa

q uestio (45-49, 1 58)-

- Escore 0 = dor espontanea.

- Escore 1 = dor fraca ou leve.
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- Escore 2 = dor forte ou intensa.

Nos casos em que se foram obtidos escores 1 ou 2 na primeira pergunta, o

pesquisador perguntou: “Onde é que déi?”

Foram utilizados os cddigos a seguir para o carater da dor descrita pelo paciente

(45-49, 158)

- Escore 0 — dor ausente.
- Escore 1 — dor difusa (responde que déi tudo ou mostra uma area ampla).
- Escore 2 — dor localizada (aponta um local especifico).

A seguir, perguntou-se: “Como é que esta doendo: muito, mais ou menos ou

pouco?”.

Foram utilizados os codigos a seguir para a classificagdo das respostas a esse

questionamento #4549 158),

- Escore 0 — dor fraca ou leve (pouco).
- Escore 1 — dor moderada (mais ou menos).
- Escore 2 — dor intensa (muito).

O escore final nessa escala foi obtido pela soma dos escores, podendo variar de

0 (auséncia de dor) a 6 (dor maxima).

A aplicacao da escala foi realizada, tanto no periodo prévio quanto posterior a
sessao de fisioterapia, por pesquisador que ndo tinha conhecimento do tipo de

procedimento fisioterapéutico realizado.
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7.3. QUESTIONARIO DE DADOS PESSOAIS E HISTORIA CLINICA

Dados pessoais e de histéria clinica foram registrados em questionario
estruturado para tal (Anexo 7), visando obter informagbes sobre fatores que
eventualmente pudessem influenciar os escores de dor e atuar como fatores de

confusao na analise posterior dos dados.

8. HIPOTESES OPERACIONAIS

Nesse projeto de pesquisa, foi testada a hipotese de nulidade, em que se previu
que os desfechos testados fossem iguais, comparando-se o grupo controle com os

grupos denominados de intervengao.

8.1. HIPOTESE OPERACIONAL 1

Escores de dor na escala verbal, verificados antes e apds sessao unica de

tratamento fisioterapéutico, foram iguais nos grupos submetidos a alongamento
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muscular e/ou TENS.

8.2. HIPOTESE OPERACIONAL 2

Escores de dor na escala analdgica visual, verificados antes e apds sessao
unica de tratamento fisioterapéutico, foram iguais nos grupos submetidos a

alongamento muscular e/ou TENS.

8.3. HIPOTESE OPERACIONAL 3

Escores de dor na escala verbal, verificados antes e apds cinco sessdes de
tratamento fisioterapéutico, foram iguais nos grupos submetidos a alongamento

muscular e/ou TENS.
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8.4. HIPOTESE OPERACIONAL 4

Escores de dor na escala analdgica visual, verificados antes e apds cinco
sessbes de tratamento fisioterapéutico, foram iguais nos grupos submetidos a

alongamento muscular e/ou TENS.

9. SEQUENCIA DOS PROCEDIMENTOS

Pacientes com queixa de dor crbénica originada em musculatura da coluna
vertebral que chegaram ao Servico de Fisioterapia foram avaliados em ambiente
isolado, apenas na presenca do pesquisador. Aqueles que preencheram os critérios de
inclusdo foram convidados a participar do estudo, tendo assinado termo de

consentimento informado (Anexo 8), quando a resposta foi afirmativa.

Os dados pessoais e de histéria clinica foram, entdo, registrados em ficha

especifica (Anexo 7).

A seguir, foi feita a avaliagdo das variaveis de interesse, por meio da aplicagao
de escala analdgica visual de dor e escala verbal de dor, sendo suas medidas
registradas em fichas padronizadas (Anexos 3 e 5). Esta etapa inicial do estudo foi

realizada por pesquisador distinto daquele responsavel pelo tratamento fisioterapéutico.

Apos esses procedimentos, o paciente foi encaminhado ao fisioterapeuta
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responsavel por seu tratamento. Este profissional alocava o paciente em um dos trés
grupos experimentais propostos, por meio de escolha aleatéria organizada
previamente, empregando tabela de numeros aleatérios (Anexo 1). O individuo foi
submetido, entdo, a sessdo de fisioterapia com técnica de alongamento muscular
(grupo controle), TENS (grupo de intervengcdo 01) ou associagdo de alongamento

muscular e TENS (grupo de intervencéo 02), por periodo de 40 minutos.

Apos cada sessao, foram verificadas novamente as variaveis de interesse pelo
mesmo pesquisador que realizou a avaliagdo inicial, sendo os dados obtidos

registrados em fichas padronizadas (Anexos 4 e 6).

A avaliacao das variaveis foi feita sempre pelo mesmo pesquisador, assim como
um segundo profissional ficou responsavel pelo tratamento fisioterapéutico em todos os

pacientes desse estudo.

Cada paciente foi submetido a cinco sessbes de fisioterapia (em dias
intercalados). Estas sessdes foram aplicadas por um unico profissional qualificado

(fisioterapeuta), que desconhecia os escores de dor previamente avaliados.

Cabe salientar que a prescrigdo medicamentosa e as recomendacoes feitas pelo
meédico responsavel pelo caso nao foram alteradas, tendo sido registradas na ficha do
paciente (anexo 7). Assim, caso os pacientes apresentassem dor durante o periodo de
realizacdo das cinco sessdes de fisioterapia, poderiam utilizar analgésicos prescritos

pelo ortopedista.
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10. ASPECTOS ETICOS

O protocolo seguiu as condigdes estabelecidas na Resolugdo 196/96 do
Conselho Nacional de Saude (CNS). O projeto foi submetido a Comissdo de Pesquisa
do Instituto de Ciéncias Basicas da Saude da Universidade Federal do Rio Grande do
Sul. Apds os pacientes serem informados da finalidade do estudo, consentiram por
escrito na sua participagao (Anexo 8), sendo mantido sigilo a respeito dos dados

obtidos nessa pesquisa 2 %)

Cabe salientar que o estudo propbs-se a avaliar o efeito de duas técnicas
fisioterapéuticas de uso habitual, tanto na pratica clinica em geral, quanto no Centro
Corpo, respeitando, assim, as rotinas ai estabelecidas. Da mesma forma, nao houve
interferéncia com a prescricdo medicamentosa e outras recomendacgdes feitas pelos

meédicos responsaveis pelos pacientes.

Como os pacientes foram avaliados e encaminhados para tratamento
fisioterapéutico por indicacdo médica, nao foi considerada ética a constituicido de um

grupo placebo, ndo submetido a qualquer técnica de fisioterapia.
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11. ANALISE ESTATISTICA

Os resultados obtidos por meio dos instrumentos de afericdo propostos foram
codificados, revisados e digitados em banco de dados construido no programa EPI-
INFO 6.0, em microcomputador IBM-PC compativel. A seguir, os dados foram

transferidos para o pacote estatistico SPSS 12.0 for Windows.

A analise descritiva dos dados foi realizada por meio de tabelas de frequéncia

absoluta ou relativa, medidas de tendéncia central e dispersao.

Dados paramétricos (tais como escores de dor em escala analdgica visual e
idade) foram expressos como médias e desvios padrdes. As comparagdes desses
dados em grupos controle (alongamento muscular) e intervengdes (TENS e associagao
de alongamento e TENS) foram realizadas por meio de ANOVA de uma via, seguida
do teste de Bonferroni, quando necessario. A analise dos resultados obtidos ao longo
do tempo foi realizada por meio de ANOVA de medidas repetidas, seguida do teste de

Bonferroni, quando necessario “% 188,

Dados nao-paramétricos (tais como escores de dor em escala verbal, género e
regides de localizagao da dor) foram expressos como mediana, intervalos interquartis,
freqUéncias absolutas e relativas. As comparagdes desses dados nos trés grupos
propostos foram feitas por meio do teste de qui-quadrado com residuos ajustados ou
do teste de Kruskal-Wallis, seguido do teste de comparag¢des multiplas de Kruskal-

Walllis, quando indicado. A analise dos resultados de carater ndo-paramétrico obtido ao
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longo do tempo foi realizada por meio do teste de Friedmann, seguido do teste de

comparacdes multiplas de Friedmann, quando indicado “°: 188).
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RESULTADOS

1. DESCRICAO DA AMOSTRA

Neste trabalho de pesquisa foram estudados 105 pacientes com histéria de dor
crbnica na coluna vertebral, sendo que 10 foram excluidos. As razdes da exclusao
foram por motivos pessoais, como férias (05 pacientes), doenga de familiar (02
pacientes), dificuldade de se deslocar até o local do estudo (02 pacientes) e perda de

familiar (01 paciente). Sendo assim, obteve-se uma frequéncia de 9,52% de perdas.

Os 95 pacientes estudados foram alocados randomicamente em 03 grupos e
acompanhados no Centro Corpo, no periodo compreendido entre janeiro a dezembro
de 2005. Trinta e trés pacientes foram submetidos a cinco sessdes de 20 min de
alongamentos musculares e 20 min de TENS-sham (grupo controle). Trinta e um foram
submetidos a cinco sessdes de 20 min de estimulagao elétrica nervosa transcutanea
(TENS acupuntural) e 20 min de falsos alongamentos musculares (grupo intervengao
1), e os demais 31 pacientes foram submetidos a cinco sessbes de 20 min

alongamento muscular e 20 min de TENS acupuntural (grupo intervengéao 2).

Houve uma maior prevaléncia do sexo feminino em relacdo ao masculino. Dos

95 pacientes avaliados, 55 (57,89%) eram do sexo feminino (sendo que 20 dessas
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mulheres estavam na menopausa — 36,36%) e 40 (42,11%) do sexo masculino, como
pode ser visualizado na figura 6. No entanto, houve similar distribuicdo nos 3 grupos
(Teste qui-quadrado, P=0,622). O grupo controle foi composto por 12 pacientes do
sexo masculino e 21 do sexo feminino. O grupo intervengdo 1 foi composto por 13
pacientes do sexo masculino e 18 do sexo feminino. O grupo intervencéo 2 foi

composto por 15 pacientes do sexo masculino e 16 do sexo feminino.

o Masculino

® Feminino

Figura 6: Distribuicdo dos pacientes de acordo com 0 sexo.

Quanto a localizagédo (figura 7), 31 (32,63%) pacientes apresentavam dor
cronica em regiao cervical, sendo que 05 pertenciam ao grupo controle, 15 ao grupo
intervencdo 1 e 11 ao grupo intervengdo 2. Dois (2,11%) pacientes referiram dor

cronica em regido toracica, estando 01 alocado no grupo intervencao 1 e 01 no grupo
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intervencédo 2. Cinquenta (49,47%) pacientes apresentavam dor crénica em regido
lombar, sendo que 21 estavam alocados no grupo controle, 14 no grupo intervencéao 1
e 15 no grupo intervengao 2. Quinze (15,79%) pacientes apresentavam dor crénica em
regido ceérvico-lombar, sendo que 07 faziam parte do grupo controle, 04 do grupo
intervengcado 1 e 04 do grupo intervengao 2. A distribuicdo dos pacientes por regido
corporal acometida foi similar, ao se compararem os 3 grupos (Teste qui-quadrado,

P=0,120).

Verificou-se, assim, homogeneidade da amostra quanto a distribuicado de género

e localizacao da dor relatada pelos pacientes nos trés grupos avaliados.

@ Cenical
m Dorsal
O Lombar
O Cenicolombar

Figura 7: Distribuicdo dos pacientes de acordo com a localizacdo da dor crdnica.
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As idades dos pacientes variaram entre 19 e 76 anos. A média no grupo
controle foi de 38,2 anos, com desvio padrao de 13,9. No grupo intervencéo 1, a média
de idade foi de 41,9 anos, com desvio padrdao de 12,0, e, no grupo intervengao 2, a
média foi de 38,9 anos, com desvio padrdo de 11,6. Nao foi observada diferenca
estatisticamente significativa entre os grupos, por meio de ANOVA de uma via, com

P=0,456 (tabela 1).

Tabela 1. Idade dos pacientes de acordo com o grupo estudado.

Grupos NUumero de Idade (média + DP)?
casos
Controle 33 38,18 + 13,90
Intervencao 01 31 41,94 + 12,03
Intervencao 02 31 38,90 + 11,57

®Diferenca estatisticamente nao significativa entre os grupos (P>0,05, teste ANOVA de uma

via).

Quanto presenga de outras patologias associadas. Verificou-se que 16,84%
referiram doengas concomitantes, como osteoartrose (04 pacientes), cefaléia (04
pacientes), fibromialgia (03 pacientes), discopatia degenerativa na regido lombar (02
pacientes), artrite reumatdide (02 pacientes) e sindrome dolorosa miofascial (01
paciente). Houve predominio de pacientes higidos, sem outras queixas além da dor em

coluna vertebral que motivou o atendimento. No entanto, houve similar distribuicdo nos
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Tabela 2. Patologias associadas.
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Patologia Controle | Intervencédo 1 | Intervencédo 2 | Total
Osteoartrose 02 01 01 04
Cefaléia 01 01 02 04
Fibromialgia 01 02 00 03
Discopatia degenerativa lombar 00 01 01 02
Sindrome dolorosa miofascial 01 00 00 01
Artrite reumatéide 01 00 01 02
Total 06 05 05 16

Alguns desses pacientes (30,52%) estavam usando medicamentos para

tratamento das patologias associadas e da dor que relatavam, como por exemplo [3-

bloqueadores (05 pacientes com alteragbdes de pressédo arterial), antidepressivos

triciclicos (06 pacientes), analgésicos (08 pacientes), antiinflamatoérios nédo-esterdides

(08 pacientes) e relaxantes musculares (02 pacientes).

Entretanto, houve similar

distribuicdo desses farmacos em ambos os grupos (Teste qui-quadrado, P=0,978)

(tabela 3).
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Tabela 3. Medicamentos utilizados pelos pacientes.

Medicamentos Controle | Intervencéo 1| Intervencéo 2 | Total
B-bloqueadores 02 02 01 05
Antiinflamatdérios ndo-esteroides 04 02 02 08
Analgésicos 00 05 03 08
Relaxantes musculares 00 01 01 02
Antidepressivos triciclico 01 02 03 06
Total 07 12 10 29

O tempo médio de duracido das dores relatadas pelos pacientes nesse estudo
variou de 06 a 14 meses, nos trés grupos estudados. Foi realizado teste qui-quadrado
a fim de verificar a homogeneidade do tempo de dores crénicas em ambos 0s grupos.

Observou-se auséncia de diferengas entre eles (P=0,856).

2. AVALIACAO DE DOR EM ESCALA ANALOGICA VISUAL

Previamente ao inicio do tratamento, os pacientes foram avaliados quanto a
intensidade da dor por eles relatada, utilizando a escala analdgica visual (tabela 04).
Verificou-se que os trés grupos estudados apresentavam escores similares de dor
nesse momento do estudo (ANOVA, P=0,288). A dor relatada, segundo categorizagao

proposta pela literatura ®*, era de moderada intensidade.
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Tabela 4. Escores da dor na escala analdgica visual (EAV) avaliados no periodo ao inicio

do atendimento.

Grupos Escores de dor em EAV (média + DP)
Controle 53,85 + 24,18

Intervencao 1 57,39 + 23,47

Intervencgao 2 47,74 + 24,95

Apos a realizagcdo de 05 sessbes de diferentes técnicas fisioterapéuticas, os
escores de dor na escala analdgica visual foram novamente avaliados. Compararam-
se, entdo, os escores obtidos antes e depois de cada sessio, por meio de ANOVA de
medidas repetidas, seguida do teste de comparag¢des multiplas de Bonferroni, quando
indicado. Houve reducao estatisticamente significativa da intensidade de dor relatada
pelos pacientes, ao longo das sessdes, nos trés grupos estudados (P<0,000, ANOVA
de medidas repetidas). Porém, ndo se observaram diferengas significativas entre os

grupos (P=0,535), nem interagao entre tempo e grupos (P=0,622) (tabela 5 e figura 8).
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Sesséo 01 Sessdo Sessdo Sessdo Sessdo
02 03 04 05

Grupos | Numero | Escores de Escores de Antes | Depois | Antes | Depois | Antes | Depois | Antes | Depois
de |dorantesdo | dordepois | .. | (media | (media | (media | (media | (media | (meédia | (média

tendi t d i i i i i i i i
casos | Alenaimente | endimento | £DPF | +DPY | +DPY | +DP)* | +DPy | +DPY | +DPY | +DPY

(média +
DP)? (média +
DP)?

Controle 33 53,85 +24,18 | 47,73+24,58" | 48,88 + | 42,61 +|4406+ | 3955+ | 3842+ | 34,82+ | 34,12+ | 25,88 +

29,51 28,32 28,32 | 31,53 27,10 | 27,62 2522 | 22,62
Intervengéo| 31 57,39 +23,47 | 42,74+24,47 | 55,19 + | 36,06 +| 51,77+ | 3416+ | 4542+ | 34,77 + | 40,10 + | 27,48 +

1 17,77 | 22,19 21,44 17,30 18,95 16,97 20,64 | 21,47
Intervengédo| 31 47,74+24,95 | 32,52+24,83" | 41,19+ 35,03+ | 45,45+ | 35,10+ | 33,65+ | 30,35+ | 33,65+ | 20,39+

N 21,33 | 25,00 26,25 | 28,30 25,87 | 25,29 24,18 | 20,98

®Diferenga nao-significativa entre os grupos (P>0,05, ANOVA de medidas repetidas).

‘Diferenca estatisticamente significativa em relacdo ao periodo prévio ao inicio do atendimento

(P<0,05, ANOVA de medidas repetidas; P<0,05, teste de comparac¢des multiplas de Bonferroni).

Ao se compararem os escores de dor obtidos previamente a primeira sessao de

atendimento com aqueles relatados apds a ultima sessao, verificou-se que houve

reducdo significativa na intensidade desse sintoma ao longo do tempo (P=0,000,

ANOVA de medidas repetidas). Porém, ndo se observaram diferengas significativas

entre os grupos (P=0,196), nem interagao entre tempo e grupo (P=0,928) (figura 9).
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@ Controle
H Intervercao 1

O Intervercao 2

1A 1D* 2A 2D* 3A 3D* 4A 4D* 5A 5D~

Sessoes
A=antes / D=depois

Figura 8: Escores de dor na escala analégica visual.

‘Diferenca estatisticamente significativa em relagcdo ao escore obtido antes do inicio dessa
sessdo especifica, em cada grupo avaliado (ANOVA de medidas repetitivas, P<0,05).

Média dos escores
na Escala
Analdgica visual

O Inicio
®m Fim*

Controle Intenencéo 1 Intenencéo 2

Figura 9: Média dos escores de dor na escala analdgica visual no inicio no e final do
tratamento.

‘Diferenca estatisticamente significativa em relagdo ao escore obtido ao inicio do tratamento
(P<0,05, ANOVA de medidas repetidas, seguida pelo teste de comparagbes multiplas de
Bonferroni).
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Os dados a respeito dos escores de dor em escala analdgica visual podem ser
interpretados de forma bruta ou pode-se levar em consideragdo a porcentagem de
reducao da dor relatada por cada paciente, em cada tratamento proposto. Para tal,

calculou-se a porcentagem de reducgéo do escore de dor, utilizando a seguinte férmula:

Reducéo da dor (%) = 100 - Escore de dor obtido ao final do tratamento (apds a quinta

sessio) x 100

Escore de dor obtido previamente ao inicio do tratamento (antes da primeira

sessao).

Os resultados obtidos sao apresentados na tabela 6.

Tabela 6. Escores de dor em escala analdgica visual (EAV).

Grupos NUumero | Reducdo de EAV <50% Reducéo de EAV > 50%
de casos
Controle 33 15 (45,5%) 18 (54,5%)
Intervencgao 1 31 14 (45,2%) 17 (54,8%)
Intervencao 2 31 13 (41,9%) 18 (58,1%)

Observa-se que, para a maior parte dos pacientes, houve uma reducido dos
escores de dor superior ou igual a 50%, ou seja, a intensidade da dor foi, pelo menos,

reduzida a metade em 54,5% a 58,1% dos casos. Pelo teste qui-quadrado, ndo houve
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diferenca significativa entre os grupos quanto a esse efeito (P=0,953).

3. AVALIACAO DE DOR EM ESCALA VERBAL

Previamente ao inicio do tratamento, os pacientes foram avaliados quanto a
intensidade da dor relatada, utilizando a escala verbal (tabela 7). Verificou-se que os
trés grupos estudados apresentavam escores similares de dor nesse momento do
estudo (teste de Kruskal-Wallis, P=0,217). Dessa forma, mais uma vez confirmou-se a
homogeneidade da amostra, de modo que os pacientes dos trés grupos propostos, ao

iniciarem o tratamento fisioterapéutico, partiram de um mesmo ponto inicial.

Tabela 7. Escores de dor na escala verbal (EV), avaliados no periodo prévio ao

inicio do atendimento.

Grupos Escores de dor em EV

(mediana/intervalos interquartis®)®

Controle 4(3/4)
Intervencgao 1 4(415)
Intervencgao 2 4(3/4)

aCorrespondendo aos percentis 25 e 75.

®Diferenca n&o-significativa entre os grupos (P>0,05; teste de Kruskal-Wallis).
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Apos a realizacdo de 05 sessbes de diferentes técnicas fisioterapéuticas, os
escores de dor ao longo do tempo, medidos em escala verbal, foram avaliados (tabela
8). Compararam-se, entdo, os escores obtidos antes e depois de cada sessdo, em
cada um dos tratamentos propostos, por meio de teste de Friedman, seguido do teste
de comparagdes multiplas de Friedman, quando indicado. Houve redugao
estatisticamente significativa da intensidade de dor relatada pelos pacientes, ao longo

das sessdes, em cada um trés grupos estudados (P=0,000).

Ao se compararem os escores de dor obtidos previamente a primeira sessao de
atendimento com aqueles relatados apods a ultima sessao, verificou-se que houve
reducao significativa na intensidade desse sintoma ao longo do tempo, em cada um

dos trés grupos avaliados (P=0,003 no grupo controle; P=0,000 no grupo intervengao

1; P=0,002 no grupo intervengao 2; teste de Wilcoxon) (tabela 8 e 9 e figura 10).

Tabela 8. Escores de dor na escala verbal.

Sesséao 01 Sessao Sesséao Sesséao Sesséao
02 03 04 05
Grupos | Numero | Escores de Escores de Antes | Depois | Antes | Depois | Antes | Depois | Antes | Depois
de dor antes do | dor depois
casos | atendimento dop [median | [median | [median | [median | [median | [median | [median | [median
atendimento | @ (1Q25 | a (1Q25 | a (1025 | a (1Q25 | a (1Q25 | a (1Q25 | a (IQ25 | a (1Q25
[mediana e e e e e e e e
(IQ25 e [mediana 1Q75)° | 1Q75)° | 1Q75))° | 1Q75))° | 1Q75))° | 1Q75))° | 1Q75))° | 1Q75)°
1Q75)1° (IQ25 e
1Q75)1°
Controle 33 4,00 3,00 . 3,00 3,00 4,00 3,00 4,00 3,00 3,00 3,00
(3,00/4,00) (3,00/4,00) (3,00/4, | (3,00/4, | (2,50/4, | (0,00/4, | (3,00/4, | (1,50/4, | (3,00/4, | (1,00/3,
00) 00) 00) 00) 00) 00) 00) 00)
Intervencéo 31 4,00 4,00 . 4,00 3,00 4,00 3,00 4,00 3,00 4,00 3,00
(4,00/5,00) (3,00/4,00) (3,00/5, | (2,00/4, | (3,00/5, | (3,00/4, | (3,00/4, | (3,00/3, | (3,00/4, | (2,00/3,
1 00) 00) 00) 00) 00) 00) 00) 00)
Intervencéo 31 4,00 3,00 3,00 3,00 4,00 3,00 3,00 3,00 3,00 3,00
(3,00/4,00) | (2,00/4,00) | (3,00/4, | (2,00/4, | (3,00/5, | (2,00/4, | (3,00/4, | (0,00/3, | (3,00/4, | (0,00/3,
2 00) 00) 00) 00) 00) 00) 00) 00)

“Diferenga nao-significativa entre os grupos (Teste de Kruskal-Wallis, P=0,217).

‘Diferenca estatisticamente significativa entre os escores de dor na escala verbal, ao longo do

tempo (Teste de Friedman, P=0,000).
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Tabela 9. Escores de dor na escala verbal no inicio do no e final do tratamento.

Grupos Numero Escores de dor antes do Escores de dor depois do
de atendimento atendimento
casos

[mediana (IQ25 e 1Q75)]*  [mediana (IQ25 e 1Q75)]?

Controle 33 4,00 (3,00/4,00) 3,00 (1,00/3,00)'
Intervencao 1 31 4,00 (4,00/5,00) 3,00 (2,00/3,00)'
Intervencao 2 31 4,00 (3,00/4,00) 3,00 (0,00/3,00)'

‘Diferenca estatisticamente significativa em relacdo ao periodo pré-atendimento (P<0,05, teste
de Wilcoxon).

4- i
3,5- -

3 |

Mediana dos 25 ]

escores na Escala 2 H
Verbal 1.5

O Inicio

m Fim*

14
0,51
0

Controle Intenencdo 1 Intenencao 2

Figura 10: Média dos escores de dor na escala verbal no inicio no e final do tratamento.

‘Diferencga estatisticamente significativa em relagdo ao periodo pré-atendimento (P<0,05, teste
de Friedman).



128

DISCUSSAO

1. AVALIACAO DA HOMOGENEIDADE DA AMOSTRA ESTUDADA

Ao se analisarem as caracteristicas de género, idade, presenca de patologias
associadas, uso prévio de medicamentos, localizacdo e duragao da dor, pbde-se
verificar que nado houve diferengas significativas entre os pacientes estudados. Isto
sugere que a randomizacgao foi realizada de forma adequada e cumpriu seu papel de

tornar os grupos homogéneos.

Por meio dessa analise, também foi possivel perceber que os pacientes que
procuraram atendimento nesse servigo de fisioterapia da regido sul do pais eram
predominantemente do sexo feminino. Isto concorda com dados da literatura que
sugerem que as mulheres apresentem prevaléncia significativamente maior de dor
quando comparada com os homens com idades similares. Aspectos bioldgicos
parecem contribuir para essas diferencas. Ha, por exemplo, variacbes na prevaléncia
de dor nas fases do ciclo menstrual. Além disso, ha maior prevaléncia de dores

crbnicas em mulheres devido ao tipo de atividade funcional como as atividades

(170, 181 (77)

domeésticas ) E provavel que as mulheres procurem mais as clinicas de dor

Na Suécia, 70% dos individuos que freqientam clinicas de dor sdo do sexo feminino

(29)
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A faixa etaria dos pacientes que procuraram atendimento por dor em coluna
vertebral mostrou-se bastante ampla nesse estudo, embora a idade média nos 3
grupos estudados tenha sido similar (variando entre 38 e 42 anos). Outros estudos
mostraram dados semelhantes. Dores crénicas com essa origem relacionam-se
geralmente a alteragdes posturais, contratura por estresse, contraturas musculares
sustentadas e vida sedentaria. Tais fatores desencadeantes sdo comuns na faixa dos
30 aos 50 anos (?® 27 145.164.173) " Na Clinica de Dor do Toronto Western Hospital, a
média de idade para as mulheres foi de 46,7 anos e, para os homens, de 41,3 anos, e

("7 Nos idosos, a dor geralmente é cronica e

as idades variaram de 24 a 80 anos
relacionada a doengas degenerativas. Apds certa faixa etaria, ha declinio das queixas
de dor provavelmente porque os individuos se movimentam menos ou apresentam

comprometimento do sistema nociceptivo ),

Os pacientes foram questionados a respeito da presenga de outras patologias
associadas. Verificou-se que 16,84% referiram doengas concomitantes, como
osteoartrose, artrite reumatdéide, fibromialgia, sindrome dolorosa miofascial, discopatia
degenerativa e cefaléia. Houve predominio de pacientes higidos, sem outras queixas
além da dor em coluna vertebral que motivou o atendimento. Sabe-se que 85% da

") Dores

populacdo apresentam dor indefinida musculo-esquelética e cefaléia
recorrentes abdominal, lombar, craniana e na articulagdo témporo-mandibular ou em
um ou mais destes locais, ocorreram em 63,5%, dentre 1.016 individuos entrevistados
por Von Korff e colaboradores (18) A dor foi intensa, persistente e limitante para as
atividades em 8,5% desses entrevistados (8" Segundo levantamento baseado em
entrevistas realizadas em consultérios médicos no Brasil, as causas mais comuns de

dores cronicas nos individuos adultos naqueles ambientes sao epigastralgias e outras

dores abdominais, dores a micgao, cefaléias, artralgias, lombalgias, dores toracicas e
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dores em membros ('8,

Alguns desses pacientes (30,52%) estavam usando medicamentos para
tratamento das patologias associadas e da dor que relatavam, como por exemplo [3-
bloqueadores (05 pacientes com alteragcbes de pressado arterial), antidepressivos
triciclicos (06 pacientes), analgésicos (08 pacientes), antiinflamatoérios nao-esteréides
(08 pacientes) e relaxantes musculares (02 pacientes). O manejo medicamentoso da
dor crénica envolve ndo sé o uso de analgésicos, mas também de outros farmacos
(relaxantes musculares, ansioliticos, sedativos, anticonvulsivantes e antidepressivos).
Dores cronicas leves sao preferencialmente manejadas com analgésicos nao-opidides,
ja dores moderadas ou leve nao-responsivas as primeiras medidas, usam-se
associagbes entre analgésicos opidides e nao-opidides. No tratamento de dores

intensas ou moderadas n3o-responsivas sdo preferiveis os analgésicos opidides ©° 7*

71)-

Durante o tratamento fisioterapéutico, os pacientes foram questionados a
respeito do uso de analgésicos e antiinflamatérios. Houve relato de uso desses
farmacos por 16 pacientes, sendo que 04 estavam alocados no grupo controle, 07 no
grupo intervengdo 1 e 05 no grupo intervencdo 2. Isto sugere que o uso de
medicamentos nao deve ter interferido com os escores de dor obtidos nas diferentes

avaliagoes.

As dores apresentadas pelos pacientes nesse estudo localizavam-se mais
frequentemente em regides lombar e cervical. Esse padrao foi também descrito por
outros autores. A dor cronica na regido cervical é bastante frequente (35% dos
individuos) ela é considerada a segunda regido de maior dor na coluna vertebral. E

mais comum nas mulheres, e a média de sua ocorréncia € de 32% a 33%. A

prevaléncia de dores na regido cervical em individuos com menos de 30 anos é de 4%.
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Manifesta-se em mais de 40% dos individuos com 50 a 59 anos de idade "). A
prevaléncia nos trabalhadores varia de 16% a 48%. A ocorréncia de cervicalgia é
relacionada a atividades de trabalho que impliquem no uso de carga (vibragéo, torgao
ou flexdo do pescogo, postura sentada, elevagdo de peso). Fatores psicossociais

também estso relacionados a sua ocorréncia ("4 7).

A dor lombar crbnica € a causa mais comum de dor na regido da coluna
vertebral, sendo responsavel por 60% das queixa algicas nessa regido 1), A
lombalgia parece ter o seu pico de manifestagdo nos individuos com 30 a 39 anos de
idade, sendo que sua ocorréncia se reduz apds a 5% década da vida. Em faixas etarias
mais jovens, € mais prevalente nas mulheres, e sua ocorréncia aumenta
progressivamente com o progredir da idade, mais que nos homens. Nas idades de 45 a
64 anos, a prevaléncia nos homens excede a das mulheres, e ambas tornam-se
similares apés os 65 anos (18D Qutros estudos, entretanto, revelaram que, nos
individuos com idades variando de 20 a 60 anos, a prevaléncia de lombalgia é superior
nos homens mais jovens do que nas mulheres mais jovens e que aumenta em

o 8 O fato de ser mais comum nos

frequéncia nos individuos do sexo masculin
homens talvez se deva por esses individuos exercerem comumente atividades que

exigem maior sobrecarga mecanica (4 7.

O tempo médio de duracdo das dores relatadas pelos pacientes nesse estudo
variou de 06 a 14 meses, nos trés grupos estudados. Estudo realizado na Nova
Zelandia revelou que, em 81,7% da populagao avaliada, ocorreu, em algum momento
da vida, dor muscular na regido da coluna vertebral. Essa dor teve duragao superior a

um més em 43,9% dos individuos e, superior a 06 meses, em 39,9% 4.
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2. AVALIACAO METODOLOGICA DO ESTUDO

Se o objetivo de uma pesquisa € a avaliagdo da eficacia de condutas
terapéuticas, o delineamento experimental de escolha € o ensaio clinico, que se
caracteriza pela comparagao dos parametros de interesse em, pelo menos, dois
grupos — um controle, em que os individuos sdo submetidos a auséncia de tratamento,
placebo ou tratamento considerado padrdo, e um grupo intervengdao, em que OS
individuos recebem o tratamento inovador. O ensaio clinico randomizado e controlado
€ o tipo de pesquisa que prové a informagao mais confiavel sobre a eficacia de um
tratamento proposto na pratica clinica (139) A realizacao de estudo randomizado, duplo-
cego e em paralelo associa-se com resultados de maior poder estatistico (8) Estudo
em paralelo é aquele em que os individuos da amostra sdo acompanhados
concomitantemente nos trés grupos (") Assim, nesse trabalho, empregou-se 0 ensaio
clinico como modelo experimental, para que fossem alcangados os objetivos

propostos.

Precisdo é importante para os clinicos, pois profissional e paciente desejam
estimar o efeito provavel de qualquer tratamento novo e determinar se tal tratamento
pode ser clinicamente importante em uma circunstancia em particular. Se incerteza
existe, entdo, provavelmente, deve-se avaliar a melhor conduta disponivel, até que
evidéncias adicionais confirmatérias aparecam. Clinicos necessitam considerar as
evidéncias de ensaios clinicos. Estes sdo uteis quando conduzidos em um ambiente de

mundo real, estudando pacientes tipicos ('*9.
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Distribuicdo aleatoria do tratamento € o melhor modo de montar os grupos
inicialmente, com pacientes idénticos quanto as suas caracteristicas basais. Esta
distribuicdo equilibra os grupos quanto a fatores progndsticos (como gravidade da
doenga, presenca de patologias associadas, etc.), que se nao forem uniformemente
distribuidos, podem exacerbar, se contrapor ou até mesmo reduzir os efeitos do
tratamento em estudo. Deve-se, entdo, se verificar, no inicio do tratamento, os grupos

eram semelhantes (7"

A randomizacao e o estabelecimento de critérios claros de inclusao e exclusao
podem evitar vieses de selecdo da amostra. Conforme verificado nas figuras 6 e 7 e
nas tabelas 1, 2 e 3, os trés grupos de pacientes mostraram-se similares quanto as
suas caracteristicas basais, ou sejam, houve homogeneidade na amostra obtida. Pode-
se propor, assim, que as diferencas de respostas a terapéutica decorram realmente
das intervencdes estudadas e ndo de outros fatores eventualmente presentes de forma

desbalanceada entre os grupos.

O tratamento foi mantido cego para os pacientes e o pesquisador que coletava
os dados. Isso é necessario para evitar que o relato de sintomas pelos pacientes e sua
interpretacao pelo profissional da area da saude (no caso, o fisioterapeuta responsavel
pelo atendimento do caso) sejam afetados por sua impressao a respeito da eficacia do
tratamento. O método duplo-cego também evita que pacientes e profissionais
acrescentem tratamento (ou co-intervengdes) do tratamento original em apenas um
dos grupos. Nesse estudo, desfechos de interesse (escores de dor) foram

determinados por profissional distinto daquele responsavel pelo tratamento an,

Embora nao tenha havido diferenca no alivio da dor, ao se comparar os trés
tratamentos propostos, este € um resultado de grande relevancia clinica. Resultados

negativos também sdo importantes, na medida em que se deixa de privilegiar um
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tratamento em detrimento de outro, e o processo de escolha de conduta terapéutica
possa a considerar outros critérios, como segurancga, comodidade para o paciente,
facilidade de aplicacao, custo etc. 'V,

A perda de 9,52% dos pacientes verificada nesse trabalho requer analise
especifica. A ocorréncia de grandes perdas em estudos clinicos pode representar um
fator de confusdo para a analise dos resultados. Idealmente, nenhum paciente deve
ser perdido durante a fase de seguimento. Mas eventualmente ocorre, por exemplo, de
os pacientes abandonarem o tratamento experimental devido a efeitos adversos ou
insucesso terapéutico. Se grande numero de pacientes é excluido por ndo retornar as
consultas, estes eventos deixam de ser computados no estudo. Medidas de eficacia e
seguranga podem, entdo, ser subestimadas. A literatura propde como aceitaveis taxas

1) Sendo assim, a freqliéncia de 9,52% aqui

maximas de perda de pacientes de 20% ¢
descrita é considerada adequada.

Outro possivel viés a ser monitorizado é o de afericdo. O uso de métodos pouco
acurados para avaliacdo de parametros de interesse pode levar a esse tipo de
incorrecdo metodoldgica. No presente estudo, para afericdo da resposta analgésica as
técnicas fisioterapéuticas propostas, empregaram-se as escalas analdgica visual e
verbal. Esta escolha deveu-se ao fato de as mesmas serem descritas como métodos

(54

adequados de avaliacdo de dor em seres humanos adultos ). S50 escalas ampla e

tradicionalmente empregadas na literatura para avaliagao da eficacia de tratamentos

analgésicos (4549 112.1%8)

Dor é uma experiéncia pessoal que é dificil de definir e medir "?. Nao ¢é
surpresa, portanto, que nao haja medidas objetivas, ou seja, ndo ha meio de medir a
dor diretamente por amostra sanguinea ou urindaria ou pela realizagdo de testes

neurofisiolégicos. As alteragbes determinadas por dor em parametros neurofisiolégicos
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sao inespecificas, podendo ter outras causas, como o préprio estresse e ansiedade da
situacao vivenciada pelo individuo com dor. Medida da dor deve ter, portanto, como
base o relato do préprio paciente. Uma idéia bastante comum é a de que a medida é
subjetiva deve ser de pequeno valor. A realidade € que se as medidas sio feitas
apropriadamente, resultados consistentes e significativos podem ser obtidos (126),
Julga-se a eficacia de intervengdes analgésicas pela alteragao que trazem sobre a dor

relatada pelo paciente 1%,

A maioria dos estudos sobre analgesia inclui medidas de intensidade e/ou alivio
da dor, e as ferramentas mais comumente usadas sdo as escalas categodricas e
analdgicas visuais de dor. As primeiras usam palavras para descrever a magnitude da
dor. Sua principal vantagem ¢é o fato de ser de rapida e facil aplicagdo. Nas escalas
analdgicas visuais, 0s escores sado obtidos pela medida da distancia entre a auséncia
de dor (zero) e a marca feita pelo paciente sobre a linha de escala, usualmente em
milimetros. Suas principais vantagens sao os fatos de serem simples, de obtengao de
escore rapido, de evitar termos descritivos imprecisos e proporcionar muitos pontos
para que o paciente possa escolher. Maiores concentragdes e coordenagao sao

necessarias, o que pode dificultar em doengas neuroldgicas, por exemplo (126),

No contexto de pesquisa, dor € usualmente avaliada antes de a intervencao ser
feita e, entdo, em multiplas ocasides. Se o paciente ndo tem dor no inicio do estudo, &
impossivel avaliar a eficacia analgésica, pois nao ha dor para avaliar. Para otimizar a
sensibilidade do estudo, somente aqueles pacientes com dor moderada a intensa na
medida basal sdo avaliados. E preciso saber, entdo, que ponto nas escalas
empregadas representa dor moderada. Em um estudo envolvendo 1.080 pacientes,
85% daqueles que relatavam dor moderada em escala categorica apresentaram

escores superiores a 30 mm na escala analégica visual (EAV), com escore médio de
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49 mm. Para aqueles relatos de dor intensa, 85% apresentaram escores superiores a
54 mm, com escore médio de 75 mm. Nao se observou diferenca entre homens e
mulheres. Assim, escores basais em EAV acima de 30 mm sao considerados

representativos de dor pelo menos moderada (%4),

E importante que o seguimento dos pacientes seja suficientemente longo para
que se possam observar efeitos clinicamente relevantes. No caso de dores crdnicas
tratadas com alongamento muscular ou TENS, tém sido propostos tratamentos

fisioterapéuticos compostos de 01 até 30 sessdes (©1: 02 08.16.21,43,79)

A magnitude de efeito dos tratamentos propostos, em relagado ao controle, pode
ser expressa de diferentes formas. Uma delas é estabelecer o numero de pacientes
que obteve alivio de 50% da sua dor em relagéao ao escore basal, obtido antes do inicio
da fisioterapia. Sob esse aspecto, péde-se observar que 54,5% dos pacientes do grupo
controle apresentaram redugdo de 50% nos escores de dor avaliados pela escala
analdgica visual, ao se compararem o periodo prévio a primeira sessao com a medida
realizada apés a ultima das 05 sessodes de fisioterapia. J& nos grupos intervengao com
TENS e associagdo de alongamento muscular e TENS, essas frequéncias foram,
respectivamente, de 54,8% e 58,1%. Observou-se que essas diferengas nao foram
estatisticamente significativas (Teste qui-quadrado, P=0,953).

Se diferencas néao significativas foram encontradas, € possivel que o estudo nao
seja grande o suficiente para detectar uma diferenga real, de modo que a conclusao
pode ser incorreta (erro tipo Il ou B). O poder do estudo descreve a probabilidade de

ser capaz de detectar uma diferenca real entre os grupos ('*9.
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3. AVALIACAO DAS HIPOTESES OPERACIONAIS

Foram propostas quatro hipoteses operacionais a serem testadas. Na primeira
delas, esse estudo propds-se a avaliar se os escores de dor na escala analdgica
visual, verificados antes e apds sessao unica de tratamento fisioterapéutico, seriam
iguais nos grupos submetidos a alongamento muscular e/ou TENS. Conforme
observado na tabela 5 e nas figuras 8 e 9, essa hipotese foi rejeitada. O mesmo
ocorreu em relagdo a segunda hipétese a ser testada, a de que os escores de dor na
escala verbal, verificados antes e apds sessdo unica de tratamento fisioterapéutico,
seriam iguais nos grupos submetidos a alongamento muscular e/ou TENS. Nas tabelas
8 e 9 e figura 10, observa-se que os escores diferiram, ao se compararem as

avaliacdes realizadas prévia e posteriormente a cada sessao.

Pode-se concluir, entdo, que qualquer uma das técnicas fisioterapéuticas
avaliadas — alongamento, TENS ou associagédo de alongamento e TENS — determinou,
agudamente, eficaz alivio da dor relatada pelos pacientes. Apenas uma sessao
fisioterapéutica ja foi capaz de aliviar o sintoma desses individuos. Péde-se observar

também que essa resposta analgésica foi similar entre as diferentes técnicas.

Esses dados concordam com aqueles obtidos previamente, em estudo realizado
pelos mesmos autores desse trabalho de Dissertacéo ) Neste, também se observou
que unica sessao de alongamento ou de TENS em pacientes com dor muscular

crbnica na coluna vertebral foi capaz de reduzir a dor.

Com base nas terceira e quarta hipoteses operacionais, 0 estudo procurou
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avaliar se os escores de dor nas escalas analdgica visual e verbal, verificados antes e
apos cinco sessbes de tratamento fisioterapéutico, seriam iguais nos grupos
submetidos a alongamento muscular e/ou TENS. Como observado na figuras 9 e 10 e
na tabelas 5 e 8, a intensidade da dor diminuiu significativamente ao longo das 05

sessoes de tratamento.

Novamente, concluiu-se que qualquer uma das técnicas fisioterapéuticas
avaliadas — alongamento, TENS ou associacdo de alongamento e TENS - foi eficaz
para o alivio da dor crénica em coluna vertebral e que esta resposta nao diferiu entre

aquelas técnicas.

Estudos prévios da literatura haviam demonstrado a eficacia de diferentes
técnicas fisioterapéuticas, incluindo Reeducagao Postural Global (RPG), exercicios de
resisténcia e coordenacgao, alongamento muscular e TENS, no tratamento das dores
decorrentes de fibromialgia ®% & 119:120) ¢ dismenorréia primaria (''®. No que se refere
ao tratamento de dores crdnicas, foi avaliada a resposta a TENS em dor lombar ou

s (3459130 No entanto, esses s&o

musculares diversas, com resultados controverso
dados provenientes, em geral, de trabalhos com baixa qualidade metodolégica —
apenas observacionais, sem grupo controle, com pequeno tamanho de amostra, ampla
faixa etaria e grande diversidade de técnicas fisioterapéuticas e parametros avaliados.

Fazem-se, assim, necessarios ensaios clinicos controlados, com maior tamanho

amostral e avaliacdo de parametros de maior impacto sobre a vida dos pacientes.

A base para o uso da TENS é a teoria do portdo. Se a medula espinhal é
bombardeada com impulsos do aparelho de TENS, entdo é “distraido” da transmissao
de sinais dolorosos patolégicos. TENS tem limitada eficacia em dores agudas, como as
de origem pds-operatdria e relacionadas ao trabalho de parto. Ha& necessidade de

avaliar sua eficacia em dores cronicas 27,
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TENS é amplamente usado. Em estudos de 1996, envolvendo 50 hospitais
canadenses com 200 ou mais leitos, verificou-se mais de 450.000 usos de TENS por
ano. Estima-se uso muito maior em clinicas privadas, predominantemente em servicos
de fisioterapia. Neste mesmo artigo, os autores, apds revisédo sistematica da literatura
sobre o0 assunto, concluem que TENS n&o foi submetido a avaliagcdo clinica

suficientemente escrita e rigorosa. (12150,

Schultz e colaboradores demonstraram que ensaios clinicos ndo randomizados
ou inadequadamente randomizados exageram a estimativa de efeito do tratamento em
até 40%. Estudos sem cegamento adequado (completo) podem exagerar aquela
estimativa em até 17%. TENS quase nunca € apropriadamente cegado, e viés é

(128, 160)

provavel, simplesmente com base nesse fato TENS ndo pode ser

adequadamente cegado. Em estudos descritos na literatura, TENS-sham é constituido

128) E consenso que

por auséncia de corrente ou aplicacdo em pontos distantes (
apesar desconsideraveis esfor¢cos documentados em alguns estudos, cegamento

adequado é praticamente impossivel (128,

Em revisdo sistematica de 38 ensaios clinicos randomizados sobre dor crénica,
a exposicdo a TENS foi baixa, com duragao de tratamento inferior a 4 semanas em
83% dos estudos. Em 85%, estimulacéo foi inferior a 10 horas por semana, e 67%
pacientes foram expostos a menos de 10 sessbes. Dez de 24 estudos, comparando
TENS com controle (auséncia de corrente, comprimidos placebo ou pontos distantes)
apresentaram desfecho positivo. Em 4 de 5 estudos, TENS convencional de alta
frequéncia se mostrou equivalente aténs em pulsos de baixa frequéncia. Esforgos para
cegamento foram feitos por meio de remocao das baterias do aparelho de TENS
(TENS-sham) ou pelo uso de equipe sem conhecimento dos objetivos do estudo ou de

alocacao do tratamento dos pacientes avaliados. Sabe-se que adequado cegamento
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de TENS para profissionais e pacientes &, particularmente, dificil, embora isto possa

exagerar a estimativa de efeito de tratamento em 17% %),

Nessa revisao, no que se refere a TENS em dor crénica, observou-se falta de
evidéncias de efeito, em vez de evidéncias de falta de efeito. A preocupacgao € com a
‘dose”. Muitos, talvez a maioria dos profissionais que empregam TENS para
tratamento de dores crbnicas, o prescrevem por no minimo 30 minutos, 2 vezes ao dia,
por pelo menos um més, antes de qualquer efeito ser sentido. Esse estudo demonstrou
melhora dos efeitos analgésicos de TENS, em grande numero de pacientes com dor
cronica ao longo de maiores periodos de tempo. Conclui-se que uso de TENS em dor
cronica pode ser justificado, mas ndo pode ser provado. Ha necessidade de estudos

clinicos randomizados (2% 141),

No presente estudo, tratamento com 05 sessdes de alongamento muscular e/ou
TENS é eficaz no alivio da dor cronica relacionada a coluna vertebral. Esses dados
tém grande relevancia clinica, na medida em que, em sendo igualmente eficazes, a
escolha da técnica a ser empregada fica vinculada a outros fatores, como exposi¢ao do
paciente a maior risco de eventos adversos, dificuldades técnicas de aplicacdo da
técnica, necessidade de equipamentos para sua aplicagdo e custo. Sob essa
perspectiva, alongamento muscular, considerada técnica controle nesse estudo,
apresenta o melhor perfil, por ndo requerer equipamentos adicionais, ser de facil
aplicagao e baixo custo. Os dados sugerem, assim, que a pratica de alongamentos
deva ser a técnica fisioterapéutica recomendada como primeira op¢cdo em pacientes
com dor crénica de origem em coluna vertebral, como os testados nesse trabalho de

Dissertacgao.
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4. CONSIDERACOES FINAIS

O objetivo primario da fisioterapia € prover a maior qualidade de cuidado para
alcancar melhores desfechos para os pacientes, de modo custo-efetivo. O processo de
cuidado envolve avaliagdo, diagndstico ou sumario do problema, identificagdo dos
objetivos centrados no paciente (desfechos ou eventos de interesse), selegdo de
intervencgdes terapéuticas efetivas e avaliagao dos resultados obtidos. A fim de tomar
decisbes ao longo desse processo, fisioterapeutas requerem informagdes validas.
Algumas fontes de informagéo sdo consideradas de maior valor, como ensaios clinicos
rigorosos e modelos tedricos validados. Outras fontes convencionais de informagao,
como experiéncia pessoal, opinido de seus pares ou de “especialistas” e mesmo textos
de livros médicos, podem estar sujeitas a vieses. Antman e colaboradores (12)
encontraram que textos de livros médicos continham algumas informagdes que eram
desatualizadas ou mesmo incorretas. Em publicacdo da Associacdo Canadense de
Fisioterapia, a pratica baseada em evidéncias foi identificada como uma prioridade ©®
Pratica baseada em evidéncias é o processo de uso dos resultados da pesquisa clinica
para guiar cuidados de saude dentro do contexto de um paciente individual, em certo
meio ambiente. Evidéncia é toda aquela informacao que estabelece um fato ou da uma
razao para algo que se acredita. A forgca da evidéncia relaciona-se aos métodos de

obtengdo da mesma. Alguns métodos sdo mais sujeitos a vieses que outros. Por

exemplo, a evidéncia derivada de estudos de série de casos € mais fraca que a
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derivada de um ensaio clinico randomizado ('*®. O potencial para vieses ou a presencga
desses vieses em um projeto de pesquisa traz a questdo da validade de suas
conclusdes. Estudos com maiores vieses tém menor validade e, portanto, ndo tém

aplicabilidade clinica.

Ha varios e complexos mecanismos envolvidos na manutencao e no alivio de
dores crénicas com origem em coluna vertebral. Consequientemente, seu manejo é
complexo, necessitando-se de um trabalho interdisciplinar, envolvendo diferentes
profissionais da area da saude.

A contribuicdo que o profissional fisioterapeuta pode trazer nessa situacdo é
extremamente importante. O uso de diferentes técnicas pode propiciar uma adequada
evolugao do processo doloroso, favorecendo a melhoria do quadro agudo e ajudando a
prevenir recorréncias. Entre as técnicas empregadas, estdo alongamento e
estimulagao elétrica nervosa transcutédnea (TENS). No entanto, ainda poucos ensaios
clinicos descritos na literatura realizaram uma avaliagao comparativa de sua eficacia.

Os dados do presente estudo favorecem o uso de alongamento para o
tratamento de dores cronicas com origem em musculatura da coluna vertebral.

O alongamento muscular é favoravel a integridade dos componentes musculo-
articulares, sendo aplicado com a intencdo de amenizar e prevenir dores musculares.
Alongar-se é revigorar-se e sentir-se bem, sendo uma forma simples de relaxar a
musculatura esquelética. E importante salientar que a literatura recomenda a pratica
regular de alongamentos musculares, assim como a pratica regular de exercicios
fisicos, sendo ambas fundamentais na prevencdo de dores relacionadas a coluna

vertebral, entre outros tantos beneficios € 0% 03. 08,41, 104,148, 165)
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CONCLUSOES

1. Houve reducéo dos escores de dor, medidos por escalas verbal e analdgica
visual, ao se compararem as medidas feitas antes e apds o emprego de TENS. Sendo
assim, tratamento fisioterapéutico constituido por cinco sessdes dessa técnica foi
eficaz para o alivio de dores crénicas com origem em musculatura da coluna vertebral.

2. Houve reducao dos escores de dor, medidos por escalas verbal e analégica
visual, ao se compararem as medidas feitas antes e apdés o emprego de alongamento
muscular. Sendo assim, tratamento fisioterapéutico constituido por cinco sessdes
dessa técnica foi eficaz para o alivio de dores crénicas com origem em musculatura da
coluna vertebral.

3. Houve reducao dos escores de dor, medidos por escalas verbal e analégica
visual, ao se compararem as medidas feitas antes e apds o emprego da associagao de
TENS e alongamento muscular. Sendo assim, tratamento fisioterapéutico constituido
por cinco sessdes que associam essas duas técnicas foi eficaz para o alivio de dores
crdnicas com origem em musculatura da coluna vertebral.

4. Houve reducao similar dos escores de dor nos trés grupos de pacientes
estudados. Sendo assim, a eficacia analgésica de alongamento muscular, TENS ou

associagao dessas duas técnicas nao diferiu significativamente.
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ANEXO 1:

Humeres aleatdrios
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ANEXO 2:

ALONGAMENTOS MUSCULARES

() Lentamente,
aproxime os joelhos no
peito, trangando as

". () Apéie o tornozelo
de uma perna sobre a

mdos sob as pernas, coxa oposta. Leve as
mantenha o () Repita o pernas contra o peito e
alongamento. Libere um alongamento anterior, segure a coxa da perna
joelho de cada vez. porém segurando que estava no chdo.
apenas uma perna. Repita do lado oposto.
e ——_‘_\\7 —
— g
B D
= . —_
" () Flexione um joelho
sobre o outro, com a b
mdo oposta puxe a
perna flexionada em . () Deitado estenda
diregdo ao chdo, uma perna, com uma ( ) Dobre a cabega para
virando a cabega em toalha faga uma alga frente e lentamente
diregdo a mdo que estd sob o pé do membro force a cabega para
estendida. estendido. Repita do baixo com as duas
outro lado. mdos.

._.() Incline a cabecaem

—

.. Incline a cabeg:;\
para o lado, passe a
mdo por cima da
cabega (a mdo que estd
do lado que a cabeca
inclinou), puxande
lentamente a cabega
em diregdo a orelha.

diregdo ao joelho,
passe a mdo por cima
da cabega (a mdo que
estd do mesmo lado do
joelho que vocé estd
olhando), puxando
lentamente em diregdo
ao joelho.
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| S—

() Alongue um brago
pela frente em diregdo
ao ombro oposto. Com a
outra mdo, segure por
baixo o cotovelo do
braco que estd
alongando. Repita no
outro brago.

*. () Ponha uma mdo
atrds da cabega,
tocando com os dedos
a parte superior das
costas. Coloque a outra
médo no cotovelo,
empurrando o brago
para baixo. Repita no
outro brago.

oSt

.() Agora, para frente,
com as palmas das
mdos voltadas para

() Entrelace os dedos fora, na altura dos
para cima, com as ombros.
palmas das mdos
voltadas para cima,
empurre os bragos
para o alto.

%.( ) Em pé, de costas
para ‘um apoio (porta).
Segure-sz a ele com
uma méo, na altura do

2 ombro, rode. o corpo,

baixo. lentamente, em diregdo

oposta ao apoio até
sentir um leve
alongamento.

. .() E agora, para trés,
com as palmas das
mdos voltadas para

. ..()Ponha a planta do pé
..() Segure o peito do na beira de um degrau,
pé por trds do corpo, enquanto que o resto

do pé fica livre, abaixe
| o calcanhar, do pé que
| estd na beira, em

diregdo oo solo.

com a mesma mdo ou
com a mdo oposta, puxe
o calcanhar na diregdo
das costas.
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ANEXO 3:

ESCALA ANALOGICA VISUAL DE DOR
(ANTES DA SESSAO DE FISIOTERAPIA)

Instrucdes: Avalie o grau de sua dor. Para marcar, considere a linha como se
fosse um termémetro, cujo zero representa auséncia de dor e o 100 a pior dor possivel.
Marque claramente a linha com um trago vertical, lembrando que o grau da sua dor
pode variar de zero a 100.

Gostaria que o (a) senhor (a) me respondesse como € a sua dor nesse
momento. Para isso, gostaria que o (a) senhor (a) assinalasse na linha a dor que esta
sentindo.

0 100

ESCORE FINAL:
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ANEXO 4:

ESCALA ANALOGICA VISUAL DE DOR
(DEPOIS DA SESSAO DE FISIOTERAPIA)

Instrucdes: Avalie o grau de sua dor. Para marcar, considere a linha como se
fosse um termémetro, cujo zero representa auséncia de dor e o 100 a pior dor possivel.
Marque claramente a linha com um trago vertical, lembrando que o grau da sua dor
pode variar de zero a 100.

Gostaria que o (a) senhor (a) me respondesse como € a sua dor nesse
momento. Para isso, gostaria que o (a) senhor (a) assinalasse na linha a dor que esta
sentindo.

0 100

ESCORE FINAL:
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ANEXO 5:

ESCALA VERBAL DE DOR
(ANTES DA SESSAO DE FISIOTERAPIA)

Instrucdes: “Eu gostaria de conversar com o (a) Senhor (a) sobre como esta se
sentindo. Esta tudo bem?” Se o paciente mostra-se tranquilo e responde que esta tudo
bem ou resposta similar, perguntar: “o (a) Senhor (a) esta sentindo dor?”.

( ) 0 —néo havia dor.
( ) 01 — se o paciente expressou dor apenas ao ser perguntado.

( ) 02 — se, no primeiro questionamento, ja houve relato de dor de forma espontanea
(“estd doendo” ou algo similar).

Nos casos em que se obtém escores 01 ou 02 na primeira pergunta, perguntar:
‘onde é que do6i?”

( ) O —dor ausente.
( ) 01 — dor difusa (responde que doi tudo ou mostra uma area ampla).
( ) 02 — dor localizada (aponta um local especifico).

A seguir, perguntar: “como é que esta doendo: muito, mais ou menos ou
pouco?”.

( ) 0 —dor fraca ou leve (pouco).
( ) 01 — moderada (mais ou menos).
( ) 02 — dor intensa (muito).

ESCORE FINAL:
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ANEXO 6:

ESCALA VERBAL DE DOR
(DEPOIS DA SESSAO DE FISIOTERAPIA)

Instrucdes: “Eu gostaria de conversar com o (a) Senhor (a) sobre como esta se
sentindo. Esta tudo bem?” Se o paciente mostra-se tranquilo e responde que esta tudo
bem ou resposta similar, perguntar: “o (a) Senhor (a) esta sentindo dor?”.

( ) 0 —néo havia dor.
( ) 01 — se o paciente expressou dor apenas ao ser perguntado.

( ) 02 — se, no primeiro questionamento, ja houve relato de dor de forma espontanea
(“estd doendo” ou algo similar).

Nos casos em que se obtém escores 01 ou 02 na primeira pergunta, perguntar:
‘onde é que do6i?”

( ) O —dor ausente.
( ) 01 — dor difusa (responde que doi tudo ou mostra uma area ampla).
( ) 02 — dor localizada (aponta um local especifico).

A seguir, perguntar: “como é que esta doendo: muito, mais ou menos ou
pouco?”.

( ) 0 —dor fraca ou leve (pouco).
( ) 01 — moderada (mais ou menos).
( ) 02 — dor intensa (muito).

ESCORE FINAL:




ANEXO 7:
FICHA DE AVALIACAO
Data: /[
Nome do paciente:
Endereco:
Fone residencial Fone comercial:
Fone celular: Fone de parente ou amigo para contato:

Sexo: 1-()Masculino 2 -()Feminino

Data de nascimento: / / Idade (anos):
Tem diabete? 1-()Sim 2-()Nao

Tem alguma doenga? 1-()Sim 2—()Nao

Se a resposta for sim, qual (is)?

Diagndstico Médico:
Localizagao da dor muscular:
1- () regiao cervical (C)

2- ( )regiao toracica (T)
3- () regiao lombar (L)
4- ( )regidesCeT
5- ( )regidesCelL
6- ( )regidesTel

7- ( )regidesC, Tel
Tempo que apresenta dor (meses):
Medicamentos em uso na ultima semana:
1-
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Itens a serem preenchidos ao final do estudo:

» Técnica: TENS: ( ) alongamento muscular: ()

e Sessdo 01:

Escores na escala analdgica visual da dor: antes: ( ) depois: ( )

Escores na escala verbal de dor: antes: () depois: ( )
e Sesséo 02:

Escores na escala analdgica visual da dor: antes: ( ) depois: ( )

Escores na escala verbal de dor: antes: ( ) depois: ( )
e Sessao 03:

Escores na escala analégica visual da dor: antes: ( ) depois: ()

Escores na escala verbal de dor: antes: () depois: ( )
e Sesséo 04:

Escores na escala analdgica visual da dor: antes: ( ) depois: ( )

Escores na escala verbal de dor: antes: ( ) depois: ( )
e Sesséo 05:

Escores na escala analdgica visual da dor: antes: ( ) depois: ( )

Escores na escala verbal de dor: antes: ( ) depois: ( )
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ANEXO 8:

CONSENTIMENTO INFORMADO

AUTORIZACAO PARA PARTICIPAR DE UM PROJETO DE PESQUISA

NOME DO ESTUDO — TRATAMENTO DE DORES MUSCULARES CRONICAS:
COMPARAGAO DE DOIS METODOS FISIOTERAPICOS

INSTITUICOES: UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO GRANDE DE SUL / CENTRO
CORPO

PESQUISADORES RESPONSAVEIS: Claudia Adriana Bruscatto (e-mail:
bruscatto@uol.com.br) e Maria Beatriz Cardoso Ferreira (e-mail: mariabea@ufrgs.br).

CONTATO: (51) 3316-3527

NOME DO PACIENTE.:.

1. OBJETIVOS DESSE ESTUDO

A finalidade desse estudo é avaliar a sua dor em escalas de auto-relato (analdgica
visual e verbal), comparando o escore apontado pelo(a) senhor(a) antes do inicio do
tratamento com o escore apontado pelo(a) senhor(a) apds cinco sessoes de fisioterapia com
a técnica de TENS e/ou a técnica de alongamento muscular, por 40 minutos.

2. EXPLICACAO DOS PROCEDIMENTOS

Sera pedido ao (a) senhor (a) para fazer as seguintes tarefas: sera realizada uma
avaliagao, na qual respondera as perguntas de um questionario, apontara sobre uma régua
0 grau de sua dor e respondera a um questionario sobre como é a sua dor. Apos essa
avaliagdo, sera realizada cinco sessbes de fisioterapia com a técnica de alongamento
muscular e/ou TENS. Esta escolha sera feita de forma aleatéria (a0 acaso), de modo que
o(a) senhor(a) terd 50% de chance de realizar uma ou a outra técnica. Em seguida, apés
essa sessao de fisioterapia, o (a) senhor (a) apontara novamente sobre uma régua o grau
de sua dor e respondera novamente o questionario sobre como € a sua dor.

Sua participacdo € voluntaria. Se concordar, os questionarios e as escalas para
medir dor serao aplicados.

3. POSSIVEIS RISCOS E DESCONFORTOS

Os possiveis riscos e desconforto do presente estudo estdo associados as técnicas
fisioterapéuticas propostas. No caso do alongamento muscular, o (a) senhor (a) tera que
realizar movimentos corporais especificos por um periodo de 20 minutos. No caso da
técnica chamada de TENS, apds se deitar em uma cama especial para fisioterapia, sera
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ligado um pequeno aparelho na area em que o (a) senhor (a) tem dor. O (a) senhor (a)
sentird uma sensacao de formigamento, sinal de que a fisioterapia esta funcionando. Esta
técnica também é realizada em um periodo de 20 minutos. O tempo total da sessido de
fisioterapia sera de 40 minutos.

4. POSSIVEIS BENEFICIOS DESSE ESTUDO

A avaliagcdo de métodos para alivio da dor, comparando um com o outro, é
fundamental, pois assim saberemos se as técnicas usadas para tratar sua dor estao
adequadas. Esse estudo podera trazer informagdes muito importantes para o tratamento da
dor de outros pacientes que serdo submetidos a tratamentos futuramente.

5. EXCLUSAO DO ESTUDO

O investigador responsavel podera exclui-lo do estudo, sem o seu consentimento,
quando julgar necessério, para o melhor encaminhamento do seu caso ou se n&o for
cumprido o programa estabelecido.

6. COBERTURA

Nao ha cobertura financeira para quaisquer perdas ou inconveniente, decorrentes da
participagao nesse estudo.

7. DIREITO DE DESISTENCIA

O (A) senhor (a) pode desistir de participar a qualquer momento. Sua decisao de ndo
participar ou de deixar a pesquisa depois de iniciada nao afetara o atendimento
fisioterapéutico posterior.

8. SIGILO

Todas as informagdes obtidas nesse estudo, bem como o prontuario clinico, poderao
ser publicados com finalidade cientifica, mantendo-se o sigilo pessoal, ou seja, 0s homes
das pessoas envolvidas néo serao divulgados em qualquer momento.

9. CONSENTIMENTO

Declaro ter lido - ou me foi lido - as informacbes acima antes de assinar esse
formulario. Foi-me dada ampla oportunidade de fazer perguntas, esclarecendo plenamente
minhas duvidas. Por esse instrumento, tomo parte, voluntariamente, do presente estudo.

Assinatura do paciente

Assinatura do pesquisador responsavel



