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Resumo

A dor e a inflamagdo geram incapacidade devido ao
comprometimento no controle motor e consequente disfungdo
do segmento corporal lesado. A presenca do quadro algico e
inflamatdrio dificulta a avaliacdo clinica, a proposta terapéutica
bem como o processo de reabilitagdo. Diante disso, é desejavel
o controle do quadro algico e inflamat6rio o mais rapido possivel,
evitando dessa maneira a cronicidade da lesdo (sensibilizacéo
central). Para que esse processo seja viavel, o fisioterapeuta
deverd evitar o desenvolvimento da dor crbnica através da
reducdo da hiperreatividade apresentada pelo paciente durante
0 processo de instalacdo da dor e inflamagdo. Durante a
normalizagdo da reatividade do paciente frente ao quadro algico
e inflamatério, o fisioterapeuta prop8e o tratamento e executa,
mas na maioria das vezes é necessario fazer modificagbes e
adaptacdes ao tratamento instituido até que se consiga a
estabilidade da situagdo clinica, para que em um segundo
momento possa atingir o seu objetivo principal de recuperar a
funcdo. Posteriormente, o tratamento em algumas situacdes
visa restabelecer o equilibrio dos segmentos corporais, uma vez
gque 0s segmentos corporais apresentam uma interrelacdo na
sua funcionalidade. O objetivo desse artigo é propor um modelo
tedrico de atuacgdo do fisioterapeuta para o controle da dor e
inflamag&o durante a sua prética clinica.

Palavras-chave: intervencdo em fisioterapia, dor e inflamagéo,
sensibilizagdo central, fungéo.

Abstract

Pain and inflammation induce disfunction and modify the
motor control on the lesioned body. Therefore, it is desirable to
control the algesic response and inflammation as soon as
possible, since it will confuse physical evaluation and hamper
clinical development. Besides, the persistence of inflammation
may evolve to a chronic condition (central sensitization), further
complicating the physical therapy intervention. The
development of chronic pain can be prevented by reducing the
hypersensitivity increasing during an acute pain and
inflammatory condition. The role of physical therapist in this
context is to suggest the treatment and its execution, as well as
changes and adjustments that may be necessary to stabilize the
patient clinical situation. The aim of this first stage of control is
to lead on to full recovery of normal function. Beyond this
goal, the suggested treatment should restore balance amongst
the several body segments, whose functional interrelation has
been lost due to inflammation.
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Introducéo

A Associacdo Internacional de Estudos da Dor define
dor como uma experiéncia sensorial e emocional desagra-
davel, associada a uma lesdo atual ou potencial dos tecidos
ou que se manifesta em funcao dessa lesdo. Atualmente pode
ser interpretada como uma evidéncia de comprometimento
da integridade fisica e emocional.

A avaliacdo quantitativa e rotineira da intensidade da
dor que usualmente é realizada na clinica fisioterapéutica é
de fundamental importancia para avaliar os resultados
provenientes do tratamento proposto [1,2]. A compreensao
dos mecanismos fisiolégicos do controle da dor ou
inflamac&o e um maior conhecimento da cascata de eventos
relacionada ao desenvolvimento do processo inflamatorio e
algico bem como das suas conseqiiéncias sobre o controle
motor, permitird ao fisioterapeuta a compreensao adequada
€ 0 uso das estratégias terapéuticas propostas para o controle
da dor e inflamagdo. O desconhecimento da fisiopatologia
da dor e inflamag&o e dos mecanismos de a¢do dos recursos
terapéuticos utilizados, muitas vezes limita o profissional
da fisioterapia em atingir o seu objetivo terapéutico.

A recuperacdo da funcionalidade perdida é o objetivo
principal do profissional de fisioterapia, que inicia com uma
abordagem de controle da dor e inflamagéo durante a resposta
do organismo a um agente agressor, como acontece, por
exemplo, ap6s um trauma fisico, visto que, o quinto sinal da
inflamacdo é a perda da funcéo causada pela dor e edema
presentes no local da lesdo [3]. Portanto, entender a resposta
inflamatoria significa intervir de forma mais eficiente na
recuperagao da fungdo, uma vez que o processo inflamatério
leva a disfuncdo [4]. Por outro lado, a compreensao da
resposta inflamatoria permitird um melhor entendimento
dos mecanismos de agdo dos nossos recursos terapéuticos,
possibilitando dessa forma, uma maior eficiéncia e indicacéo
mais segura dos mesmos.

Inflamacgéo e disfuncao

Quando seres humanos ou animais apresentam lesées
corporais, uma série de modificagfes ocorrem na area lesada
e ao redor dela. Manifestagdes tais como a hiperalgesia
priméria que ocorre no sitio da lesdo e a hiperalgesia
secundaria que acontece prOxima da area lesada estédo
associadas a mecanismos medulares [5]. O aumento da
sensibilidade a dor (hiperalgesia), é provavelmente devido a
sensibilizacdo dos nociceptores presentes nos terminais
aferentes primarios, ap6s a migracdo de leucocitos
mononucleares e a liberagdo de mediadores quimicos durante
0 processo inflamatorio [6]. Esse evento esta associado com
0 aumento da excitabilidade dos neurdnios do corno dorsal
da medula espinhal [7]. Ap0s lesao periférica, uma complexa
cascata de eventos é iniciada e véarias substancias pro-
inflamatérias sdo liberadas. A hiperalgesia, a vasodilatacao,

0 aumento da permeabilidade vascular e a consequente
formacao de edema no local da lesdo sdo respostas imediatas,
e observadas no inicio do desenvolvimento de quase todas
as reacdes inflamatorias [8].

Promover o controle da dor e do processo inflamatério
0 mais breve possivel é necessario devido as seguintes
consideragdes: a) a inflamagao é uma resposta fisiopatologica
complexa dos tecidos vivos e ndo um processo fisioldgico; o
sistema imunolégico pode ser ativado e a resposta
inflamatoria pode ser amplificada [9], b) a resposta
inflamatdria pode se tornar cronica, tornando mais dificil a
resolucdo do processo [10], ¢) o tecido lesado sofre com a
agressdo e a regido cicatrizada vai ser mais fragil do que o
tecido natural [11], d) o processo inflamatério induz a uma
hiperreatividade do individuo, provocando dificuldades na
sua avaliacdo fisica, e) durante o processo inflamatorio, a
presenca do edema altera o limiar dos mecanorreceptores
presentes na capsula articular, induzindo uma reducdo na
atividade dos motoneur6nios a com consequiente perda da
forca muscular e a presenca da hipotrofia muscular [12,13].
O edema provoca tragdo mecanica sobre os tecidos, dificulta
anutricdo dos mesmos e reduz a possibilidade de cicatrizagdo
do tecido lesado [8]. A continua liberacdo de mediadores
quimicos no local da lesdo vai provocar uma alteracdo no
fenotipo das fibras grossas mielinizadas do tipo Ab,
sensibilizando- as a conduzir estimulos nocivos e contri-
buindo para o desenvolvimento da sensibilizacdo central
(alodinia) [14,15,16].

A reduc¢do da amplitude do movimento articular pela
presenca da dor e edema promove a retragdo dos musculos,
tendGes, fascias e capsula articular, favorecendo ainda mais
a disfuncdo do segmento corporal lesado.

Modelo tedrico de atuacao fisioterapéu-
tica em pacientes com quadro algico e
inflamatoério

Promover o controle da dor e inflamag&o de forma rapida
e eficiente é uma conduta terapéutica desejavel. Para isto, é
necessario que o paciente desenvolva uma baixa reatividade
as manifestacGes algicas e inflamatdrias para que se possa
conseguir uma evolucdo clinica de forma satisfatoria.
Propomos uma atuagdo fisioterapéutica fundamentada em
trés objetivos: a) reducdo da hiperreatividade como
consequéncia da manifestacdo do processo algico e
inflamatorio; b) recuperagédo da fungéo do segmento corporal
lesado; e c) restauracao dos desequilibrios entre os segmentos
corporais.

Em um primeiro momento, a atencéo fisioterapéutica
deve estar voltada para a reducéo da reatividade do paciente,
uma vez que, diante do quadro de dor ou inflamacéo, a
avaliacdo fisica do paciente estd comprometida. Neste
momento a escolha das estratégias para o controle do quadro
algico e inflamatorio é de fundamental importancia e requer
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conhecimento sobre os mecanismos fisiolégicos do processo
algico e inflamatodrio, bem como dos mecanismos de agdo
dos diferentes recursos fisioterapéuticos disponiveis para
este proposito.

Apo6s a escolha dos recursos terapéuticos e durante a
aplicacdo dos mesmos, até se conseguir uma estabilidade na
resposta do paciente para que a recuperacao da funcéo seja
possivel, existe um movimento de ir e vir, de considerar e
reconsiderar o tratamento proposto, simbolizado pela flecha
de duas pontas (fig. 1), em que as estratégias de controle da
dor e inflamagéao sdo modificadas de acordo com as respostas
do paciente. Essa modificacdo das técnicas propostas se deve
a varios fatores, entre eles a individualidade do paciente, o
nivel de reatividade do paciente, a variabilidade dos
organismos em responder as diferentes estratégias propostas,
a presenca de uma sensibilizagéo central associada @ memoria
da dor, e 0 ndo envolvimento do paciente no programa de
tratamento. Apés a reducdo da reatividade do paciente, o
objetivo de restaurar a fungao fica mais facil e normalmente
consegue-se um periodo de estabilidade do quadro clinico.
Em seguida a recuperacdo da fungdo do segmento lesado, o
objetivo ¢ a restauracdo dos desequilibrios corporais, pois
em algumas situagdes clinicas é possivel verificar que a
origem da disfuncao néo esta no local da leséo, mas em outro
segmento corporal, uma vez que 0s segmentos corporais
guardam entre si uma relacdo de funcionalidade [17].

Figura 1 - Modelo de atuagdo fisioterapéutica no controle da dor
e inflamagéo.

Reducao da hiperreatividade

Restabelecimento
do equilibrio dos
segmentos corporais

Recuperacéao
da fungao do
segmento lesado

Inflamacgéo e controle motor

A dor manifestada em conseqiiéncia de um processo
inflamatdrio pode provocar padrdes de movimentos indesejados
e posturas em desequilibrio [18]. A dor restringe ou até mesmo
interrompe o movimento, conforme é verificado na clinica
fisioterapéutica, através de uma marcha claudicante ou restricdo
total dos movimentos da coluna lombar durante um quadro de
lombalgia aguda. A presenca da dor parece aumentar a atividade
em determinados grupos musculares, e inibicdo e fraqueza em
outros grupos, provocando dessa forma, um comprometimento
no controle motor [10]. Esse déficit no controle motor que
ocorre em fungdo de um desequilibrio muscular pode resultar
na perda da estabilidade articular e, conseqiientemente vai
predispor o individuo & uma vulnerabilidade biomecénica

[19,20]. Nessas condi¢des, o individuo pode estar predisposto
a uma lesdo e, se ela ocorrer com persisténcia da dor, podera
evoluir para um quadro de cronicidade, dificultando ainda mais
a recuperacdo do segmento corporal comprometido, conforme
verificado na fig. 2.

Figura 2 - Representagdo esquematica da cronificacdo da dor
apos lesdo tecidual.
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Durante a nossa pratica clinica percebemos que o
paciente chega na maioria das vezes com um quadro de
hiperreatividade devido as manifestagfes algicas e infla-
matdrias conforme € visto nas situagdes da sindrome do
impacto, sindrome patelo-femoral e lombalgia. Nessas
condicbes é muito dificil saber qual foi a origem da
disfuncdo. Entretanto, nessa fase o importante € o controle
da dor porque ela é a causa do aumento da lesdo via insta-
bilidade biomecénica, e tratar a instabilidade biomecénica
porque ela predispGe a lesao.

Dor crdénica: sensibilizacao central

A persisténcia da liberacdo de substancias proé-
inflamatdrias no local da lesdo pode sensibilizar as fibras
grossas mielinizadas do tipo Ab a conduzir impulsos de dor
como ocorre com as fibras Ad e C. A sensibilizagéo das fibras
Ab é chamado de alodinia, isto €, essas fibras que conduziam
estimulos in6cuos como o tato, passam a conduzir estimulos
de dor [21,22]. Dessa forma, pode ocorrer um aumento da
atividade elétrica dos neur6nios do corno dorsal da medula
conhecido como sensibilizagdo central, verificado durante as
situacdes de dor crbnica [14]. A condicdo de sensibilizacdo
central vai manter alterado o controle motor como é visto nos
quadros de dor cronica. Além disso, a sensibiliza¢do central
pode aumentar a excitabilidade dos motoneur6nios a
justificando o aumento do reflexo flexor de retirada, bem
como o0 aumento da excitabilidade dos fusos musculares via
motoneurdnio g, induzindo um aumento do espasmo e tenséo
muscular na regido [10].

A intervencdo fisioterapéutica nas condi¢des de dor aguda
e cronica pressupde a desensibilizagdo das vias de dor, bem
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como aumento da liberacdo de substancias anti-inflamatorias
e reducdo das substancias pro-inflamatorias liberadas
durante o processo inflamatério [13,22].

Conclusao

A compreensdo dos mecanismos de agdo dos recursos
utilizados pela fisioterapia, frente as manifestagdes do
processo inflamatorio e algico de forma clara e sistematizada,
fundamentada no modelo teérico em forma de triade
proposta neste artigo, possibilitara ao profissional de Fisio-
terapia a busca da eficiéncia para os seus objetivos terapéu-
ticos. Além disso, permitira uma agdo mais consciente de
seu trabalho, bem como ampliar o seu conhecimento sobre
0 bindmio fung¢&o-disfuncao.
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