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ARTIGO DE REVISAO

RESUMO

A dor cronica caracteriza-se pela persisténcia do sintoma além do periodo fisiolégico de recuperacao do
tecido lesado. Essas dores causam incapacidade fisica e reducao da performance cognitiva, reduzem a qualidade
de vida e 0 bem-estar dos pacientes, cujo tratamento proposto contradiz o classico bindbmio da terapia da
dor aguda (repouso e farmacos). Para a dor crénica prescrevem-se exercicios fisicos e sugerem-se tratamentos
multidisciplinares. Embora a atividade fisica seja prescrita ha mais de 20 anos, os mecanismos neurofisiolégicos
envolvidos ainda ndo sdo compreendidos. Descrevemos brevemente os mecanismos enddégenos de controle
da dor cronica e evidéncias da literatura cientifica que defendem o sistema opioide como mecanismo de acao
na analgesia induzida pelo exercicio em individuos sadios e atletas. Esse mecanismo também parece agir na
populagao com dor cronica, embora haja controvérsias. Finalizamos o artigo com considerages clinicas para
a prescricdo do exercicio para a populagdo com dor crénica.

Palavras-chave: dor cronica, atividade fisica, mecanismos enddgenos de controle da dor.

ABSTRACT

Chronic pain is defined as persistent pain beyond normal tissue healing time. Chronic pain syndromes
have a considerable impact on functional capacity, resulting in disrupted work and social activities; therefore,
the impact of these syndromes affect the society at large and at a high economic cost. In contrast to rest
and pharmacological treatment, multidisciplinary programs with exercises have shown to improve pain and
function in chronic pain patients. A number of studies reported analgesia induced by exercise; however, the
neurological mechanisms involved are not known yet. To explore this phenomenon, we describe endogenous
pain control relating some studies on general population and chronic pain subjects, and we conclude this
paper with some clinical consideration to determine optimal intensity of exercise to produce hypoalgesia.

Keywords: chronic pain, exercise, endogenous pain control systems.

INTRODUCAO

A dor é uma percepcao subjetiva, desagradavel e vital. A interpre-
tacdo do estimulo nocivo protege o organismo através desse sinal de
alarme denominado dor®™. Num contexto temporal, a dor pode ser
classificada como aguda ou cronica. A dor aguda estd associada a lesao
do organismo, é de curta duracao e desaparece com a cicatrizacao dessa
lesdo, por exemplo dor pds-operatdria. A dor cronica, por sua vez, é per-
sistente ou recorrente e ndo esta necessariamente associada a uma leséo
no organismo. A cronificagdo da dor pode ser de causa desconhecida.
Em sua classificacdo, consideram-se cronicas aquelas em que o sintoma
se mantém além do tempo fisioldgico de cicatrizagédo de determinada
leséo, ou por permanecer por mais de trés meses?, por exemplo, as
sindromes dolorosas como lombalgias cronicas ou fibromialgia.

Estima-se que, mundialmente, 80% das consultas médicas devam-
se a presenca da dor®. Um recente estudo brasileiro demonstra que
75% dos pacientes que consultam servicos publicos de saide relatam
a presenca de dor cronica®. A alta prevaléncia da dor crénica no Brasil
torna-a um problema de satde publica, com um impacto socioeco-
noémico importante. Dados do INSS, em 2007, apontam que 20% dos
beneficios concedidos por afastamento do trabalho foram destinados
a pacientes com dores cronicas®@rre 2007 Qs gastos associados a essa
condicao de saude estimulam o sistema a investigar intervencoes
eficazes para o tratamento das dores em geral”,

O tratamento cldssico da dor (aguda) consiste em repouso e uso
de farmacos para o alivio do sintoma, para favorecer a cicatrizacao
da lesao® e a reducéo do processo inflamatorio®. Ao contrario do
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tratamento da dor aguda, os agentes quimicos analgésicos ndo se
demonstram eficazes contra a dor cronical’®'. A baixa eficacia do
uso continuo de farmacos esta inevitavelmente associada a efeitos
secundarios indesejaveis e a baixa adesdo ao tratamento farmacoldgico.
Aproximadamente, 47% dos pacientes com fibromialgia (sindrome de
dor cronica difusa) ndo aderem a medicagdo prescrita, seja intencional-
mente ou pela intensidade dos efeitos colaterais da medicacéo!'?.

O tratamento da dor crénica caracteriza-se por programas multidi-
mensionais agindo sobre caracteristicas biopsicossociais'®'¥. No plano
bioldgico esses programas visam regular os mecanismos endégenos de
controle da dor e a concentragcdo de neurotransmissores (como sero-
tonina, noradrenalina e dopamina). No plano psicolégico reduzem an-
siedade, depressdo, angustia e incapacidades mentais geradas pela dor
cronica. No plano social favorecem a autoestima, a participacao social
e a produtividade intelectual e fisica. Dentre as estratégias empregadas
pelos programas multidisciplinares destinados a dor crénica, temos
gestao do estresse, educacdo dos pacientes e das familias, psicoterapia,
relaxamento, sendo a atividade fisica a estratégia mais utilizada™'>. A
prescricao de exercicios para o tratamento da dor cronica é defendida
ha mais de 20 anos pela literatura cientificat'®

Embora a atividade fisica seja a mais comum dentre as modalidades
dos tratamentos multidisciplinares, o efeito analgésico do exercicio
ainda é contraditério. Enquanto alguns estudos clinicos demonstram a
reducdo da dor apoés a atividade fisical”, outros relatam a auséncia de
efeitos do exercicios sob a percepcao da dor®'? e ainda ha aqueles que
apontam exacerbacao da dor apds o exercicio fisico®, sobretudo apds
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exercicios de resisténcial®??. Essas contradicbes podem ser devidas a
caracteristicas metodoldgicas das pesquisas. Por exemplo: a intensidade
do exercicio ao qual foram submetidos os participantes??¥, o tipo de
exercicio executado'®, os diferentes protocolos de avaliacdo da dor?%/)
ou treinamento®?). Protocolos que avaliam elevadas intensidades de
dor (como os protocolos de dor experimental isquémica) reduzem a
sensibilidade da medida dlgica, reduzindo a probabilidade de identi-
ficar a aco inibitéria proporcionada pelo exerciciol?®?”). Protocolos de
treinamento realizados com intensidades muito baixas nao atingem
os efeitos fisioldgicos proporcionados pelo exercicio, reduzindo a pro-
babilidade de detectar os efeitos sobre a dor?32°),

Embora contraditério, aceita-se que a atividade fisica seja bené-
fica no tratamento da dor. Esse fendbmeno - analgesia induzida pelo
exercicio - é sobretudo confirmado pelo aumento do limiar da dor em
atletas quando comparados com a populacio nao-atleta®??. Contudo,
os efeitos neurofisioldgicos que explicam esse fendmeno ainda sao
incertos. Uma das hipdteses mais aceitas é a influéncia do exercicio
nos mecanismos enddgenos de controle da dor®®®,

A compreenséao dos efeitos do exercicio sobre a dor crénica com-
plexifica-se pelas caracteristicas clinicas da propria manifestacao clinica
das sindromes dolorosas. Tanto causa quanto neurofisiologia da dor
crénica ainda sdo mecanismos estudados e discutidos pela literatura
cientffica. Neste artigo apresentamos e discutimos hipoteses neurofisio-
l6gicas da analgesia induzida pelo exercicio. A primeira parte descreve
os mecanismos endégenos de modulagao da dor. Em seguida, discu-
tem-se 0s mecanismos envolvidos na analgesia induzida pelo exercicio.
Concluindo com consideracées clinicas que favorecem efeitos neurofi-
siolégicos benéficos do exercicio em pacientes com dor cronica.

MECANISMOS ENDOGENOS DE CONTROLE DA DOR

Ador é um fendbmeno dinamico. Ao longo de todo o trajeto nervo-
so, as aferéncias nociceptivas recebem indimeras influéncias excitatorias
e inibitérias de diferentes mecanismos de modulacao da dor. Essa mo-
dulacdo do sinal nociceptivo (dor potencial) ocorre no sistema nervoso
periférico (SNP) pela agdo de neuromediadores (ex.: bradicinina, prosta-
glandinas e serotonina) e no sistema nervoso central (SNC) pela libera-
cao de neurotransmissores (ex.: noradrenalina, serotonina, encefalinas
e dopamina)®?. O estimulo nociceptivo aciona receptores que, por sua
vez, ativam fibras aferentes do SNP (figura 1, regido 1) que transmitem
amensagem de“lesdo potencial”ao SNC (figura 1, regides 2, 3 e 4). Essa
comunicagao entre do meio exdégeno e enddégeno (SNP e SNC) ocorre
no corno posterior da medula espinhal pela sinapse entre o primeiro e
segundo neurdnio (ou por intermédio de um interneurdnio).

A dor aguda diretamente associada a lesdo tissular — decorre de
um processo inflamatério caracterizado pelo calor, edema, vermelhidéo
e dor na regido atingida®”. Em condicado normal, durante o processo
inflamatério que ocorre na regido periférica (ilustrado pelo antebraco
na figura 1), tanto os receptores quanto as fibras nociceptivas (fibras
Ad e C) podem ser sensibilizadas. Em resposta a um estimulo repetitivo
(provenientes do foco inflamatério, por exemplo), ambas as estrutu-
ras podem manifestar reducao do limiar de ativacao. Esse fendbmeno
explica a sensibilizacdo do local lesado. Mais especificamente, esse
fendmeno ocorre pela liberacdo prolongada de alguns mediadores
quimicos, como a bradicinina, a histamina, a serotonina e as prosta-
glandinas. Esses mediadores facilitam a abertura dos canais de célcio
(Ca++) que despolarizam as terminacdes nervosas livres e modificam
a sintese proteica pro-nociceptiva (ex.: citocinas, interleucinas e as
neurotropinas). Esse fendmeno fisioldgico de sensibilizacao local é
denominado hiperalgesia primdria®.

Entretanto, a sensibilizacdo ndo se manifesta apenas no local le-
sado. Geralmente, a regido em torno da lesdo também se apresenta
hipersensivel. A sensibilizacao de regides afastadas da lesdo ocorre
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Figura 1. Niveis de modulacdo da dor. No nivel 1 ilustra-se o sistema nervoso perifé-
rico, onde ha a liberagao de mediadores quimicos que favorecem a estimulacao das
terminacdes nervosas. As informacées dolorosas séo transmitidas ao sistema nervoso
central pelas fibras Ad e C. No nivel 2 estamos no corno posterior da medula espinal.
Nesse estagio ilustra-se a teoria do portéo, descrita por Melzack e Wall (1968). Segundo
essa teoria, estimulagoes das fibras Aa podem modular as aferéncias nociceptivas das
fibras Ad e C. No nivel 3, faz-se referéncia ao tronco cerebral, que inclui a substancia
cinza periaqueducal (SCPA), o nucleo de Raphe-Magnus (NRM) e o locus coeruleus.
Finalmente, no estagio 4, representamos os centros superiores de controle da dor,
sistema limbico e os cortex somatossensorios primario e secundario.

em consequéncia de um fendmeno central, denominado hiperalgesia
secunddria®. Ao contrario da hiperalgesia primaria de causa periférica,
a hiperalgesia secundaria exprime aumento da atividade do segun-
do neurdnio (na medula espinhal, in° 2 da figura 1) em reagdo a um
estimulo constante. Um estimulo intenso e frequente provoca uma
sensibilizacdo central pela somagdo temporal do estimulo no axénio
(wind up). Nesse caso, héd aumento na convergéncia do fluxo nervoso
periférico, que estimula o neurénio antes que ele esteja suficientemente
despolarizado. Além disso, o fluxo nervoso se propaga distalmente a ou-
tras terminacdes livres da mesma fibra nervosa, sensibilizando regides
afastadas da lesdo. Esse Ultimo fendmeno denomina-se reflexo axénico.
Os nociceptores séo capazes de se autossensibilizar, diretamente ou
indiretamente. Esses mecanismos manifestam-se pela liberacdo de
substancias neuroativas como os peptidios (sobretudo a substancia
P) e 0s aminoacidos excitatdrios (NMDA e AMPA)G2,

Algumas dores crénicas podem manifestar-se pelo aumento dos
mecanismos excitatério endégenos de controle da dor, ou ainda pela
perda dos sistemas inibitorios. Por exemplo, a persisténcia da sensibi-
lizacdo central mesmo apds a parada do estimulo frequenteu, ou uma
somacao temporal exagerada, onde a hiperalgesia e mesmo a alodinia
persistem apds o retorno ao repouso (auséncia do estimulo repetitivo).
Essa hipersensibilidade dos mecanismos excitatérios da dor é observada
em individuos com dores orofaciais cronicas®?, como sindrome do célon
irritavel®¥ e na fibromialgia®. Na figura 2 apresentamos um modelo
de alodinia proposto por Cervero e Laird (1996). De acordo com esse
modelo, a excitacdo dos nociceptores produzida pela lesdo (periférica)
atica os interneurdnios espinhais que mediam a despolarizacao aferente
primaria entre os mecanorreceptores de baixo limiar e 0s nociceptores.
Dessa forma, estimulos com intensidade inferior a do limiar de dor po-
dem ativar mecanorreceptores de baixa intensidade no local lesado e ser
interpretados como nocivos, em certas circunstancias (alodinia).

Ainda na medula espinhal, a interacdo entre as fibras aferentes no-
ciceptivas (fibras Ad e C) e as fibras ndo-nociceptivas (fibras Ao e ApB))
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Figura 2. Modelo explicativo da alodinia e hiperalgesia (Cervero e Laird, 1996). Esti-
mulos ndo nocivos podem ser interpretados como nocivos em condicdes patoldgicas
de lesdo periférica ou por plasticidade do sistema nervoso central.

podem desencadear uma analgesia localizada. Por exemplo, uma mas-
sagem leve na regido lesada ativa as fibras ndo-nociceptivas que, por
sua vez, ativam um interneurdnio que inibe a transmissdo do impulso
nervoso das fibras nociceptivas. Esse fendmeno ocorre no corno pos-
terior da medula e é conhecido sob 0 nome de “teoria do portao”®”.
Contudo, a hiperatividade do interneurdnio na medula espinhal tam-
bém pode produzir sensibilizacdo central (como visto anteriormente
para o segundo neurénio) (figura 3). Esse aumento na excitabilidade
é ativado pelos receptores NMDA na medula espinhal e se manifesta
clinicamente pela alodinia, ou seja, um estimulo ndo-nociceptivo é
interpretado como dor®®. Essa situacdo pode ser ilustrada pela dor res-
sentida apds uma queimadura por exposicao ao sol, onde um simples
toque na pele produz uma sensacao dolorosa. Nesse caso, o impulso
nervoso das fibras ndo-nociceptivas é interpretado como dor.

O segundo neurénio fard conexdes com o cortex por intermédio do
talamo. Porém, antes de atingir os centros superiores, esse neurénio faz
conexdes com o tronco cerebral (nucleo rafe magno e substancia cin-
zenta periaquedutal), onde ativa os mecanismos de controle inibitério

——— Controle central |

Teoria do portdo
Fibras Ac.e A \
+ | |Sistema
de agao
- - \+
Fibras Ad e C

Figura 3. Esquema representativo da teoria do portdo modificada. Nesse esquema repre-
sentativo temos as fibras ndo-nociceptivas (Aa e Ab) ativando um interneurénio (SG), que
inibe as fibras nociceptivas (Ad e C), estando todo esse mecanismo subordinado ao cortex
cerebral (controle central). A teoria do portdo modificada considera que esse mecanismo
estd subordinado aos aspectos cognitivos, afetivos e emocionais (Melzack, 1999).
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difuso nociceptivo (CIDN)® (figura 1, regido 3). Esse mecanismo descen-
dente de inibicdo da dor é ativado por um estimulo nociceptivo. Ao ser
ativado, fibras noradrenérgicas e serotoninérgicas favorecem a liberagao
de encefalinas nos cornos posteriores da medula espinhal. Essa libera-
cédo de encefalinas inibe a percepcao da dor de forma difusa®-42.

Déficit nos mecanismos endégenos inibitérios de controle da dor,
ou seja os CIDN, tem sido apontado como possivel causa de alguns
tipos de dor cronica®#¥, Pesquisas recentes confirmam a hiperalgesia
de pacientes com fibromialgia e apontam o déficit na acdo do CIDN.
Através do protocolo de somacdo espacial da dor®, Julien et al#®
observam que, ao contrario dos sujeito sadios e de pacientes com
lombalgias que demonstram reducao da dor apds imersao de todo
0 membro superior em agua quente®® ou fria“”, nos fibromialgicos
ha ndo hé reducdo significativa da dor, havendo em alguns casos exa-
cerbacao desta. Essa auséncia de acdo dos mecanismos enddgenos
de controle da dor também tem sido observada em pacientes com
cefaleias do tipo tensional®. Acredita-se que esse déficit em pacien-
tes com dores cronicas seja promovido pela baixa concentracéo de
serotonina e noradrenalina no SNC.

Nos centros superiores, o estimulo nociceptivo é enfim interpretado
como dor (figura 1, regido 4), onde sua componente sensorio-discri-
minante (localizacdo e intensidade da dor) é interpretada na regido
somatossensorial primaria e secundéria. A componente afetiva da dor
é interpretada em diversas estruturas limbicas, sobretudo no cortex
insular e cértex cingular anterior®®., Nesse estagio, a percepcao da dor
é influenciada pelas experiéncias anteriores, pelas crencas e pelo con-
texto em que o individuo se encontra no momento da lesdo. Estudos
recentes demonstram que as expectativas de efeito nocebo e placebo
influenciam a modulacdo da dor, podendo tanto inibir quanto facilitar
a acdo dos mecanismos enddgenos de controle da dor, como a teoria
do portdo (figura 3)“? e o CIDN (figura 1)¢9,

Dentre outras alteragées fisiolégicas e neurofisiolégicas observadas
no contexto de dores persistentes, ha alteracdes na resposta ao estresse,
desequilibro do SNA e a hiperalgesia por uso continuo de opioides.
Resumidamente, 0s mecanismos de resposta ao estresse se caracte-
rizam pela perda do feedback inibitério da hipdfise, inibindo a libera-
céo de cortisol e adrenalina®°?. O desequilibrio do SNA se manifesta
sobretudo pela predominancia da atividade simpatica nos individuos
com dores crénicas®**¥. O uso de farmacoldgicas analgésicos, como
0s opioides, também pode induzir adaptacoes pro-nociceptivas®.
Embora sejam excelentes analgésicos nos pacientes com dor cronica®®
0 uso a longo prazo pode também induzir hiperalgesia, que parece ser
dependente dos receptores NMDA, pois a administracao simultanea de
antagonistas ao NMDA (ex.: Ketamina) parece prevenir esse efeito.

ANALGESIA INDUZIDA PELO EXERCICIO

O fendmeno da analgesia induzida pelo exercicio (AIE) é sobretudo
observado em atletas. Os primeiros relatos descrevem bailarinas que
continuavam a atividade mesmo havendo sofrido lesdes graves e afir-
mavam nao terem ressentido dor durante a execucao dos movimentos.
Essa caracteristica se manifesta sobretudo no contexto competitivo. O
primeiro a demonstrar esse fendmeno foi o médico Black, em 1979;
em seu experimento, houve aumento no limiar de dor imediatamente
apds uma corrida de 40 minutos. Quase 30 anos apds esse primeiro
estudo, 0s mecanismos envolvidos ainda s&o desconhecidos, embora
haja tendéncia a aceitar a agdo do sistema enddgeno opioide®,

POPULAGAO SAUDAVEL E ATLETAS

Durante um evento importante na carreira, o atleta pode se lesar
durante a execucao de uma atividade, sem, no entanto, perceber a
dor. Havendo, nesse caso, aumento nos limiares de percepcéo e to-
lerancia da dor. Embora casos esportivos de lesdo ocorrida durante
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a competicdo com percepcado tardia da dor possam ser citados, a
justificativa neurofisiolégica dessa inibicdo nas vias de dor permanece
desconhecida. Um dos mecanismos indiretamente envolvidos, no con-
texto competitivo, é a analgesia induzida pelo estresse, pela agdo do
eixo hipotalamo-hipofisario liberando cortisol e adrenalina®>”->%, ou,
ainda pela componente psicoldgica no controle da dor%9¢%. Contudo
a analgesia induzida pelo exercicio também é relatada em outras situ-
acoes, como, por exemplo, na auséncia de qualquer estresse aparente,
a0 repouso; observa-se que atletas tém limiar a dor experimental sig-
nificativamente e clinicamente superior ao de nao atletas®,

Algumas hipodteses sao propostas para explicar o aumento do limiar
da dor em atletas ou em pessoas ativas comparados com os sedentarios.
Como mencionado acima, a hipétese neurofisiolégica mais explorada
e aceita em seres humanos é, sem duvida, a analgesia induzida pela
liberacdo de opioides®. Segundo Koltyn®®, o estimulo constante das
fibras descendentes neuromotoras favoreceria a liberacdo de opioides
enddgenos. aumentando assim o limiar de dor, pela reducdo da exci-
tabilidade da membrana plasmatica do neurénio, sobretudo das fibras
aferentes do tipo Ad. Dessa forma, quanto maior o nivel de atividade
do individuo, maior a liberagéo de B-endorfinas e met-encefalinas (pep-
tidios opioides enddgenos)® que permitem a reducao da percepcao
da dor. A maioria dos estudos que observou esse fendbmeno AIE relata
dependéncia do nivel de atividade fisica, o qual teria que ser em inten-
sidade extrema para ter a acdo analgésica. Porém, recentemente, Be-
ment e Sluka® observaramm que atividade de intensidade moderada,
como a marcha, induz a analgesia pela agdo opioide em ratos. Estudo
semelhante foi realizado com seres humanos, observando-se que a AIE
depende da intensidade do exercicio, devendo ser superior a 50% do
VO,,,., (corrida) e a atividade deve durar mais que 10 minutos®. Outro
fato demonstrado ha alguns anos ¢ a liberagdo de betaendorfinas no
sangue e a regularidade da pratica de exercicio. Observa-se uma curva
exponencial. Para uma mesma intensidade e duracdo de exercicio,
aqueles que praticam regularmente a atividade fisica lilberam exponen-
cialmaente mais endorfinas que sedentarios®,

Embora, a acdo dos opioides seja a mais aceita, sendo frequente-
mente observado 0 aumento da atividade opioide enddgena com o
exercicio®®) em nivel sanguineo®® como no liquor cefalorraquidia-
no®), com aumento de betaendorfinas no tdlamo, hipotalamo ventral e
substancia cinza periaquiducal)®®. Alguns estudos®** observam que o
fendmeno ndo depende (apenas) da acdo dos opioides, pois ha alteracéo
nos limiares de dor de atletas mesmo com a administragdo de naloxona
intravenosa (antagonista opioide). A duracao média dessa analgesia in-
duzida pela atividade aerdbica é de 15 a 30 minutos®”?, podendo variar
conforme as caracteristicas de intensidade, duracao e tipo de exercicio.

Outros estudos observam o aumento das catecolaminas (dopami-
na e noradrenalina) durante o exercicio®®?. A dopamina vem sendo
apresentada nos Ultimos anos como um neurotransmissor protetor
da dor no SNC e esta vinculada ao prazer e a motivacao”", porém, o
aumento na concentracédo de dopamina apds o exercicio pode estar
simplesmente associado ao estresse produzido pela atividade (Howells
et al, 2005)V?. A noradrenalina também aumenta ap6s o exercicio”?
e pode influenciar a AIE pela sua participacdo na modulacdo da dor,
entre outras. na ativacao das vias descentes de inibicdo da dor”?, da
mesma forma que o aumento na concentracdo de serotonina apds
o exercicio”. O hormdnio de crescimento, cuja secrecao esta dire-
tamente dependente da carga e da frequéncia do exercicio, também
participa da modulacdo da dor e pode induzir a AIE). A caréncia de
sono, por sua vez, reduz a concentracdo de secrecdo do hormonio e
pode causar dores difusas similares as percebidas por individuos com
fibromialgia”®. A acdo gaba, cuja secrecao espinhal também é influen-
ciada pelo exerciciol””, parece agir no processo da AlE, reduzindo a
intensidade da dor pela liberacao de gaba no SNC.
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O SNA também parece influenciar a modulacéo da dor, com sua
acdo simpdtica (opioide) e a parassimpética (ndo-opioide e dopamini-
ca)”®. Durante o sintoma doloroso, observa-se predominancia do SNA
simpético (SNS), sobretudo nos homens®?, havendo desequilibrio do
SNA pela predominancia do SNS. Ha evidéncia dos opioides como ini-
bidores parciais da atividade do SNS, assim como inibicdo do SNS pode
ser observada apos o exercicio fisico’. Dessa forma, acredita-se que o
exercicio possa auxiliar no reequilibrio do SNA e no controle da dor.

Segundo a teoria da rede neural“ a interpretacdo da dor estd
longe de ser compreendida dentro de um contexto linear. A interacdo
entre os diferentes neurotransmissores, as vias inibitérias e excitato-
rias da dor, as caracteristicas motivacionais, psicolégicas e contextuais
influenciam continuamente a interpretacao e percepcao do sintoma
algico; além disso, uns influenciam os outros, formando uma complexa
rede de comunicacdo. Por exemplo, os peptidios opioides interagem
com a liberacédo hormonal da glandula pituitaria e das catecolaminas.
Esses neurotransmissores, dopamina, serotonina e noradrenalina, par-
ticipam na modulacao da dor; suas concentracoes e proporcoes entre
eles podem favorecer a analgesia, assim como a algesia’¥. A modulagéo
da dor nao é determinada por um simples mecanismo ou neurotrans-
missor, mas pela interacdo de vias e interneurdnios no SNCV4,

Cabe lembrar que o exercicio também induz, paradoxalmente,
hiperalgesia. Esse outro fendmeno é descrito tanto em atletas®” quanto
em pacientes com dores®, Esse fenémeno, ao contrario da AlE, foi mais
estudado e é melhor compreendido. A manutenc¢do de uma contracao
muscular (seja durante o exercicio ou por um mecanismo de protecao
autdbnomo, compensatorio para a “inibicao” da dor pela inibicdo do
movimento) aumenta a pressao intramuscular (pela atividade continua
das fibras musculares, ha reducdo no aporte sanguineo (hemoglobinas
e logo reducéo do aporte em oxigénio nesta regido). Com a reducéao
do aporte de O,, hd predominancia do metabolismo anaerébio sobre
0 aerébio, o que produz alteragdes quimicas na regido, como aumento
das prostaglandinas, do glutamato, da serotonina e do piruvato e acido
l4tico na periferia®’. O aumento na concentracéo das trés primeiras esta
correlacionado com a intensidade de dor percebida. Dessa forma, ha
reducdo no limiar de ativacao dos nociceptores®#2. Porém, o paradoxo
da hiperalgesia induzida pelo exercicio (HIE) é um fendbmeno que ocorre
somente no SNP e ndo no SNCI, onde o mecanismo é relativamente
menos complexo e mais compreendido. Com o repouso e retorno do
fluxo normal da circulacdo, HIE ¢ aliviada®.

POPULACAO COM DOR CRONICA

A dor cronica, ao contrario da dor aguda, consiste em uma pato-
logia em si, sendo reconhecida como tal pela 102 Revisdo do Cédigo
Internacional das Doencas — Organizacdo Mundial de Saude. Estima-se
que 19% da populacdo brasileira sofram de dores cronicas devido a
doencas reumdticas, com predominancia em mulheres, adultos jovens
(idade média 37 + 27 anos), desempregados e com nivel socioecono-
mico baixo (classe D)®Y. Além das dores crénicas de origem reumatica,
ha também aquelas de origem musculoesquelética, como a lombalgia
cronica e cefaleias do tipo tensional; viscerais, como a sindrome do
colon irritdvel; e neuropaticas, como a dor fantasma (relato de dor no
membro amputado).

Seu tratamento é complexo, sendo propostos programas multi-
disciplinares para combater a plasticidade do SNC formada pela per-
sisténcia do sintoma algico. Dentre as caracteristicas dos programas
multidisciplinares, predomina a prescricao de exercicios aerébicos, de
fortalecimento e alongamentos®®. Dessa forma, a literatura sobre a
dor e a atividade fisica apresenta-se mais diversificada, observando o
efeito dos diferentes tipos de exercicios nessa populacao.

A atividade fisica, seja ela cardiovascular, de fortalecimento ou alon-
gamento, estd associada ao bem-estar fisico, mental e a inclusao social
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dos individuos. Estudos clinicos demonstram que a atividade fisica
reduz a intensidade da dor relatada por pacientes com dores osteoar-
ticulares"”), lombares®#), fibromiélgicas!'>*, cervicais®, entre outras.
Embora haja destaque aos beneficios clinicos do exercicio reduzindo a
intensidade da dor cronica, os efeitos fisioldgicos envolvidos ainda sao
incertos; algumas vezes, o efeito analgésico é contraditério.

Estudos recentes associam a reducdo da dor a pratica da atividade
cardiovascular®2": 3 intensidade da atividade demonstra-se fundamen-
tal para o sucesso do tratamento. Comparando o efeito da atividade
fisica de alta e baixa intensidade em pacientes com fibromialgia, van
Santen et al*¥ observam aumento significativo no bem-estar global
dos pacientes que realizaram 20 semanas de atividade fisica de alta
intensidade e nenhuma melhora nos que praticaram atividade fisica
de baixa intensidade no mesmo periodo. Contudo, os pacientes que
praticaram exercicio de alta intensidade também apresentaram aumen-
to na intensidade da dor (9 milimetros na escala visual analégica). A
exacerbacao da dor, com exercicios de alta intensidade, é confirmada
por outros autores??#%), Para atingir o efeito analgésico, estudos clinico-
cientificos'>#299 destacam a importancia da adaptacdo dos exercicios
as condicoes fisicas e fisioldgicas dos pacientes®, que, além de favo-
recer a atividade fisica sem a exacerbagéo do sintoma élgico, tendem
a reduzir a taxa de abandono da atividade.

Com um programa multidisciplinar que inclufa oito semanas de
caminhada com uma frequéncia de trés vezes semanais, duragdo de 20
a 30 minutos, com intensidade de 40-60% frequéncia cardiaca maxima),
demonstramos reducdo de 26% da dor clinica e aumento de 34% no
limiar da dor experimental de pacientes com fibromialgia®®.

O efeito do alongamento é sobretudo fisiolégico, onde 0 aumento
do comprimento do musculo ao repouso e o relaxamento propor-
cionados pelo exercicio favorecem o fluxo sanguineo e reduzem a
hiperalgesia induzida pela contragdo muscular (tensdo), como a HIE
descrita acima. Valim et al® relatam que o alongamento melhora a
salide mental, além de reduzir a dor clinica dos individuos com fibro-
mialgia. Além disso, 0 alongamento e o fortalecimento da musculatura
também tém um efeito mecanico; eles auxiliam no reequilibrio mus-
culoesquelético, causa parcial de dores crénicas como as lombalgias,
cervicalgias e mesmo fibromialgias.

Finalmente, o exercicio aerdbio € o mais descrito e estudado na
populacdo sadia e atlética e muito utilizado no tratamento da dor
crénica. H& muitos relatos de reducéo na percepcéo da dor apds um
periodo de treinamento, em individuos com dor crénical™>'”. Os efeitos
dos exercicios também séo visiveis na lombalgia cronica®. Embora haja
evidéncias clinicas do efeito do exercicio no controle da dor crénica, as
alteragdes nos mecanismos enddgenos de modulacao da dor podem
justificar diferencas no efeito agudo do exercicio. Alguns estudos®?%¢?
relatam aumento importante na dor de individuos com fibromialgia
durante e ap6s a contragdo muscular. Além de estudos mais aprofun-
dados para compreender os efeitos neurofisiolégicos do exercicio na
dor cronica, esses relatos devem ser considerados na clinica, onde o
exercicio terd como efeito agudo hiperalgesia significativamente maior
que em outras populacdes. Na figura 4 representamos de forma es-
quemdtica como o exercicio pode agir em cada nivel dos mecanismos
enddgenos de controle da dor.

LIMITES DOS ESTUDOS

Os principais limites dos estudos de AIE em individuos saudaveis e
atléticos sao: (a) pequenas amostras (10 a 15 individuos); (b) amostras
com predominancia masculina, mulheres sdo raramente representa-
das; (c) variacéo nas doses de naloxona (variando de 0,8 a 30mg) pode
explicar a alteracdo nos resultados entre estudos, pois sabe-se que a
concentracdo pode proporcionar um efeito antagonista ou agonista do
sistema opioide; (d) a maioria dos estudos observa o limiar de tolerancia
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Figura 4. Hipdtese da acao do exercicio nos mecanismos enddgenos de controle da
dor. No nivel 1, sistema nervoso periférico; nivel 2, corno posterior da medula espinal;
nivel 3, tronco cerebral; e nivel 4, centros superiores de controle da dor.

e de intensidade da dor e o sistema opioide (por intermédio da nalo-
xona). Nenhum estudo observa a agcdo dos mecanismos endégenos de
controle da dor; () poucos estudos se interessam pelos efeitos agudos
e cronicos do exercicio nos individuos saudaveis e com dor; e (f) hd uma
lacuna na avaliacdo dos efeitos de exercicios de fortalecimento e alon-
gamentos sobre a dor de individuos sadios e atléticos; porém, dadas as
caracterfsticas dos mecanismos endégenos de controle da dor, acredi-
ta-se que nessa populagdo os efeitos neurofisioldgicos proporcionados
por esses exercicios sejam discretos. Dentre os principais limites dos
estudos dos efeitos neurofisioldgicos do exercicio sobre a dor, destaca-
se, sobretudo, a raridade dos que utilizaram dor experimental em seus
protocolos; a varidvel dor é geralmente avaliada de forma clinica.

CONCLUSAO

O exercicio fisico, sobretudo o aerdbico, interage como modulador
do aspecto desagraddvel da dor por intermédio do cértex, motivacional
psicoldgico e da dopamina; no SNA (dopamina e opioides); nos meca-
nismos descendentes (noradrenalina, serotonina e peptidios opioides);
na medula espinhal, (opioide, gaba, fibras Ad). Ao contrario do que era
proposto na década de 1990, o exercicio aerdbico ndo precisa ser de
alta intensidade ou de intensidade subméxima para ter um efeito sobre
a dor. Estudos realizados nos Ultimos cinco anos demonstram que o
exercicio fisico aerébico de intensidade moderada, mantido por mais
de 10 minutos, pode ativar os mecanismos enddgenos de controle da
dor (em individuos sadios).

Em suma, individuos com dores cronicas devem passar por avalia-
¢do sensitiva, para verificar a presenca de disturbios na modulacéo da
dor, como a anodinia e hiperalgesia; e avaliagado biomecanica funcional,
para verificar a presenca de desequilibrios musculares e instabilidade
articular que possam causar dor cronica de origem mecanica. Os exer-
cicios de alongamento e fortalecimento séo prescritos em fungdo das
observacoes clinicas, mas, para favorecer a ades&o ao tratamento, metas
pessoais devem ser previamente negociadas com os individuos. A ati-
vidade cardiovascular é essencial para o reequilibrio neuro-hormonal,
podendo ser de intensidade moderada (40 a 60% FC,.,), no minimo du-
rante 10 minutos. Para favorecer os efeitos fisioldgicos e neurofisioldgi-
Cos, sugere-se que essa atividade seja em uma frequéncia trissemanal.

Todos os autores declararam ndo haver qualquer potencial conflito de
interesses referente a este artigo.
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