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ABSTRACT

BACKGROUND AND OBJECTIVES:  Neuropathic pain is disabling, decre-
ases quality of life, impairs professional performance, and limits social participa-
tion of patients living with lancinating pain. In this context, it is easy to see phy-
sical rehabilitation as facilitator of autonomy and mobility. However, therapeutic 
action goes beyond these actions. With technological advances, new approaches 
are proposed and it now it is possible to measure the performance of physical 
methods for pain modulation.
CONTENTS: The innovative potential of physical rehabilitation to treat neuro-
pathic pain is discussed. Reflections are made on therapeutic options such as: elec-
trothermotherapy, manual therapy, physical exercise, transcranial stimulation with 
constant current, repetitive transcranial magnetic stimulation, visual mental exer-
cises and mirror therapy, among others. Therapeutic modalities shall be addressed 
according to some neuropathic pain conditions, so the authors propose a parallel 
between specific pathologic mechanism of some neuropathic pain conditions and 
the neurophysiologic mechanism of the proposed therapeutic modality.
CONCLUSION: In spite of different pathological mechanisms and different 
ways of physical and mental approach with patients, the importance of active 
participation of patients during the rehabilitation process has to be stressed.
Keywords: Clinical practice update, Evidences, Neuropathic pain, Rehabilitation.

RESUMO 

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Dores neuropáticas são incapacitantes, re-
duzem a qualidade de vida, prejudicam a atuação profissional, limitam a partici-
pação social dos pacientes que convivem com dores lancinantes. Neste contexto 
visualiza-se rapidamente a reabilitação física como facilitador de autonomia e 
mobilidade. Contudo, a ação terapêutica estende-se além destas. Com avanços 
tecnológicos, novas abordagens são propostas e tornou-se possível mensurar a 
atuação de métodos físicos na modulação da dor. 
CONTEÚDO: Discute-se o potencial inovador da reabilitação física no trata-
mento das dores neuropáticas. Reflexões sobre opções terapêuticas como, por 
exemplo: eletrotermoterapia, terapia manual, exercício físico, estimulação trans-
craniana com corrente constante, estimulação magnética transcraniana repetiti-
va, exercícios mentais visuais, terapia do espelho entre outros. As modalidades 
terapêuticas serão abordadas de acordo com algumas condições de dor neuropá-
tica, desta forma os autores propõem um paralelo entre o mecanismo patológico 
específico de algumas condições de dor neuropática e o mecanismo neurofisioló-
gico da modalidade terapêutica proposta. 
CONCLUSÃO: Embora mecanismos patológicos diferentes e várias vias de 
abordagem física e mental com os pacientes, destaca-se a importância da partici-
pação ativa do paciente durante o processo de reabilitação. 
Descritores: Atualização para prática clínica, Dor neuropática, Evidências, Re-
abilitação.
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INTRODUÇÃO

A dor neuropática (DN) é uma condição complexa e heterogênea de impacto 
negativo na qualidade de vida física, mental e laboral, associada a elevados custos 
em saúde1. Descrita pela International Association for the Study of Pain (2011) em 
termos de lesão ou doença que afete o sistema nervoso somatossensorial periféri-
co ou central, a DN acomete entre 1 e 5% da população mundial. Parte de sua 
complexidade deve-se a manifestação clínica heterogênea que oscila entre dor 
constante ou intermitente, espontânea ou induzida; descrita por adjetivos como 
dor em tiro, tipo facadas, choque elétrico, queimadura, sensação dolorosa de 
formigamento, aperto, dormente, dor em coceira e uma sensação de alfinetadas 
e agulhadas. Condição patológica reconhecida na neuralgia do nervo trigêmeo, 
DN radicular e dores talâmicas. Estas dores são morbidades associadas a outras 
condições clínicas como: neuropatia periférica do diabético acometendo 46% 
dos pacientes com diabetes mellitus (DM)2; neuralgia pós-herpética acometen-
do 10% dos pacientes 3 meses após a herpes-zoster aguda3; DN crônica pós-
-operatória podendo atingir 53% dos pacientes, um ano após o procedimento de 
laminectomia4; DN pós-câncer, como neuropatia induzida pela quimioterapia, 
ou neuropatia secundária a antígenos tumorais, ou pela compressão de estrutu-
ras neurais; neuropatias pós-acidente vascular cerebral (AVC); DN pós-lesão de 
medula espinhal acomete 31% dos pacientes5.  Além destas destacam-se alguns 
casos especiais como: a síndrome dor regional complexa (SDRC), síndrome de 
compressão nervosa após queimaduras e dor em membro fantasma. 
A DN é de difícil manuseio e está associada à insatisfação de pacientes a tratamen-
tos cirúrgicos, farmacológicos e não farmacológicos. Vários guias de boas práticas 
(Guidelines) são propostos a fim de padronizar tratamentos, abordagens multipro-
fissionais e promover melhora no manuseio da dor desta população. Contudo, ao 
analisar os modelos de tratamento por estes guias observa-se quão recente é a rea-
bilitação física como coadjuvante ao tratamento da DN. Em suma, os documen-
tos direcionados às dores neuropáticas em geral concentram-se quase que exclusi-
vamente na abordagem farmacológica6,7 ou apenas mencionam a participação de  
profissionais da saúde física e mental, sem determinar suas funções ou objetivos8. 
A Fisioterapia e a Terapia Ocupacional são abordadas no guia para tratamento de 
dores neuropáticas pós-lesão medular9, com ampla discussão sobre a reabilitação 
física desta subpopulação de DN. 
Neste contexto este artigo discutiu o potencial inovador da reabilitação física no 
tratamento das dores neuropáticas. Há inúmeras opções de modalidades terapêu-
ticas desde eletrotermoterapia, terapia manual com técnicas de energia muscular, 
mobilização sem thrust, manipulação; modalidades de crioterapia e tração, mas-
sagem terapêutica, fármaco e colar cervical, exercício físico com treinamento de 
força, alongamento e aeróbico, estimulação transcraniana com corrente constan-
te (ETCC), estimulação magnética transcraniana repetitiva (EMTr), exercícios 
mentais visuais, imagética, terapia do espelho, reabilitação somatossensorial. Com 
embasamento neurofisiológico, algumas modalidades foram largamente estudadas 
como os exercícios físicos e apresentam alta evidência cientifica em seu efeito tera-
pêutico, porém outras, mais recentes como a terapia do espelho apresentam baixa 
evidência cientifica. As modalidades terapêuticas serão abordadas de acordo com 
algumas condições de DN, desta forma os autores propõem um paralelo entre o 
mecanismo patológico específico de algumas condições de DN e o mecanismo 
neurofisiológico da modalidade terapêutica proposta. A atuação da reabilitação física 
será discutida nas seguintes condições clínicas: neuropatia diabética; lesões do sistema 
nervoso central (SNC); radiculopatias e síndromes de aprisionamento de nervos peri-
féricos; casos especiais como queimados, dor no membro fantasma e SDRC.

REABILITAÇÃO FÍSICA NA NEUROPATIA DIABÉTICA 

O sintoma de DN mais prevalente está associado ao DM e atinge aproximada-
mente 46% dos pacientes2. As alterações sistêmicas desta doença metabólica aco-
metem os tecidos vascular e nervoso proporcionando a instalação do quadro de 
polineuropatia sensoriomotora simétrica distal, também descrito como neuropatia 
diabética. Existem algumas hipóteses do mecanismo fisiopatológico para justificar 
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a degeneração simétrica das fibras sensitivas A-delta e fibras C durante os perío-
dos de hiperglicemia e controle glicêmico precário10. Considera-se a hiperglicemia 
como um vetor que acelera a formação dos produtos de glicação avançada (AGEs) 
em nervos periféricos e outros tecidos adjacentes, facilitando o estresse carbonílico 
e oxidativo. Estas alterações bioquímicas e metabólicas induzem alterações mor-
fofuncionais como: (a) o aumento da expressão de mediadores inflamatórios em 
neurônios mielinizados ou não mielinizados e em células de Schwann e (b) modifi-
cações funcionais dos leitos microvasculares10,11. A evolução progressiva do DM da 
neuropatia periférica compromete - entre outros - a sensibilidade plantar e a cica-
trização de lesões na pele exigindo do paciente um cuidado excessivo com a saúde 
de seus pés. O precário cuidado conduz o paciente da lesão à necrose e infecção de 
tecido cutâneo e tecidos subjacentes, cujo tratamento consiste na amputação do 
segmento lesionado. Estimava-se, erroneamente, que a neuropatia diabética fosse 
um fatore de proteção à sensação e dor em membro fantasma após a amputação. 
Contudo, a prevalência de queixas de dor fantasma em membro inferior não difere 
entre diabéticos com neuropatia periférica (82% dos casos) e não diabéticos (89% 
dos casos)12. As modalidades terapêuticas para o tratamento da neuropatia diabética 
variam desde prescrição de exercícios para a prevenção do quadro, até a utilização 
de avanços tecnológicos como a EMTr e a ETCC para promover alterações corti-
cais na modulação destas dores. 
De forma geral, as rotinas de exercícios apresentam-se como coadjuvantes impor-
tantes associadas a tratamento médico e farmacológico no tratamento da neuropa-
tia periférica. Há evidencias de benefícios como: (a) aumento funcional em leitos 
macro e microvasculares, (b) melhora função endotelial, (c) redução da vasocons-
trição e aumento no fluxo sanguíneo, (d) aumento da força muscular, (e) aumento 
da resistência cardiorrespiratória (e) redução direta dos níveis de glicemia e da for-
mação de produtos como AGEs e (f ) redução de comorbidades associadas ao DM 
como hipertensão arterial sistêmica, arteriosclerose10. Ao comparar as modalidades 
de exercícios aeróbicos versus fortalecimento, uma revisão sistemática e meta-análise 
observa que o primeiro tende a maior redução na hemoglobina glicosilada que o 
segundo13. Embora a vasta literatura demonstrando os efeitos benéficos do exercí-
cio na neuropatia do diabético, poucos são os estudos com desfecho na intensidade 
da dor. Destacam-se três estudos que investigaram o efeito do exercício físico sobre 
a intensidade de dor na neuropatia diabética. Com um treinamento aeróbico e 
resistido de 10 semanas em 17 pacientes com neuropatia diabética, Kluding et al.14 
demonstram significativa na intensidade da dor mensurada pela escala analógica 
visual (EAV) e diminuição nos sintomas neuropáticos, além do aumento de fibras 
nervosas intraepidérmicas por biópsia de pele. Apesar de limitações metodológicas 
(ex.: pequena amostra e ausência de grupo controle) este foi um dos primeiros 
estudos a descrever melhora nos sintomas neuropáticos e alteração em fibras ner-
vosas cutâneas após um programa de exercícios em diabéticos com DN16. Outro 
programa de exercício aeróbico com duração de 16 semanas (n=14 pacientes) ob-
servou melhora significativa na redução da interferência geral da dor (caminhada, 
trabalho, relacionamento/social e sono), porém sem alteração na intensidade da 
dor15. Em coerências a estes achados, um estudo qualitativo de grupo focal com 47 
pacientes com DN destaca a complexidade biopsicossocial de suas queixas, com 
destaque a perda de capacidade funcional (caminhadas, levantar, equilíbrio, or-
tostatismo, mobilidade), redução na produtividade cotidiana (atividades de lazer, 
trabalho), consequências psicossociais (ansiedade, irritabilidade, medo) e distúrbios 
(insônia e sono não recuperador/regenerador)16. Dados como estes são coerentes a 
reflexões de estudos com outras populações de dor crônica, cujo objetivo ao alívio 
da dor não supera aquele de qualidade de vida, qualidade de sono e diminuição na 
interferência da dor no cotidiano17. Entre os efeitos adversos dos exercícios aeróbi-
cos na população diabética com DN diabética destaca-se a fadiga, porém, o desfe-
cho dor ainda é pouco explorado dentre os protocolos aplicados nesta população18. 
A fadiga também é relatada por pacientes não diabéticos após a prática de exercícios 
aeróbicos intensos.
À procura de novas alternativas para a DN no diabético, dois estudos avaliam a 
eficácia da associação de exercícios em plataforma vibratória no tratamento da DN 
do diabético19,20. Estudos com pequena amostra (n= 8 e 10 respectivamente) e com 
baixa evidência científica apresentam redução significativa na intensidade da dor 
na escala visual analógica e na escala de DN19 e melhora em parâmetros de força e 
equilíbrio20. Embora alguns defendam o uso deste equipamento para a reabilitação 
física na DN, seu efeito fisiológico e melhora de variáveis biomecânicas permanece 
questionável. 
A eletroterapia tem sido descrita como método de terapia física com potencial 
efeito analgésico em DN, principalmente na dor da neuropatia diabética. Estudos 
apontam a estimulação elétrica nervosa transcutânea (TENS) como método pre-
ferencial21. Em uma meta-análise22 o uso de TENS no tratamento da neuropatia 
diabética mostrou efeito benéfico em médio prazo (6 e 12 semanas) no alívio da 

dor. A terapia com TENS foi bem tolerada e não houve relatos de efeitos adver-
sos. Os estudos incluídos utilizaram TENS de baixa frequência (2-4Hz), mas os 
efeitos analgésicos de diferentes parâmetros não foram analisados. Assim, o uso de 
TENS pode ser eficaz no manuseio da DN periférica, mas estudos randomizados, 
duplamente encobertos, comparando parâmetros, ainda se fazem necessários. Os 
possíveis mecanismos de ação da eletroterapia estariam relacionados à liberação 
local de neurotransmissores, como serotonina, adenosina trifosfato (ATP) e endor-
finas. Correntes de baixa frequência melhoram a microcirculação e fluxo sanguíneo 
endoneural, o que pode ser particularmente interessante em casos de neuropatia 
diabética. Estudos sugerem que a TENS ativa mecanismos centrais que produzem 
analgesia. Há evidências de que TENS de baixa frequência ativa os receptores opio-
ides tipo µ na medula espinhal e tronco cerebral, e correntes de alta frequência pro-
duziriam efeitos por meio de receptores δ21. Mima et al.23 observaram que TENS de 
alta frequência também reduz a amplitude do potencial evocado motor, sugerindo 
uma redução na excitabilidade corticoespinhal e do córtex motor.
A modulação do córtex motor primário (M1) para promover controle da dor tam-
bém pode ser obtida por meio de técnicas de neuromodulação transcraniana não 
invasiva24.  Os dois recursos mais comumente utilizados são a EMTr e a ETCC.  
A modulação excitatória do córtex motor primário pode ser obtida com o uso 
de EMTr de alta frequência (em geral acima de 5Hz) ou ETCC anódica, (âno-
do em M1 e cátodo na região supraorbital contralateral).  A estimulação destas 
áreas modula o tálamo e uma série de outras regiões ligadas às redes neurais de 
processamento da dor no cérebro, incluindo regiões de processamento sensitivo 
e emocional25,26. Kim et al.27 realizaram um ensaio clínico com 60 pacientes com 
DN por diabetes divididos em três grupos, que realizaram ETCC anódica ativa em 
M1, no córtex pré-frontal dorsolateral (DLPFC) ou ETCC simulada, por cinco 
dias seguidos. Somente a modulação de M1 foi capaz de reduzir significativamente 
a dor dos pacientes, efeito que se manteve até quatro semanas após o tratamento. 
Um resultado similar foi encontrado em um paciente com neuropática diabética e 
fascite plantar associada. Após cinco dias de ETCC anódica, o paciente apresentou 
redução clinicamente importante da dor no calcanhar, associada à interrupção no 
uso de opioides28. Somente um estudo até o momento investigou o uso de EMTr 
para tratar especificamente a dor de pacientes com neuropatia diabética.  Onesti et 
al.29 usaram uma bobina de estimulação profunda (bobina H), realizando cinco ses-
sões de tratamento. Os resultados foram diminuição da dor associada à diminuição 
de um marcador fisiológico de dor, o reflexo H.
Em suma, a reabilitação física na neuropatia periférica do diabético envolve: (a) 
exercícios aeróbicos por seus benefícios neurovasculares, acima de exercícios de 
fortalecimentos, (b) TENS e (c) EMTr.  Contudo protocolos de tratamento, pa-
râmetros, intensidade, tempo de duração; e principalmente; estudos com des-
fecho em dor são necessários para melhorar a compreensão e prescrição destas 
modalidades. 

REABILITAÇÃO FÍSICA NA DOR NEUROPÁTICA DE LESÕES DO 
SISTEMA NERVOSO CENTRAL

As lesões ou disfunções que acometem o SNC podem gerar dores de difícil contro-
le, conhecidas como dores centrais.  As causas mais comuns são as lesões medulares 
traumáticas ou doenças que cursam com mielopatias, as lesões cerebrais, especial-
mente aquelas envolvendo o tálamo, a esclerose múltipla e os tumores no SNC.  
Nestas condições as lesões podem ser por si, a fonte dos sintomas. Também é pos-
sível que os mecanismos inibitórios endógenos sejam afetados, gerando dores por 
falha inibitória. Em todas estas situações o paciente apresentará quadros variados de 
DN e o tratamento físico representa parte do rol de possibilidades terapêuticas. De-
pendendo do caso será possível interferir nos mecanismos disfuncionais por meio 
de técnicas que estimulam a inibição endógena da dor como a neuromodulação 
com estimulação elétrica ou magnética transcraniana ou periférica, a acupuntura, 
os exercícios e as práticas mentais. A seguir uma abordagem específica sobre cada 
das possibilidades em que há evidência para o uso clínico será descrita.
A neuromodulação transcraniana não invasiva com estimulação elétrica transcra-
niana com corrente direta foi inicialmente observada clinicamente em pacientes 
com dor secundária à lesão medular.  Fregni et al.30 demonstraram que cinco dias 
de ETCC anódica sobre M1 diminui a dor dos pacientes sem interferir na condição 
neuropsicológica e nem estar associada com a presença de ansiedade e depressão. 
Duas meta-análises recentes demonstraram que a ETCC anódica em M1 tem efei-
to analgésico moderado na dor por lesão da medula espinal31,32. A revisão de Boldt 
et al.31 envolveu também outros recursos neuromodulatórios não invasivos com a 
EMTr e a acupuntura, que entretanto não demonstraram efeito na redução da dor 
destes pacientes. 
A ETCC foi estudada como uma forma de controle da dor na esclerose múltipla 
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em 201033.  Esse estudo demonstrou que cinco dias seguidos de ETCC anódica 
em M1 foi capaz de reduzir a dor e melhorar a qualidade de vida de pacientes com 
esclerose múltipla. Nenhum estudo subsequente abordou diretamente a dor nestes 
pacientes, mas somente a fadiga e alterações psiquiátricas.
A EMTr de alta frequência é modalidade mais utilizada para o controle da dor.  
No caso da lesão medular, esta modalidade demonstrou efeitos controversos para 
o controle da dor.  Yilmaz et al.34 demonstraram redução significativa na dor nes-
tes pacientes, porém a análise estatística utilizada não comparou a interação entre 
grupo e tempo.  Tanto a estimulação sobre a área da mão, quanto do membro 
inferior, parecem ter efeito superior que a estimulação simulada35, porém isto não 
foi demonstrado em um estudo inicial36. Um fator importante pode ser a quanti-
dade de pulsos administrados, já que trabalhos com uma quantidade em torno de 
500 ou 1000 pulsos por sessão não mostraram efeito analgésico36,37.  A TENS de 
baixa frequência, outra forma de eletroestimulação, mas essa dos nervos periféricos, 
também pode ter efeito analgésico38,39.
Exercícios foram estudados em alguns ensaios clínicos como formas de controle da 
dor em indivíduos com lesão da medula espinhal.  Em uma revisão sistemática com 
meta-análise31 demonstrou que esta modalidade de intervenção física foi a que teve 
maior efeito na redução da dor, entre uma série de intervenções não farmacológicas 
envolvendo neuromodulação, acupuntura, TENS, auto-hipnose e terapia cogniti-
vo comportamental. 

REABILITAÇÃO FÍSICA EM RADICULOPATIAS E SÍNDROMES DE 
APRISIONAMENTO DE NERVOS PERIFÉRICOS

A compressão nervosa é considerada uma das causas subjacentes a algumas dores 
neuropáticas. Descrevem-se várias áreas anatômicas com maior vulnerabilidade 
a compressão vasculho-nervosa, por exemplo: em canais osteofibrosos do trajeto 
distal de nervos do plexo braquial (ex: túnel do carpo), plexo lombar (lombocia-
talgias) ou na entrada da raiz do nervo trigêmeo na cisterna do ponto cerebelar. As 
neuropatias compressivas apresentam um componente central, além de uma causa 
biomecânica por compressão. Dentre as dores neuropática cuja etiologia envolve 
componente de compreensão estão: neuralgia do trigêmeo, DN radicular e DN 
em queimados.
A neuralgia do trigêmeo é uma dor lancinante, alodínea e de intensidade elevada. A 
compressão vascular da raiz dorsal do nervo trigêmeo pode ocorrer pela artéria ce-
rebelar superior, seja por anormalidade vascular intracraniana, aneurisma na artéria 
carótida interna, assim como tumores, corpo estranho, lesões ósseas ou osteomas. 
Embora estes resultados justifiquem a dor paroxística da dor trigeminal, alguns 
estudos descrevem dor lancinante na face com ausência de compressão, assim como 
há relatos de compressão sem a presença de dor na face40. Desta forma propõe-se a 
teoria de biorressonância41 cujas alterações na frequência de vibração de estruturas 
adjacentes ao nervo trigêmeo ressoam e podem induzir a lesões nas fibras nervosas, 
alterar a transmissão do impulso, e finalmente resultar em dor facial. Outros resul-
tados incluem a desmielinização da raiz nervosa, assim como nos casos de esclerose 
múltipla42. Outras causas de neuralgia do trigêmeo seriam traumas, infecção viral 
como neuralgia pós-herpética, causas genéticas40. A abordagem terapêutica mais 
prevalente seja cirúrgica com Gamma Knife, Descompressão microvascular43 ou 
por radiofrequência40. Os estudos que descrevem efeitos de tratamento conserva-
dores não farmacológicos são escassos, desta forma ainda apresenta baixa evidência 
científica. 
A fisioterapia, a terapia ocupacional e outras abordagens terapêuticas que atuam 
pelo movimento, assim como pelo uso de estímulos elétricos e térmicos tendem 
a promover melhora de função física e ganho de funcionalidade. O sucesso na 
combinação destas abordagens terapêuticas ao farmacológico seria indicado em fa-
ses precoces da dor, dentro de um contexto multimodal, embora alguns pacientes 
beneficiam-se desta abordagem funcional no tratamento da dor44. A TENS em 
formato Brust durante 20 a 40 dias sobre o nervo afetado, com avaliação após um 
e três meses demonstra diminuição significativa na intensidade de dor avaliada pela 
EAV, sem relado de efeitos adversos45. Efeitos similares são identificados ao aplicar 
a TENS em neuralgia do trigêmeo refratária ou com resposta parcial aos fárma-
cos, com efeito, levemente melhor da corrente em modo constante comparado ao 
modo Brust46. Embora os resultados destes estudos sejam benéficos, ambos apesen-
tam certas limitações metodológicas que enfraquecem o efeito para generalização 
de seus resultados. Hagenacker et al.47 mostraram que a ETCC anódica em M1, 
20 minutos por dia, por 14 dias, diminui a dor de pacientes com neuralgia do 
trigêmeo  em 18%, um resultado com baixo efeito clínico.
Ao contrário das neuralgia do trigêmeo, as radiculopatias cervicais e lombares 
apresentam melhor prognóstico em abordagens conservadoras. As radiculopatias 
consistem na lesão da raiz nervosa causada por uma obstrução no espaço, cuja 

casuística possa ser determinada por hérnia no disco intervertebral, espondiloses ou 
osteófitos. Esta compressão óssea e ligamentar desencadeia dor irradiada aos mem-
bros superiores ou inferiores, fraqueza, parestesia e sensação de edema48. 
Os objetivos do tratamento conservador consistem em ganho de amplitude de mo-
vimento, fortalecimento, coordenação e equilíbrio. Nas radiculopatias recorre-se ás 
modalidades de terapia manual com técnicas de energia muscular, mobilização sem 
thrust, manipulação; modalidades de crioterapia e tração, massagem terapêutica, 
medicação e colar cervical48,49. A terapia manual e os exercícios apresentam alta 
evidência cientifica para alívio da dor em curto prazo, evidência moderada para 
melhora da qualidade de vida e evidência cientifica baixa para efeito em longo pra-
zo em redução da dor e incapacidade ou ganho de função50. Estudo randomizado 
com 42 pacientes com radiculopatia cervical comparou efeito de tração cervical 
mecânica com a tração cervical manual, ambas associadas à mobilização segmen-
tar e exercícios terapêuticos. A frequência da intervenção foi de três atendimentos 
semanais com duração de 6 semanas. Ao final do tratamento ambos os grupos 
apresentaram melhora com redução de dor e incapacidade, sem diferença significa-
tiva entre os grupos. Embora haja uma tendência clínica de melhor efeito da tração 
mecânica sobre a manual51. Uma revisão sistemática estima que 57% dos pacientes 
melhoram ao serem submetidos à terapia manual ou à mobilização neural e 46% 
à técnica de energia muscular. Nesta revisão sistemática foram incluídos apenas 
quatro estudos. Os autores enfatizam a lacuna de estudos randomizados, grupo 
controle e comparação entre os recursos terapêuticos. Outro limite importante das 
pesquisas em terapia manual é a carência de descrição das técnicas utilizadas nos 
protocolos testados48. 
Independentemente do tratamento das radiculopatias cervicais serem de aborda-
gem exclusivamente conservadora ou associada à cirurgia, a prevenção de recidivas 
e a recuperação funcional envolve treinamento muscular, fármacos, tração cervical, 
terapia manual ou colar cervical. Os exercícios ganham popularidade por seus pro-
missores efeitos em ganho de função e mobilidade. O treinamento muscular en-
volve o fortalecimento, geralmente por exercício isométrico dos músculos flexores 
profundos da cervical, retração de ombros, e musculatura escapular. Os exercícios 
de alongamento abordam principalmente músculos do pescoço, cintura escapular 
e tórax. Alguns estudos combinam a este treinamento analítico os exercícios ae-
róbicos. A efetividade desta modalidade de tratamento pode ser identificada pelo 
ganho de função corporal e de estruturas, por aumentar participação social e níveis 
de atividade e melhorar fatores pessoais, como humor e satisfação52. 
Clínicos e pesquisadores discutem o grau de evidência destas modalidades te-
rapêuticas. Por um lado, pesquisadores visam identificar o efeito terapêutico de 
cada técnica de forma independente. Por outro lado, clínicos defendem a combi-
nação de técnicas e manifestam percepções de ampliação no efeito por interação 
entre elas. Há estudos que investigam tratamentos combinados e confirmam estas 
percepções dos clínicos, porém sem acessar o grau de eficácia de cada modalidade 
e de sua(s) interação(ões). A melhora na funcionalidade, além do alivio da dor, 
consistem em resultados significativos em tratamentos com modalidades tera-
pêuticas combinadas53. 
O mecanismo mais aceito às radiculopatias lombares consiste na propulsão do nú-
cleo pulposo com quebra do anel fibroso do disco intervertebral causando uma 
irritação imunológica em raízes nervosas adjacentes. Esta alteração no disco in-
tervertebral induz desequilíbrio biomecânico na coluna lombar e promove um 
déficit neurológico associado ao envolvimento da raiz nervosa, prejudicando o 
alinhamento articular entre as vértebras da coluna lombar. Fisioterapeutas tendem 
a considerar esta alteração no alinhamento vertebral como um dos pontos chaves 
à mecânica patológica das radiculopatias. Descreve-se uma reação de proteção ar-
ticular induzindo a irritação do nervo periférico, ou vice e versa54. Manipulações 
(manobras terapêuticas em alta velocidade e baixa amplitude de movimento) e 
mobilizações (manobras aplicadas em baixa velocidade) segmentares popularizam-
-se a fim de promover o ajuste biomecânico, com movimentos direcionados para 
recuperação da amplitude de movimento da coluna lombar e descompressão da 
raiz nervosa. Em paralelo aumentam as discussões sobre o desafio destas técnicas a 
fim de garantir segurança e eficácia no tratamento agudo das radiculopatias, pois 
haveria um risco de lesão com envolvimento articular e no disco intervertebral55. 
Meta-análises e revisões sistemáticas destacam o baixo risco e eficácia equivalente 
aos tratamentos convencionais como analgésicos, fisioterapia, exercícios e escolas 
da postura/da coluna56,57.
O exercício físico também compõe a lista de opções terapêuticas para as radiculo-
patias. Exercícios regulares em intensidade moderada tendem a favorecer funções 
sensoriomotoras e o potencial de regeneração de axônios lesionados. Em suma, re-
sultados de estudos com modelos animais propõem este efeito do exercício pelo au-
mento dos níveis de neurotrofina, recodificação da atividade neural, reorganização 
sensorial periférica, alteração na excitabilidade neuronal supraespinhal e projeções 
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sensoriais corticais58. Por exemplo, o estudo de Cobianchi et al.59, comparam dois 
protocolos de corrida em esteira em camundongos após lesão crônica de constri-
ção em nervo ciático. O protocolo breve de exercícios (1h por dia nos 5 dias que 
seguem a lesão experimental no nervo) apresenta redução nos sintomas de DN 
(diminuição na alodínea, redução na expressão de microglias e astrócitos). Um pro-
tocolo de corrida breve promoveu aceleração no processo de regeneração do nervo 
ciático. Outro estudo em modelo animal com protocolo de caminhada em esteira 
em baixa intensidade complementa o mecanismo de analgesia induzida pelo exer-
cício em esteira com envolvimento serotoninérgico além da redução de citocinas 
pró-inflamatórias60. Embora as evidências do efeito do exercício físico em modelos 
animais sejam atraentes, estudos similares em humanos são escassos na literatura61. 
Algumas técnicas visam reequilibrar estruturas corporais por mobilizações de tecido 
neural e adjacentes (Mobilizações neurais), estas, porém ainda demonstram baixo 
efeito terapêutico no tratamento de lesões ou compressão em nervos periféricos62. 
O uso de EMTr de alta frequência se mostrou superior à ETCC anódica ou trata-
mentos simulados na redução da dor secundária a radiculopatia lombar63.  
Colares cervicais são geralmente prescritos com objetivo de reduzir a compressão 
foraminal e, consequentemente, a inflamação das raízes nervosas por meio da limi-
tação da amplitude de movimento vertebral. Kuijper et al.64 avaliaram o uso de co-
lar cervical ou fisioterapia versus terapia expectante em pacientes com radiculopatia 
cervical de início recente, concluindo que, durante a fase aguda ambas as aborda-
gens promovem alívio a curto prazo. Zarghooni et al.65 revisaram o uso e indicação 
das órteses cervicais e lombares no tratamento de doenças agudas e crônicas da 
coluna, ressaltando a falta de estudos clínicos de boa qualidade e observando que, 
em relação aos coletes lombares, não existem evidências científicas que ofereçam 
suporte ao uso terapêutico, bem como comprovem falta de eficácia. 
Um estudo clínico randomizado controlado avaliou efeito dos banhos de contraste 
no tratamento pré e pós-operatório de síndrome do túnel do Carpo, tendo o volu-
me da mão como variável estudada. Apesar de não terem avaliado a dor nos grupos 
estudados, os autores concluem que os banhos de contraste não foram eficazes na 
redução do edema da mão e discutem a falta de estudos randomizados para sus-
tentar o uso clínico desta técnica terapêutica, incluindo protocolos uniformes66.

REABILITAÇÃO FÍSICA NA DOR NEUROPÁTICA EM CASOS 
ESPECIAIS

Queimados
A neuropatia generalizada após lesões em queimadura é uma morbidade comum, 
porém de difícil diagnóstico e manuseio das síndromes de compressão nervosa 
após queimaduras térmicas ou elétricas, porém pouco documentada em quei-
maduras químicas. De manifestação precoce, nos primeiros meses que seguem a 
queimadura, a tardia, mais de quatro anos após a lesão, exige avaliações sistemá-
ticas, bem como diagnóstico precoce desta DN em queimados67. Acomete entre 
2 e 84% dos pacientes, cuja a causa é de difícil acesso devido a natureza meta-
bólica complexa nos queimados, ao uso subsequente de antibióticos neuróticos, 
e outras inúmeras causas iatrogênicas de neuropatias. A neuropatia periférica é 
uma das complicações neuromusculares mais comuns em queimados, e talvez 
a menos diagnosticada e tratada inadequadamente68,69.  A compressão nervosa 
manifesta-se por sensações em choques elétricos e térmicos são descritas por piora 
no quadro álgico com sinais de alodínea, hiperalgesia, prurido. Homens tendem 
a apresentar mais sinais de neuropatia que mulheres e pacientes com queimadura 
de superfície corporal maior que 10% apresentam maior prevalência as dores 
neuropáticas70. A intervenção cirúrgica para descompressão do nervo é exigida 
pela maioria dos pacientes67. Geralmente, considera-se a descompressão do nervo 
como um procedimento eficaz e promove melhora na disfunção motora e sen-
sorial após a lesão tardia de queimadura em membros, embora alguns pacientes 
persistam com parestesias e “pé caído”, morbidades que acomete pequena por-
centagem dos pacientes71.
Em estudo observacional longitudinal com pacientes que sofreram queimaduras, 
46% dos casos apresentaram a compressão nervosa no túnel do carpo67. A inte-
gridade das mãos é primordial para as atividades cotidianas havendo uma atenção 
especial a sua reabilitação pela importância precisão e funcionalidade altamente 
afetada pelo risco de lesão. As contraturas são as complicações mais identificadas 
por fisioterapeutas. O tratamento funcional pós-queimaduras concentra-se no uso 
de talas, longas sessões de fisioterapia para prevenir edema, contraturas, manter 
ou melhorar a amplitude de movimento, reconquistar função, prevenir cicatrizes 
queloides, força muscular e resultados estéticos e funcionais. Em um relato de qua-
tro anos de experiência em reabilitação de queimaduras destacam-se estes ganhos, 
porém os autores não abordam o cuidado com a DN em queimados72. De forma 
geral, há uma lacuna no cuidado do paciente queimado por parte dos profissionais 

que atuam no ganho de função e autonomia motora. Há longas descrições e dis-
cussões sobre os ganhos de amplitude de movimento e prevenção de contraturas73, 
sem abordagem à frequente morbidade de neuropatia periférica. A reflexão sobre o 
tema é importante visto que são profissionais de contato cotidiano, cujas manobras 
para ganho de mobilidade geralmente produzem dores e deveriam estar atenta aos 
sinais de compressão nervosa, tardia, pós-queimaduras. 
Queimaduras graves podem manifestar cicatrizes com dor excruciante de difícil 
manuseio por precária resposta aos tratamentos convencionais. Em busca de al-
ternativas terapêuticas, Cuignet et al.74, na Bélgica, aplicaram um protocolo de 
analgesia com eletroacupuntura, com 32 pacientes com sinais e sintomas e DN e 
de cicatrizes patológica de queimadura, sem resposta favorável aos tratamentos pré-
vios. Seguindo protocolo de acordo com a Medicina Tradicional Chinesa (MTC), 
sessões de 30 minutos em frequência de três vezes semanais, eles observam redução 
na intensidade de dor, relevante apenas nos pacientes com queimadura localizada, 
sem efeito significativo em pacientes com hiperalgesia generalizada. 
A reabilitação somatossensorial em pacientes com DN pós-queimadura tem efeito 
variado, alguns casos melhoram sua sensibilidade, porem outros não75. A reabili-
tação somatossensorial visa abordar as zonas de hipoestesia, baseando-se nos con-
ceitos de neuroplasticidade do sistema somatossensorial, propõem que a alodínea 
mecânica mascare a sensibilidade e poderia ser tratada inicialmente pelas áreas hi-
poestésicas. Em um protocolo testado com 17 queimados para discriminação de to-
que, percepção de texturas e estímulo vibratório apenas nas regiões de hipoestesia, 
testadas com os monofilamentos. Seis pacientes não apresentavam mais alodínea 
após o tratamento de suas regiões de hipoestesia. Porém os resultados do estudo 
não demonstram efeito significativo na aplicação do protocolo com esta amostra. 
Novos estudos devem ser conduzidos para responder a varias lacunas metodológi-
cas deste estudo. 
Outra abordagem potencial ao tratamento dos pacientes queimados com DN seria 
a EMTr .Com objetivo de avaliar  alterações neuroplásticas associadas a DN crônica 
nesta população, Portilla et al.76 conduziram um estudo duplamente encoberto de 
uma sessão com excitabilidade sham e anodo do córtex motor primário, contralate-
ral ao maior sintoma de dor corporal.  Contudo estes primeiro estudo não demons-
trou alterações clínicas em uma única sessão. Assim como em estudos anteriores, há 
evidências precoces com esta série de casos que, assim como pacientes com dores 
crônicas, pacientes queimados apresentam mecanismo central similar com redução 
da excitabilidade cortical e poderiam ser beneficiados pelo uso de EMTr.

Dor no membro fantasma
Sentir dores intensas referidas em segmento corporal amputado por procedi-
mento cirúrgico, seja por motivo de doença como nas neuropatias diabéticas, 
por trauma ou queimaduras elétricas, estima-se que esta queixa atinja entre 50 
e 90% dos amputados77 e que apenas 5 a 10% queixam-se de dor intensa em 
membro fantasma78. A prevalência da dor no membro fantasma varia conforme 
as características da população e pelos procedimentos anestésicos pré, peri e pós-
-amputação79. O fenômeno de dor no membro fantasma foi descrita no sécu-
lo XVI por Ambroise Paré cujo seu mecanismo permanece incerto. Desde sua 
descrição, várias hipóteses casuísticas foram propostas, desde causas periféricas, 
como neuroma, aumento na excitabilidade do axônio periférico, pontos-gatilho; 
mecanismos na medula espinhal, reorganização medular após alterações em lesão 
de nervo periférico; até alterações no SNC. Com base em avanços tecnológicos 
de diagnóstico por imagem, estudos recentes demonstram uma reorganização em 
córtex somatossensorial primário após amputação, estando estes resultados corre-
lacionados a magnitude da dor no membro fantasma80. Esta reorganização deve-
-se a alterações mal adaptativas em vários níveis da neuromatriz podendo estar 
associadas a uma precária representação corporal em pacientes pela ausência de 
sinal aferente devido amputação de membro ou segmento81. Outra curiosidade, 
além da redução na massa cinzenta nas áreas do córtex motor em amputados, há 
um aumento na massa cinzenta em regiões do campo visual, direcionam hipó-
teses de compensação da perda sensoriomotora com mecanismos de adaptação 
visual para manter função e integridade corporal82.
As modalidades terapêuticas para a abordagem da dor no membro fantasma care-
cem de evidências cientificas e clinicamente são classificadas como insatisfatórias. 
Pacientes autoavaliam suas experiências terapêuticas e atribuem taxa sucesso aos 
tratamentos recebidos. As abordagens farmacológicas variam de 67 a 21%, opioides 
a esteroides respectivamente. Tratamentos intervencionistas variam de 58% para 
bomba subaracnóidea de opioide até 20% para anestesia contralateral. Dentre as 
opções terapêuticas não farmacológicas o relaxamento está associado a um sucesso 
de 41%, TENS com 28% e a hipnose tem a menor taxa de sucesso com 19%77. 
Novas abordagens terapêuticas fundamentadas sobre conceitos neurofisiológicos 
recorrem a treinamento sensório discriminativo83, exercícios mentais virtuais84 e 
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uso de projeção de imagem espelho85 renovam a esperança de pacientes e profis-
sionais de saúde.  
A terapia do espelho em pacientes com dor no membro fantasma destaca a impor-
tância de estabelecer-se uma ilusão do membro fantasma na projeção do membro 
íntegro no espelho. Amputados bilaterais não podem ser submetidos a esta opção 
terapêutica. O efeito do tratamento depende desta sensação virtual de “ter de volta 
seu membro amputado” na projeção do espelho. Enquanto o paciente olha para 
o espelho e visualiza seu segmento fantasma e por meio de comandos motores 
para ambos os segmentos realiza movimentos simétricos e percebe que seu membro 
fantasma “obedece” aos seus comandos, permitindo desta forma reconstrução da 
imagem corporal e em alguns casos redução parcial da dor85. A terapia consiste 
em desenvolver habilidade voluntária de movimentos no membro fantasma e vá-
rios protocolos são descritos, desde movimentos leves a movimentos complexos, 
realizados lentamente ou de forma rápida, associação de estímulos tácteis ao movi-
mento, exercícios supervisionados ou não. Pacientes devem ser orientados a parar 
a atividade em casos de efeitos adversos, como tonturas e desconforto emocional 
pela sensação visual do membro fantasma até incremento na intensidade da dor. Al-
guns pacientes descrevem câimbras ao “realizar movimento voluntário de membro 
fantasma” (confirmado pela projeção no espelho), visto o risco ao incremento da 
dor, alguns fisioterapeutas optam por evoluir para movimentos voluntários apenas 
após atingir amplitude de movimento sem dor na projeção da imagem do membro 
fantasma86,87. Este fenômeno também foi descrito com pacientes com SDRC88. 
Comparando efeito da terapia com espelho à aplicação de TENS, Tilak et al.89 

demostram que ambas as terapias apresentam redução significativa na intensidade 
da dor, sem diferença estatística ou clínica entre os efeitos proporcionados por cada 
um dos métodos aplicados ao longo de quatro semanas. 
A projeção da imagem mental é descrita por ativar córtex sensorial e motor cujo sua 
prática regular poderia promover estímulos suficientes para reorganizar neurônios 
corticais e potencialmente reorganizar as dores fantasmas84,90. Desta forma recorre-
-se a abordagens de visualização e de observação de movimentos com segmentos 
fantasmas associadas, ou não a meditação e relaxamento. Ao final de seis semanas, 
com frequência semanal, com relaxamento, percepção corporal, imaginarem mo-
vimentos, Maclver et al.84 observaram redução na intensidade de dor constante 
correlacionada com reorganização cortical por meio de imagens de ressonância 
magnética funcional. Métodos equivalentes a este são utilizados em pacientes com 
amputação bilateral de membros inferiores. Tung et al.91 compararam o efeito entre 
observar e visualizar mentalmente o movimento dos segmentos amputados. Os 
pacientes que observaram visualmente o movimento apresentaram redução na in-
tensidade da dor, ao contrário do outro grupo que não apresentou diferenças. Estes 
resultados são promissores por destacarem a importância do estimulo motor-visual 
como facilitador a esta reorganização cortical. A combinação de modalidades tera-
pêuticas com treinamento progressivo de relaxamento muscular, imagética mental 
e exercícios para membro amputado apresenta melhora clínica e significativa na 
intensidade da dor quando comparado a grupo controle ao final de quatro semanas 
com frequência bissemanal92.

Síndrome de dor regional complexa 
Similar as abordagens para a dor fantasma, aplicam-se estratégias de terapia do 
espelho, imagética mental, e treinamento sensório discriminativo nos pacientes 
com SDRC. Efeitos questionáveis, variados entre os estudos, porém promissores. 
Ao contrário destas abordagens inovadoras no tratamento destas dores de difícil 
manuseio, na prática clínica são utilizadas mobilizações passivas indutoras de dor 
lancinante e banhos de contraste. Ambas as técnicas são questionáveis quando con-
frontadas aos mecanismos de plasticidade e metaplasticidade das vias nociceptivas 
e de dor. A somação espacial e temporal da dor seria fator de risco a estes mecanis-
mos, tornando quadro clínico mais complexo e de difícil manuseio. 
Embora questionáveis por seus efeitos neurofisiológicos, 70% dos profissionais re-
latam usar esta abordagem em sua prática clínica93. Os banhos de contraste são des-
critos como modalidade terapêutica em que são empregados dois banhos, quente 
e frio, de forma alternada, sendo classicamente utilizada no tratamento de extre-
midades devida a facilidade de imersão destes segmentos94. Apesar de serem des-
critos como alternativas de tratamento em dores neuropáticas, mãos reumatoides e 
pés diabéticos, não existem evidências científicas que ofereçam suporte ao seu uso 
clínico. Hipoteticamente, seus efeitos foram fundamentados sob a vasodilatação 
e vasoconstrição provocadas pela alternância de temperaturas, onde se visava mi-
metizar os efeitos de uma contração muscular voluntária, reduzindo edema, rigidez 
e, consequentemente, a dor. Reconhecem-se na clínica os riscos desta modalidade 
em pacientes com perda ou alteração na sensibilidade, como nas neuropatias dia-
béticas, porém esta popularização dos riscos não parece ser largamente aplicada na 
abordagem clínica do paciente com SDCR.

Poucos estudos avaliaram a modulação do córtex motor primário por meio de 
técnicas de estimulação cerebral não invasiva como uma forma de tratamento da 
SDRC.  Pleger et al.95 demonstraram um efeito transitório durante a aplicação de 
EMT repetitiva nesta condição.  Picarelli et al.96 usaram estimulação magnética 
transcraniana de alta frequência aplicada sobre esta região em pacientes com SDRC 
tipo I e demonstraram redução da dor durante um período de 10 sessões seguidas, 
com melhoras em componentes afetivos da dor.  
Já a estimulação periférica por meio de eletrodos de superfície (TENS) pareceu 
ser mais eficaz, quando associada à um programa de exercícios97. Entretanto, os 
tratamentos físicos incluindo exercícios, treino de simulação mental de movimen-
tos (imagética motora), terapia de espelho, drenagem linfática manual, treino de 
discriminação sensitiva, bloqueio do gânglio estrelado com ultrassom de baixa in-
tensidade ou uso de campos eletromagnéticos pulsados não demonstraram efeitos 
clinicamente importantes nestes pacientes98.

CONCLUSÃO

Teorias de mecanismos da DN complementam-se entre si. Optar por apenas uma 
hipótese induz profissionais da saúde e pesquisadores a perda de potencial de ação 
para reverter o quadro clínico ou proporcionar alívio. Há várias opções terapêuticas 
para a abordagem das dores neuropáticas periféricas e centrais. Destacam-se abor-
dagens antigas que permanecem com bom grau de evidência com a TENS. Assim 
como alguns métodos antigos não se mantêm no âmbito da pesquisa, porém persis-
tem na realidade clínica. Por exemplo, os banhos de contraste. Além do questioná-
vel efeito neuro e/ou fisiológico, esta modalidade apresenta um risco potencial em 
casos de déficit de sensibilidade, ou seja, sobretudo a população com DN. Assim 
como nas dores crônicas percebe-se uma tendência a aperfeiçoar abordagens ativas, 
aquelas que exigem esforço físico e mental dos pacientes, como por exemplo: exer-
cícios, imagética, discriminação táctil, terapia do espelho.  Avanços tecnológicos, 
como o uso de correntes EMTr e ETCC , também ganham espaço na abordagem 
terapêutica dessa população, embora careçam de mais estudos. A reabilitação pode 
e dever ser incluída como coadjuvante no tratamento de pacientes com DN. Com 
a reabilitação proporciona-se maior autonomia e funcionalidade no cotidiano desta 
população, e estes serem – em alguns casos – os objetivos motivacionais dos pacien-
tes, estando acima do alívio da dor. 
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