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“Nenhum raciocínio lógico consegue fugir do paradoxo” 

Juahrez Alves  

 

 



RESUMO 

A lombalgia é um quadro clínico que pode acometer até 80% das pessoas, sendo a principal 

responsável pela maior quantidade de anos vividos com incapacidade. Aproximadamente 85% 

dos casos são de caráter idiopático com causas multifatoriais. Dessa forma, encontrar 

tratamentos efetivos para dor lombar é um desafio para os profissionais da saúde. Muitas 

abordagens de terapias e métodos de tratamento estão presentes no intuito de tratar o 

problema, mas ainda assim a dor lombar permanece sendo um fardo para a sociedade. Na 

presença de lombalgia alterações na estrutura anatômica, nos processos de dor e no controle 

motor podem estar presentes. Através destes mecanismos, uma revisão narrativa da literatura 

foi realizada com o objetivo de propor um modelo integrador de abordagens de tratamento 

baseado nas diferentes abordagens e métodos criados ao longo dos anos, para que além de 

simples resultados, os mecanismos científicos também fiquem evidenciados em cada 

abordagem. Sendo assim, o modelo é uma ferramenta para auxiliar um raciocínio lógico de 

tratamento. 

  

 

Palavras-chave: Lombalgia. Modelo integrador. Controle motor. Estabilização segmentar. 
Instabilidade. Atividade Física. Terapia Manual. McKenzie. Tração.  
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1 INTRODUÇÃO 
 

A Lombalgia é um problema clínico comum com implicações socioeconômicas significativas, 

sendo a responsável pela maior quantidade de anos vividos com incapacidade dentre todas as 

outras condições de saúde (VOS et al., 2015). A prevalência ao longo da vida pode acometer 

mais de 80% das pessoas (ANDERSSON, 1999; BALAGUÉ et al., 2012; WALKER, 2000). 

No ano de 2010, segundo dados da Organização Mundial de Saúde, quase 10% da população 

sentiam dores lombares (HOY et al., 2014). O alto custo econômico imposto à sociedade é 

comparável a outras patologias, como doenças cardíacas, depressão ou diabetes (MAETZEL; 

LI, 2002). A lombalgia é definida como dor localizada entre a 12ª costela e as dobras glútea 

inferiores, com ou sem dor nos membros inferiores (BOGDUK, 2009; KRISMER; VAN 

TULDER, 2007), sendo que 85-90% da dor na coluna visto na prática clínica é diagnosticada 

como "idiopática" ou "não-específica", porque sua fisiopatologia, diagnóstico e tratamento 

não são bem compreendidos (AIRAKSINEN et al., 2006; CHOU et al., 2007; KRISMER; 

VAN TULDER, 2007). A classificação da dor lombar baseada na duração do episódio (aguda, 

subaguda e crônica), reportada por inúmeros estudos e diretrizes, está sendo lentamente 

substituída por visões mais amplas do curso da dor como uma condição crônica e recorrente 

(VAN DER WINDT; DUNN, 2013). Dunn; Hestbaek e Cassidy (2013), demonstram que as 

evidências de estudos prospectivos de coorte não suportam um modelo de dor lombar 

caracterizada por uma série de episódios individuais e não relacionados, mas apontam, mais 

claramente, para a lombalgia como uma condição em longo prazo. Demais autores ainda 

afirmam que essa forma de classificação carece de informações necessárias para estimar com 

precisão o prognóstico ou tomar decisões apropriadas de tratamento (PRANSKY; 

BUCHBINDER; HAYDEN, 2010; VON KORFF; DUNN, 2008). 

A dor lombar não é um diagnóstico clínico, mas um sintoma com diferentes estágios de 

deficiência, incapacidade e cronicidade (BALAGUÉ et al., 2007). A complexidade da 

estrutura da coluna lombar dificulta encontrar algum comprometimento estrutural anatômico 

responsável pelos sintomas (VORA; DOERR; WOLFER, 2010; WADELL, 2004), dessa 

forma, encontrar tratamentos efetivos para dor lombar é um desafio para os profissionais da 

saúde. Uma vasta gama de intervenções está disponível, mas há poucas pistas para melhor 

adequação dos indivíduos nas diversas opções de tratamento (HUIJNEN et al., 2015; KOES, 

2011). 
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A prática baseada em evidências é o método clínico padrão ouro para os profissionais 

alcançarem os melhores resultados possíveis para os pacientes (DAGENAIS; HALDEMAN, 

2012). Por causa da alta incidência, prevalência e incapacidade, inúmeras diretrizes clínicas e 

revisões sistemáticas com ou sem meta-análise, originadas de ensaios clínicos randomizados, 

foram publicadas na tentativa de orientar e auxiliar o tratamento da lombalgia (CHOU et al., 

2007; DELITTO et al., 2012; KOES et al., 2001; VAN MIDDELKOOP et al., 2011). 

Além disso, o caráter heterogêneo da lombalgia e as múltiplas formas de tratamento fizeram 

com que alguns autores propusessem uma regra de predição clínica (HICKS et al., 2005) ou 

então um tratamento baseado em classificação (DELITTO; ERHARD; BOWLING, 1995; 

FRITZ; CLELAND; CHILDS, 2007) que podem ser entendidos por processos pelos quais as 

combinações de achados clínicos são usadas  para classificar um grupo heterogêneo de 

pacientes em subgrupos mais homogêneos, contribuindo assim para tratamentos mais efetivos 

(BEATTIE; NELSON, 2006; HICKS et al., 2005; PATEL et al., 2013). 

No entanto, os resultados inconsistentes dos estudos de ensaios clínicos randomizados 

(CAIRNS; FOSTER; WRIGHT, 2006; FERREIRA et al., 2007; GOLDBY et al., 2006; 

HIDES; JULL; RICHARDSON, 2001; KOUMANTAKIS; WATSON; OLDHAM, 2005; 

MAGALHÃES et al., 2015), aliado a heterogeneidade do efeito de tratamento (FOURNEY et 

al., 2011; FOSTER; HILL; HAY, 2011), além da falta de recomendações terapêuticas mais 

precisas, rigorosas, explícitas e sem detalhes relevantes para o profissional envolvido na 

reabilitação, presentes na diretrizes clínicas (ARNAU et al., 2006; KOES et al., 2010; 

LADEIRA, 2011; PILLASTRINI et al., 2012) e da falta de estudos e a pouca validade da 

regra de predição clínica para o tratamento ativo da lombalgia (HASKINS; OSMOTHERLY; 

RIVETT, 2015; HASKINS; RIVETT; OSMOTHERLY, 2012; MAY; ROSEDALE, 2009; 

PATEL et al., 2013), torna difícil a tarefa de encontrar e entender qual será a abordagem de 

tratamento mais efetiva para um paciente com dor lombar. Os estudos em lombalgia, apesar 

de incontáveis, comparando e mostrando a efetividade de determinada intervenção, são na 

maioria das vezes irrelevantes para o profissional entender o real principio científico que faz 

com que tal tipo de terapia possa ser utilizada e consequentemente venha contribuir para o fim 

da dor lombar. 

A integração de abordagens com alvo em diferentes mecanismos apresenta potenciais 

benefícios na reabilitação musculoesquelética, mas ainda não foi bem investigada 

(FOURNEY et al., 2011; HODGES; SMEETS, 2015; LANGEVIN; SHERMAN, 2007). 
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Quadros clínicos complexos como a lombalgia requerem tratamentos clínicos 

individualizados e multidimensionais no qual efeitos sinérgicos de diferentes intervenções 

podem ser explorados, contrapondo uma compreensão reducionista que é pouco eficaz (AHN 

et al., 2006). Portanto a concepção de criar um modelo integrador de abordagens de 

tratamento (MIAT) para lombalgia é pensada ser uma forma eficaz para auxiliar o profissional 

da saúde na gestão do tratamento. O modelo é uma integração de possíveis formas de 

intervenções para a dor lombar, acreditando que não há uma divergência de princípios por trás 

de cada abordagem, muitas vezes postuladas nos estudos de controle randomizados e nas 

diretrizes clinicas, mas sim uma convergência entre elas, no qual uma agregação entre 

diferentes formas de tratamento possa ser a maneira mais efetiva, desde que individualizada, 

na gestão de tratamento. 

O profissional precisa entender os mecanismos neurofisiológicos e/ou biomecânicos que 

prevêem a potencial eficácia de uma abordagem clínica, isso fornece uma plataforma para 

justificar tal forma de intervenção (HODGES, 2008). Dessa maneira entende-se o real 

princípio acompanhado por detrás de cada abordagem, ao invés de simplesmente justificá-la 

pelos resultados que possui. 

 

1.1 Objetivo 

 

O objetivo do presente estudo está em reunir e apresentar um Modelo Integrador de 

Abordagem de Tratamento (MIAT) para lombalgia, baseado nas diferentes abordagens e 

métodos criados ao longo dos anos, para que além de simples resultados, os mecanismos 

científicos também fiquem evidenciados em cada abordagem. Sendo assim, o modelo é uma 

ferramenta para auxiliar um raciocínio lógico de tratamento. 
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2 DESENVOLVIMENTO 

 

2.1 Os mecanismos alvos do MIAT 

 

Ao longo dos anos vários pensamentos e métodos foram desenvolvidos no âmbito da 

reabilitação da coluna lombar (WADDELL, 1987), alguns autores creditavam mais em uma 

reabilitação voltada para os aspectos estruturais anatômicos da coluna, como métodos de 

terapia manual e tração (CYRIAX; CYRIAX, 1996; CAILLIET, 2001; COX, 2002; 

MAITLAND; HENGEVELD; BANKS, 2005). Segundo Sahrmann (2002) foi durante a 

década de 1980 que a reabilitação desenvolveu uma visão mais voltada para as disfunções 

articulares sendo muito influenciada pelos profissionais da Austrália e Nova Zelândia. Alguns 

métodos como a quiropraxia e a osteopatia, internacionalmente conhecidos, apesar de 

abordarem aspectos da postura e movimento, são métodos com visão estrutural anatômica, 

pois constantemente as intervenções são dirigidas a estruturas como discos intervertebrais, 

facetas articulares e músculos (CHILA, 2011; BERGMANN; PETERSON, 2011). Portanto a 

estrutura anatômica é aqui entendida por qualquer componente do aparelho 

musculoesquelético que possa ser modulado por uma intervenção, por exemplo, uma correção 

na protusão discal de um disco intervertebral, um nódulo muscular ou encurtamento de um 

músculo.  

Outros autores, em outro contexto, buscavam entender a neurofisiologia da dor (MELZACK; 

WALL, 1967; MELZACK, 1999, 2008; PERL, 2007; SCHOLZ; WOOLF, 2002). A partir de 

um melhor entendimento dos mecanismos neurofisiológicos, formas de terapia foram 

desenvolvidas para o tratamento da dor, principalmente os seus aspectos biológicos. Agentes 

físicos como, por exemplo, eletroterapia e crioterapia passaram a ser comumente utilizados 

(FRENCH et al., 2006; MARCHAND et al., 1993). Investigações recentes em neurociência 

sobre a dor sugerem que os profissionais envolvidos na gestão de pacientes com dor lombar 

abracem uma abordagem biopsicossocial (NIJS et al., 2014, 2015; PUENTEDURA; LOUW, 

2012). Nesse estudo o MIAT para dor lombar não aborda aspectos psicossociais no quadro 

clínico de dor lombar, apesar de serem fundamentais em um tratamento efetivo. Aqui a dor foi 

entendida como os inputs sensoriais nociceptivos, ou seja, os valores de ameaça. Nesse caso, 

as terapias possuem o valor de reduzir as ameaças que posteriormente resultam em dor. Visto 

que esta é um mecanismo de processamento e respostas frente a experiências 
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multidimensionais (BUSHNELL; CEKO; LOW, 2013; BUTLER; MOSELEY, 2003; 

GIFFORD, 1998; MOSELEY, 2007; SIMONS; ELMAN; BORSOOK, 2014). Para Melzack,   

 

A dor é produzida pela saída de uma rede neural amplamente distribuída no cérebro 
(conhecida por neuromatriz) e não diretamente pela entrada sensorial produzida por 
lesão, inflamação, ou outra patologia [...] O padrão de saída da dor é determinado 
por múltiplas influências, das quais a entrada sensorial somática é apenas uma parte, 
que converge para a neuromatriz (2005, p.85).  

 

Portanto dentro do MIAT para lombalgia a dor foi tratada como sendo as aferências sensórias 

somáticas (valores de ameaça) que podem fazer parte de um processo que tem como produto 

final a dor, no qual pode ser influenciada por muitos fatores de cunho cognitivos e emocionais 

que não serão abordados nesse texto, mas que nem por isso são menos importantes.  

Por fim há a terceira linha de raciocínio para o tratamento da dor lombar que evidencia o 

processo de reabilitação funcional. Posturas, movimentos, fraqueza, encurtamento e 

desequilíbrios musculares, passam a ser avaliados e corrigidos a fim de proporcionar um 

tratamento efetivo ao paciente (KENDALL et al. 2005; MCGILL, 2007; JANDA, 1996; 

RICHARDSON; HODGES; HIDES, 2004; SAHRMANN, 2002, COMERFORD; 

MOTTRAM, 2012; O’SULLIVAN, 2005). Atualmente muitos desses aspectos estão sendo 

agregados a conhecimentos da neurociência no processo da reabilitação funcional em 

disfunções musculoesqueléticas como a lombalgia (PELLETIER; HIGGINS; 

BOURBONNAIS, 2015; SNODGRASS et al., 2014). 

O sistema motor forma a base do processo de reabilitação funcional e pode ser entendido 

como uma parte do sistema nervoso que controla a ativação muscular durante o movimento e 

postura (LEDERMAN, 2005, 2010). Em 2013, Hodges et al. colocaram em evidência o termo 

Controle Motor, para esses autores o termo pode ser usado para se referir a todos os aspectos 

do movimento, sendo portanto a base para o desenvolvimento do tratamento clínico da 

lombalgia. Hodges et al. (2013) afirmam que intervenção / tratamento / exercício de controle 

motor é utilizado para descrever um tratamento que tem como objetivo a alteração da maneira 

com que os pacientes mantêm a postura / alinhamento, movimento e ativação muscular para 

mudar a carga imposta  sobre as estruturas lombopélvicas com a finalidade de reduzir a dor e 

disfunção. 
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 Portanto o Controle Motor é a combinação de mecanismos neurofisiológicos e biomecânicos 

que contribuem para o controle da coluna, otimizando a carga imposta a esta, isso é alcançado 

pela: (I) correção da postura; (II) correção do movimento e (III) correção da ativação 

muscular, dessa forma é uma abordagem ampla que pode englobar qualquer processo de 

reabilitação funcional. 

O MIAT para dor lombar foi desenvolvido tendo como premissa básica abordagens com 

influência em três diferentes mecanismos: no controle motor (correção da postura, correção 

do movimento e correção da ativação muscular); nos valores de ameaça da dor e nas 

estruturas anatômicas lombares (FIGURA 1).  

 

Figura 1 - Mecanismos alvos do MIAT para dor lombar. 

 

          Fonte: Elaborada pelo autor. Parte de Controle Motor modificada de Hodges et al. (2013). 
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O acúmulo de demandas excessivas de cargas sobre as estruturas lombares, devido a 

movimentos ou posturas habituais, pode levar a um desgaste prematuro das articulações 

sinalizando as vias nociceptivas e provocando dor (SAHRMANN, 2002; SOLOMONOW, 

2012; MCGILL, 2007; CAILLIET, 2001). Na presença desta, mudanças em múltiplos níveis 

do sistema sensório-motor ocorrem (BRUMAGNE et al., 2000; FLOR et al., 1997; 

HODGES; SMEETS, 2015; WAND et al., 2011). Essas mudanças podem trazer benefícios 

em curto prazo, mas consequências negativas em médio e longo prazo (HODGES; SMEETS, 

2015; HODGES; TUCKER, 2011; HODGES, 2011), provocando adaptações que podem 

comprometer o bom controle motor da coluna lombar (D’HOOGE et al., 2013; TSAO; 

DANNEELS; HODGES, 2011a; TSAO; TUCKER; HODGES, 2011; VAN DIEËN; SELEN; 

CHOLEWICKI, 2003). Forma-se, portanto, um ciclo-vicioso, no quais alterações no controle 

motor ocasionam estresse excessivo às estruturas lombares provocando dor que pode 

seguidamente e concomitantemente mudar a postura, movimento e ativação muscular na 

coluna lombar. As diversas abordagens para tratamento da dor lombar têm como objetivo 

cessar esse ciclo vicioso. 

 

2.2 Finalidade e Metodologia de Desenvolvimento do MIAT 

 

 

Portanto o MIAT para dor lombar (Figura 2) tem como finalidade mostrar como diferentes 

tipos de intervenções podem contribuir para melhorar e/ou corrigir o controle motor, 

influenciar na dor e/ou na estrutura anatômica e principalmente como se integram para o 

alcance do melhor tratamento possível, que é aquele que tem como resultado uma coluna livre 

de dor. Ele foi desenvolvido através de uma ampla análise dos métodos e/ou formas de 

tratamento que foram desenvolvidos ao longo dos anos. São abordagens de tratamento 

retratadas em livros textos, diretrizes, ensaios clínicos randomizados, que agora, sob um novo 

ponto de vista, os leitores poderão entender como essa diversidade de abordagens podem 

inter-relacionar e quais os mecanismos elas podem influenciar direta ou indiretamente, 

contribuindo para o melhor tratamento da lombalgia. 
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2.3 As abordagens e suas inter-relações 

 

O objetivo aqui esta de apresentar evidências científicas para as diferentes formas de 

abordagens, como elas podem influenciar na estrutura anatômica e/ou dor e/ou controle 

motor. 

 

Figura 2 - MIAT para dor lombar. 

Fonte: Elaborada pelo autor. 
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2.3.1 Estabilização Segmentar 

Nas ultimas décadas, um grupo da universidade de Queensland concentraram seus esforços 

em estudos que visavam entender os mecanismos neurofisiológicos da estabilidade 

lombopélvica, desenvolveram, portanto, programas de exercícios apropriados, sendo 

denominados de treinamento de estabilização segmentar (RICHARDSON et al., 2004). Com 

base em estudos clássicos a respeito da função muscular na coluna vertebral (BERGMARK, 

1989; MACINTOSH; BOGDUK, 1986; VLEEMING et al., 1995) e sobre instabilidade 

vertebral (KIRKALDY-WILLIS; FARFAN, 1982; MORGAN; KING, 1957; PANJABI, 

1992), esse grupo desenvolveu uma terapia efetiva com base em fortes evidências científicas. 

A princípio, grande parte dos estudos que utilizavam o método de estabilização segmentar era 

voltada para indivíduos com alguma forma de instabilidade lombar (O’SULLIVAN et al., 

1997; RICHARDSON; JULL, 1995), mas posteriormente foi utilizada também para todos os 

indivíduos que apresentavam dor lombar obtendo resultados satisfatórios (HIDES; JULL; 

RICHARDSON, 2001), já que também grande número de pessoas com lombalgia apresentava 

alguma disfunção neurofisiológica e/ou morfológica de músculos intrínsecos fundamentais no 

controle da estabilidade lombopélvica (HIDES; RICHARDSON; JULL, 1996; HODGES; 

RICHARDSON, 1996), sem saber se tinham ou não instabilidade vertebral. 

A presença de déficit no controle neural dos músculos intrínsecos lombopélvicos, constatadas 

em estudos laboratoriais, fez com que a terapia fosse adequada a restabelecer o desempenho 

do controle pelo sistema nervoso. Portanto os exercícios, até então chamados de estabilização 

lombopélvica ou segmentar, passaram a ser conhecidos como exercícios de controle motor 

(COSTA et al., 2009; FERREIRA et al., 2007; MACEDO et al., 2009, 2012, 2014), mas 

como já reportado por Hodges et al. (2013) o controle motor é fundamentado na correção da 

postura, do movimento e ativação muscular, sendo assim, uma abordagem ampla. Os estudos 

citados anteriormente muitas vezes se referem ao termo controle motor, mas apenas 

evidenciam a ativação dos músculos intrínsecos lombares, não relatam como a postura e o 

movimento foram abordados, apesar de estarem relacionados.  Portanto atualmente exercícios 

de controle motor e de estabilização são tratados como sinônimos dentro da literatura.  

A instabilidade lombar ou instabilidade segmentar pode representar uma razão considerável 

das queixas de lombalgia (TAYLOR; O’SULLIVAN, 2000; BIELY; SMITH; SILFIES, 2006; 

FRITZ; PIVA; CHILDS, 2005; IZZO et al., 2013; PITKÄNEN et al., 1997; POPE; 

FRYMOYER; KRAG, 1992) Há mais de meio século ela já vem sendo mencionada como 
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causa da dor lombar, Barr (1951) foi uns dos primeiros a mencionar que a perda da altura dos 

discos intervertebrais (DIVs) resultava em aumento do movimento de segmentos vertebrais, 

provocando algia lombar e no membro inferior devido à compressão no nervo isquiático.  

Panjabi (1992a) propôs um modelo inovador sobre o sistema de estabilização segmentar 

podendo ser usado como paradigma para avaliação e disfunção de indivíduos com lombalgia. 

Esse modelo é composto por um subsistema passivo, um ativo e um neural, dentro do qual os 

três interagem para proporcionar um controle de estabilidade à coluna vertebral (FIGURA 3): 

 

• Subsistema passivo: são as estruturas ósseas, articulares, ligamentares e todos os 

outros tipos de tecido conjuntivo presentes na coluna.  

• Subsistema ativo: são os músculos da coluna responsáveis pelo controle da 

estabilidade e movimento. 

• Subsistema neural: coordena e planeja toda atividade muscular, recebendo feedback 

constantes e enviando resposta eferentes necessárias para a estabilidade.        

Panjabi conceituou instabilidade lombar como uma  

[...] diminuição significativa na capacidade dos sistemas de estabilização da coluna 
em manter as zonas neutras intervertebrais dentro dos limites fisiológicos, de forma 
que não haja disfunção neurológica, maiores deformidades ou dores incapacitantes 
(1992b, p.394).  

Panjabi (1992b) também propôs o conceito de Zona Neutral (ZN), que é a zona dentro do qual 

o movimento da coluna vertebral é produzido com uma resistência interna mínima (FIGURA 

Subsistema 
Neural

Subsistema 
Ativo

Subsistema 
Passivo

Figura 3 - Sistema de estabilização lombar 

Fonte: Modificado de Panjabi (1992a) 
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4). Colunas instáveis apresentam um aumento relativo da ZN significativamente maior do que 

a amplitude de movimento total (PANJABI, 2003). 

 

Figura 4 - Relação carga-deslocamento para articulação intervertebral normal (cinza escuro) e degenerada (cinza 
claro). A inclinação da curva (tangente) é a rigidez. A área de baixa rigidez é chamada de zona neutra (ZN), que 
é aumenta pela degeneração articular. Em dado momento (M) uma menor deslocamento (θ1) irá ocorrer em uma 
articulação normal quando comparado à uma articulação degenerada (θ2) 

 

                                     Fonte: Adaptado de Van Diën e Kingmal (2013). 

 

Inúmeros estudos apontam que tanto a degeneração discal (INOUE; ESPINOZA ORÍAS, 

2011; MODIC; ROSS, 2007; SENGUPTA; FAN, 2014; ZHAO et al., 2005) quanto a 

degeneração facetária (FUJIWARA et al., 2000; KALICHMAN; HUNTER, 2007; KONG et 

al., 2009) causam movimentos anormais provocando instabilidade lombar. Sengupta e Fan 

(2014) em um estudo com coluna lombar de cadáveres com DIVs degenerados constataram 

valores significativos de aumento na ZN, tanto em movimentos de flexão-extensão, flexão 

lateral e rotação axial. Fujiwara et al. (2000) afirmaram que a degeneração dos DIVs ocorre 

em simultaneidade com a degeneração facetária no qual provocam aumento de amplitude de 

movimento (ADM), principalmente em rotação axial. 

Bergmark (1989) hipotetizou a presença de dois sistemas musculares para a manutenção da 

estabilidade: (I) o sistema muscular global que é representado pelos músculos mais 

superficiais responsáveis por realizarem maiores torques de movimento (p.ex., oblíquo 

externo, reto de abdome, iliocostais lombares) e o (II) sistema muscular local que é formado 

por músculos intrínsecos com origem e inserção nas vértebras lombares, na qual são eficientes 
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no controle intervertebral dos movimentos e estabilidade (p.ex. multífidos e transverso do 

abdome). 

Diversos estudos apontam a importância dos multífidos no controle da estabilidade lombar 

(FREEMAN; WOODHAM; WOODHAM, 2010; LONNEMANN; PARIS; GORNIAK, 

2008; MACINTOSH et al., 1986; ROSATELLI; RAVICHANDIRAN; AGUR, 2008; WARD 

et al., 2009). Wilke et al. (1995) afirmam que esse músculo é responsável por 2/3 da 

estabilidade entre L4-L5.  O transverso do abdome (TrA) é provável ter um efeito de 

aumentar a pressão intra-abdominal (CRESSWELL; ODDSSON; THORSTENSSON, 1994; 

HODGES et al., 2001) e tensão da fáscia tóraco lombar (BARKER et al., 2006), promovendo 

a estabilidade lombar.  Hodges (2013) afirma a inserção direta aos segmentos vertebrais 

desses músculos proporciona a vantagem para uma sintonia fina (“fine-tune”) no controle dos 

movimentos intervertebrais que é essencial para a estabilização segmentar.  

Talvez um dos papeis mais importantes dado ao multifídos é seu papel proprioceptivo, Nitz e 

Peck (1986) concluíram que os pequenos músculos intervetebrais, como os multifídos, 

apresentam uma densidade de fuso muscular maior comparado aos músculos globais. Os 

fusos musculares são os maiores responsáveis pela proprioceção da coluna lombar (DOLAN; 

ADAMS, 2013). Pickar (2013) afirma que a tixotropia que é o resultado do aumento dos 

números de ligações estáveis entre os filamentos de actina e miosina dos músculos em 

repouso, é responsável pela rigidez do músculo aumentada, portanto devido ao aumento da 

tixotropia, a capacidade de respostas de receptores dos fusos musculares é muito sensível a 

pequenas e rápidas mudanças na posição vertebral, fato que contribui para o controle da 

rigidez vertebral beneficiando colunas vertebrais instáveis. 

Alterações morfológicas como atrofia e infiltração gordurosa nos multífidos é uma presença 

constante em pessoas com lombalgia (BENECK; KULIG, 2012; DANNEELS et al., 2000; 

KALICHMAN et al., 2010; LEE et al., 2011; MENGIARDI et al., 2006).  Kjaer et al., (2007) 

encontraram uma forte associação entre dor lombar e infiltração gordurosa nos multifidos, 

sendo presente em 81% dos adultos. Hides et al. (1994) mostraram evidências para um inicio 

de processo de atrofia em menos de 24 horas após um quadro de lombalgia aguda unilateral. 

Rápida atrofia também foi constatada após lesões induzidas em DIVs de suínos (HODGES et 

al., 2006). 

Estudos recentes mostram disfunções nos multífidos também em atletas, concluindo que 

mesmo indivíduos com altas cargas de treino podem apresentar atrofia dessa musculatura na 
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presença de lombalgia (GILDEA; HIDES; HODGES, 2013; HIDES et al., 2008). No estudo 

de Gildea; Hides e Hodges (2013) foi encontrado que dançarinos de balé com dor lombar 

tinham valores significamente menores de área se secção transversa (AST) dos multífidos, o 

mesmo não sendo encontrado para o eretor da espinha, quadrado lombar e o iliopsoas.  

O reflexo de inibição após uma lesão lombar, em que um feedback aferente partindo de locais 

lesionados inibem os motoneurônios alfa em ativar o tecido muscular, pode ser uma 

explicação para a atrofia dos multífidos (FREEMAN; WOODHAM; WOODHAM, 2010).  

Indahl et al. (1997) notaram que a injeção de solução salina hipertônica na articulação 

facetária de suínos resultava em diminuição da atividade dessa musculatura.  Eles concluíram 

que o efeito da injeção foi de ativar um reflexo de estiramento na cápsula articular, que por 

sua vez excita interneurônios inibitórios na medula espinhal inibindo os neurônios motores e 

diminuindo a resposta do músculo. Os autores, portanto afirmam que a atrofia dos multífidos 

visto na coluna vertebral humana é um resultado do reflexo de inibição causada pelo feedback 

aferente que impede a ativação voluntária desses músculos deixando-os suscetíveis à atrofia. 

Outro motivo para a atrofia dos multífidos é o desuso, Hides et al. (2007) fazendo um estudo 

com sujeitos acamados, no qual uma atividade gravitacional de sobrecarga é mínima aos 

músculos lombares, constataram uma redução da AST significativa dos multífidos, o mesmo 

não sendo encontrado para outros músculos, como o quadrado lombar e o eretor da espinha, 

um fato interessante é que houve um aumento da AST da musculatura flexora do tronco 

(psoas, reto abdominal e abdominais anterolaterais). Resultados semelhantes também foram 

encontrados por Belavý et al. (2011).  

Hodges et al. (2014) trouxeram novas descobertas acerca dos multífidos, eles verificaram que 

o gene de expressão de citocinas pró-inflamatórias era produzido no músculo após uma lesão 

por fissura ser induzida em DIVs de ovelhas. Dentre as citocinas a expressão de TNF-alfa foi 

postulado ser um mecanismo plausível para a transformação de fibras musculares tipo lentas 

para rápidas, fato que impede uma contração tônica do músculo trazendo consequências 

negativas à saúde da coluna. 

Desde a década de 1990 estudos mostram que a atividade eletromiográfica (EMG) da 

musculatura do tronco antecede a atividade dos músculos responsáveis pelo movimento dos 

membros superiores (ARUIN; LATASH, 1995; HODGES; RICHARDSON, 1997a), dos 

membros inferiores (HODGES; RICHARDSON, 1997b) e quando uma carga é adicionada ao 

tronco de maneira previsível (CRESSWELL; ODDSSON; THORSTENSSON, 1994). Nessas 
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tarefas o SNC planeja e ativa os músculos do tronco, mecanismo conhecido por feedforward, 

preparando a coluna para futuras perturbações (HODGES, 2004). Hodges (2004) afirma 

também que os músculos locais são constantemente ativos durantes os movimentos dos 

membros controlando as perturbações segmentares vertebrais, ao passo que os músculos 

globais são ativados de maneira mais fásica com o objetivo de controlar a orientação postural. 

O fato interessante é que estudos mostram alterações na atividade EMG em pessoas com 

lombalgia, principalmente em músculos como os múltifidos profundos, como atraso no sinal 

EMG, que não antecede o movimento dos membros superiores (MACDONALD; MOSELEY; 

HODGES, 2009) e retardo no mecanismo feedfoward no TrA em pessoas com dor lombar 

induzida (HODGES et al., 2003). 

Outros estudos ainda apontam um aumento da atividade dos músculos globais na presença de 

dor (D’HOOGE et al., 2013; HODGES, 2003; MARRAS et al., 2004; TSAO; TUCKER; 

HODGES, 2011; VAN DIEËN; SELEN; CHOLEWICKI, 2003). Hodges (2013) afirma que 

esse aumento da atividade EMG dos músculos globais do tronco é uma resposta do Sistema 

Nervoso Central (SNC) frente a um estimulo nocivo, que é associado a um aumento da 

rigidez da coluna, evitando dessa forma movimentos indesejáveis que causem dor. A inibição 

e o desuso dos músculos intrínsecos, juntamente com uma perda da sintonia fina por parte dos 

músculos locais, fazem também com que o SNC compense esse déficit com um aumento da 

rigidez lombar. Fryer (2003) afirma que mudanças ocorrem na estratégia de controle do 

sistema nervoso central em resposta a dor lombar, nesse caso os músculos superficiais passam 

a atuar em “modo de dor” no intuito de proteger a coluna de movimentos. 

Tsao; Tucker e Hodges (2011) em um estudo com estimulação magnética transcraniana 

(EMT) constataram que após uma dor lombar induzida por uma solução salina hipertônica, 

houve uma aumento da excitabilidade aos músculos globais do tronco, como o oblíquo 

externo e os eretores lombares, acompanhados de uma diminuição da excitabilidade do TrA, 

um músculo local. Ou seja, esse quadro reflete no mecanismo citado anteriormente no qual o 

SNC apresenta uma resposta após estímulo nocivo. 

Tsao; Danneels e Hodges (2011b) também realizando estudos com EMT constataram que 

músculos locais e globais são controlados por redes neuronais distintas dentro do córtex 

motor. Nesse estudo a representação cortical para o múltidido profundo é localizada 

posteriormente em relação ao músculo eretor superficial. O fato mais interessante é que, logo 

em seguida, os mesmos autores em outro estudo (TSAO; DANNEELS; HODGES, 2011a) 
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verificaram que essa organização distinta só ocorria em indivíduos sem lombalgia (n=11), por 

outro lado indivíduos com dor lombar (n=9) a representação cortical do eretor superficial 

estava situada em uma posição mais posterior sobrepondo a representação dos múltifidos 

profundos (FIGURA 5). Nesse caso uma coordenação fina que era proporcionada pelos 

músculos profundos foi substituída por uma estratégia nova simplificada, ou seja, 

comprovando a adaptação funcional do SNC na presença de lombalgia. Mais recentemente 

essa perda de organização distinta foi mostrada estar relacionada com a severidade da dor 

lombar (SCHABRUN; ELGUETA-CANCINO; HODGES, 2015). 

 
 

Figura 5: Representação cortical para os multifídos profundos (MP) e eretores superficiais 
(ES). 

 
                            Fonte: Modificado de Tsao et al. (2011a) 

 

Outro achado, realizado por meio de estudos com EMT, ocorre no TrA no qual uma 

representação cortical do músculos situa-se mais posteriormente e lateralmente no indivíduos 

com lombalgia em relação às pessoas sem dor. O interessante desse estudo é que essa 



22 
 

alteração estava associada a um retardo do mecanismo de feedfoward do músculo frente ao 

movimento dos membros superiores (TSAO; GALEA; HODGES, 2008).  

Hodges (2003) afirma que as evidências científicas apontam por alterações nas estratégias 

utilizadas pelo SNC para controlar a coluna vertebral, envolvendo uma atividade diminuída 

do sistema muscular profundo, muitas vezes em associação com a hiperatividade de um ou 

mais músculos globais. Portanto é improvável que exercícios gerais para o tronco, como os de 

core training e de flexão e extensão do tronco, restaurem a coordenação entre os músculos 

lombares, por isso é necessário uma estratégia baseada nos princípios da reaprendizagem 

motora, objetivando capacitar a ativação qualificada dos músculos profundos que muitas 

vezes encontra-se em disfunção tanto estrutural quanto funcional.  O mesmo autor ainda 

assegura que o refinamento do controle e coordenação é mais importante do que a simples 

força e resistência muscular para o controle da estabilidade lombar. Esse é um preceito base 

no método de estabilização segmentar. Até hoje, restabelecimento de padrões funcionais de 

controle e coordenação dos músculos lombares só foram confirmados após tarefas que 

envolviam um controle refinado e específico de músculos alvos, como multífidos (MASSÉ-

ALARIE et al., 2015; TSAO et al., 2010) e TrA (TSAO; GALEA; HODGES, 2010; TSAO; 

HODGES, 2007). Jemmett (2003) e HALL et al. (2009) afirmam que é improvável que 

qualquer outra forma de exercício que não seja específica possa restabelecer o padrão de 

funcionalidade aos músculos intrínsecos lombares. 

 

2.3.1.1 Estabilidade: um termo instável e amplo 

 

Segundo Reeves; Narendra e Cholewicki (2007) há uma confusão de entendimento no 

termo estabilidade, que muitas vezes é interpretado erroneamente como uma limitação do 

movimento. Em termos de coluna vertebral, o comportamento estável é crítico para a coluna 

suportar cargas, permitir movimento e, ao mesmo tempo, prevenir lesão e dor. A estabilidade 

integra tanto as condições estáticas quanto dinâmicas da coluna lombar, necessitando, 

portanto, um amplo controle sensório-motor, na qual a todo instante deslocamentos vertebrais 

ocorrem e são restabelecidos os posicionamentos inicias por meio desse controle. Por essa 

razão, em uma resposta de feedback  prejudicada, o SNC compensar esse déficit “travando” as 

costas através de uma co-contração maciça dos músculos globais. Para Panjabi (2003) a 
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instabilidade também pode ser entendida pela perda do padrão normal do movimento da 

coluna vértebra. 

Na biomecânica, a estabilidade ou a qualidade de movimento adequada pode ser obtida pelas 

características de deslocamentos dos eixos instantâneos de rotação ou simplesmente centro de 

rotação das vértebras lombares (ELLINGSON; NUCKLEY, 2015; SELIGMAN et al., 1984; 

SENGUPTA; FAN, 2014). Para Gracovetsky (2007) um importante parâmetro para a 

estabilidade da coluna é o controle da posição do centro de rotação de cada vértebra. Por 

exemplo, a caminhada é uma situação dinâmica que requer ajustamentos contínuos no 

posicionamento do centro de rotação das vértebras. Como visto anteriormente os músculos 

intrínsecos lombares podem ter papel fundamental nesse controle, pois são capazes de 

atuarem em cada segmento de movimento proporcionando ao mesmo tempo feedback sobre 

os posicionamentos vertebrais. 

O aumento da migração do centro de rotação foi demonstrado ser um marcador importante em 

discos degenerados (ELLINGSON; NUCKLEY, 2015; GERTZBEIN et al., 1985; 

SELIGMAN et al., 1984; SENGUPTA; FAN, 2014). Segundo Sengupta e Fan (2014) o 

deslocamento do centro instantâneo de rotação é mais suave e regular em segmentos 

vertebrais com disco normais, comparado com deslocamentos mais erráticos e rápidos nos 

segmentos com disco degenerados, estes ainda apresentavam menor pressão no núcleo do 

disco e múltiplos picos de pressão em regiões do anel fibroso. Estes picos de pressão podem 

estar relacionados com menor absorção de impacto e movimentos inadequados. Cheng et al. 

(2013) em um estudo in vivo de análise de movimento por fluroscopia tridimensional, 

constataram movimentos anormais dos segmentos vertebrais (movimentos fora do plano) em 

colunas degeneradas, fato que pode ser entendido por instabilidade vertebral (FIGURA 6). 

Mudança na composição bioquímica diminui a competência mecânica das articulações 

lombares, alterando a interação da distribuição de carga entre o núcleo pulposo e o anel 

fibroso (ADAMS; MCNALLY; DOLAN, 1996; ADAMS, 2004) e entre o disco intervertebral 

e a faceta articular (DUNLOP; ADAMS; HUTTON, 1984; STEFANAKIS et al., 2014) o que 

pode comprometer o padrão de movimento. Essas são evidências para a instabilidade ser 

entendida em perspectivas mais amplas e que pode acometer grande parte das pessoas com 

alguma degeneração lombar.  
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Figura 6 - Deslocamento de flexão máxima para extensão máxima em uma coluna vertebral saudável, sem 
degeneração (parte superior) e outra degenerada (parte inferior) visualizada por fluroscopia tridimensional. A 
linha longitudinal ajuda a visualizar o movimento fora do plano. 

 

                        Fonte: Adaptado de Cheng et al. 2013. 

 

Nesse contexto, práticas de terapia manual através da quiropraxia e osteopatia, por exemplo, 

com a aplicação de manipulações para restabelecer o realinhamaneto vertebral e melhorar a 

qualidade de movimento intersegmentar (MAITLAND; HENGEVELD; BANKS, 2005; 

BERGMANN; PETERSON, 2011) (apesar de serem escassas as evidências científicas 

experimentais) nada mais são do que práticas para melhorar a estabilidade lombar, já que 

muitas vezes movimentos indevidos podem ocorrer devido à hipomobilidade de segmentos 

adjacentes (COMERFORD; MOTTRAM, 2001). Maffey (2013) afirma que a hipomobilidade 

e os estados de movimentos excessivos (p. ex.: instabilidade), muitas vezes, coexistem no 

mesmo complexo articular, em lados opostos da articulação. Independentemente do tipo de 

mobilidade que seja causadora da dor, o tratamento da hipomobilidade deve ser realizado 

primeiramente para restaurar o a artrocinemática normal da articulação (MAGEE; 

ZACHAZEWSKI, 2013; COMERFORD; MOTTRAM, 2001).  A degeneração lombar é 

sugestiva causar heterogeneidade de rigidez e mobilidade entre os segmentos vertebrais, o que 

pode complicar o controle na coluna (VAN DIEËN; KINGMAL, 2013; VON FORELL et al., 

2015).  Henderson (2012) ainda afirma que dada articulação intervertebral pode ter 

hipomobilidade de um lado e normalmente móvel, ou hiper-móvel no lado contralateral. Isso 

pode explicar alterações no alinhamento vertebral e no controle do centro de rotação 

instantâneo durante movimentos, fatores dos quais podem ser responsáveis pela instabilidade. 

Essas são algumas evidências que dificultam o diagnóstico clínico de instabilidade lombar 
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(COOK; BRISMÉE; SIZER, 2006) e que inviabilizam uma possível predição clínica para um 

único tratamento possível para essa situação. 

As práticas de tratamento de estabilização segmentar são constantemente voltadas a aspectos 

ativos e neurais, dos subsistemas estabilizadores de Panjabi (1992). Já que muitas vezes o 

componente passivo pode estar comprometido, como por uma degeneração discal, por 

exemplo. Portanto intervenções para restabelecer um ótimo controle de músculos essências 

para a estabilização são propostas. No entanto aspectos de reabilitação voltados para o 

componente passivo, como manipulação de segmentos hipomóveis, a fim de promover uma 

melhor artocinemática articular, são algumas possibilidades que podem ampliar a maneira de 

tratamento para estabilização. 

A estabilidade não tem uma definição clara, ela é dependente do contexto (REEVES; 

NARENDRA; CHOLEWICKI, 2007). Uma coluna vertebral estável apresenta movimentos, 

artrocinemáticos e osteocinemáticos, adequados entre os segmentos vertebrais, isto é regulado 

pela interação do subsistema passivo, ativo e neural. A dificuldade para definição do que 

realmente é compreendido por estabilização, fez com que este termo entrasse em desuso, 

sendo atualmente substituído pelo termo controle motor. Portanto estabilidade lombar nada 

mais é do que um adequado controle motor lombar, isso deve ser considerado sobre vários 

aspectos interdependentes: do controle intervertebral (p.ex.: controle da rotação e translação 

entre os segmentos vertebrais), do controle da orientação lombopélvica (p. ex.: controle da 

lordose e da rotação pélvica) e do controle do equilíbrio corporal (FIGURA 7) (HODGES, 

2004). 

 
Figura 7 - Múltiplos níveis de controle do tronco (controle de estabilidade lombar): (A) Controle do equilíbrio 
corporal, (B) Controle da orientação lombopélvica e (C) Controle intervertebral 

 
                        Fonte: Hodges (2004).    
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Por fim com base nas fortes evidências apresentadas anteriormente fica clara a aplicabilidade 

da estabilização segmentar no tratamento da lombalgia e a necessidade da integração com as 

demais abordagens, visto que alterações estruturais anatômicas e a dor podem estar 

fortemente associadas a alterações na estabilidade lombar e na função dos músculos 

intrínsecos responsáveis por essa estabilidade. 

 

2.3.2 Terapia Manual 

 

Dentre a grande variedade de opções de tratamento para dor lombar, a terapia manual (TM) é 

uma modalidade clínica comumente usada e recomendada pelas diretrizes clínicas 

(AIRAKSINEN et al., 2006; CHOU et al., 2007; DELITTO et al., 2012). Inúmeras 

abordagens e técnicas de TM evoluíram ao longo dos anos, mas muitas delas não se 

desenvolveram com o mesmo rigor científico, tendo como base de utilização apenas 

resultados clínicos, em vez de provas baseadas em evidências (DUTTON, 2010).  

A manipulação vertebral é definida como um impulso (thrust) de alta velocidade e baixa 

amplitude na articulação para além da amplitude de movimento passivo (EVANS; LUCAS, 

2010; EVANS, 2002). Mobilização envolve movimentos passivos de baixa velocidade dentro 

da amplitude passiva de movimento (BRONFORT et al., 2004). A massagem é a manipulação 

manual dos tecidos moles (MOYER; ROUNDS; HANNUM, 2004). A maioria dos estudos 

não faz uma distinção clara entre estas técnicas, porque na prática clínica elas são parte de um 

"pacote de manipulação da coluna vertebral" que é muitas vezes referida como terapia manual 

para os diversos profissionais envolvidos, como quiropráticos, osteopatas e fisioterapeutas 

(HARVEY et al., 2003). 

Apesar dos estudos homogeneizarem a TM como uma intervenção estereotipada (AURE; 

NILSEN; VASSELJEN, 2003; RUBINSTEIN et al., 2011, 2013; SLATER et al., 2012), 

inúmeros autores (CYRIAX; CYRIAX, 1996; MAITLAND; HENGEVELD; BANKS, 2005) 

e métodos específicos de tratamento, incluindo a osteopatia (CHILA, 2011) e a quiropraxia 

(BERGMANN; PETERSON, 2011), propõem exames, avaliações individualizadas e seleção 

de técnicas específicas para cada paciente. Recentemente, Dewitte et al. (2015) propuseram 

um modelo de algoritmo clínico para a seleção de técnicas específicas de manipulação e 
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mobilização mais adequadas em diferentes quadros de disfunções articulares. Não é objetivo 

de o presente estudo selecionar qual a técnica de TM mais apropriada para cada indivíduo e 

muito menos propor uma definição para TM, que ainda é alvo de debate (MINTKEN et al., 

2008). Portanto a TM será entendida como técnicas utilizadas na prática clínica para o 

tratamento da dor musculoesquelética que têm como alvo o sistema esquelético, os tecidos 

moles e o sistema nervoso, podendo ser realizadas para tanto, manipulações, mobilizações e 

massagens (BIALOSKY et al., 2009). 

Dentre as técnicas de TM a manipulação é a mais comumente utilizada e reportada pelos 

estudos (CRAMER et al., 2011; EVANS; BREEN, 2006; HERZOG, 2010). Mas ainda é um 

desafio para a ciência comprovar todas as hipóteses de possíveis ações da manipulação 

(BIALOSKY et al., 2009). Historicamente, a manipulação foi utilizada para direcionar uma 

lesão "manipulável" específica, nomes como: "Subluxação", "fixação", "lesão osteopática", 

"disfunção somática", e "desarranjo intervertebral" foram frequentemente mencionados pelos 

fundadores dos métodos, mas nenhum foi convincentemente documentado (FRYER, 2003; 

MAIGNE; VAUTRAVERS, 2003). 

Vários são os mecanismos de ação em um tratamento de TM, muitos deles suposições, sendo 

poucos aqueles que realmente são norteados por estudos experimentais de qualidade. A 

Tabela 1 apresenta algumas possíveis ações da TM. 

Sendo os mecanismos alvos do MIAT para dor lombar interrelacionados, fica evidente a 

possibilidade da TM influenciar concomitantemente esses três mecanismos. Haavik e Murphy 

(2012) afirmam que a manipulação vertebral em uma articulação tem o papel de normalizar a 

input apropriando a aferência somatossensorial, consequentemente há uma melhora da 

integração sensório-motora, melhorando o controle motor sobre o movimento (FIGURA 8). 

A hipomobilidade intervertebral tem sido identificada como um fator prognóstico chave em 

pacientes com lombalgia (CHILDS et al., 2004; HICKS et al., 2005). Estudos experimentais 

em animais mostram que a hipomobilidade esta associada a aumento da erosão cartilaginosa 

com formação de osteófitos (CRAMER et al., 2004) e a formação de aderências intra-

articulares (CRAMER et al., 2010). Talvez o alvo na hipomobilidade articular possa ser umas 

das principais razões para a utilização da TM. 
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Tabela 1 - Mecanismos de ação da Terapia Manual 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Brenner et al. (2007) constataram uma maior eficácia na contração dos multífidos lombares 

após a manipulação vertebral, uma explicação plausível é de que a manipulação pode reduzir 

a aferência nociceptiva das estrutura lesadas, diminuindo portanto o reflexo de inibição que 

dificulta a contração dos multífidos, facilitada após a manipulação. Koppenhaver et al. (2011, 

2012) encontraram resultado semelhante na eficácia da contração desse músculo uma semana 

após a manipulação. Manipulação da articulação sacroilíaca também foi constatada alterar o 

controle motor de ativação muscular do transverso do abdome e oblíquo interno em 

indivíduos saudáveis (BARBOSA et al., 2014; MARSHALL; MURPHY, 2006), além de  

reduzir a anteversão pélvica (correção postural) em indivíduos com lombalgia, quando 

associada a exercícios de força (BARBOSA et al., 2013). 

Mecanismos de ação da Terapia Manual 

Liberação meniscóide  
(MAIGNE; VAUTRAVERS, 2003) 

Quebra de aderência intra-articular   
(MAIGNE; VAUTRAVERS, 2003;  
BERGMANN; PETERSON, 2011) 

Diminuição da pressão intradiscal   
(MAIGNE; GUILLON, 2000) 

Reabsorção do núcleo pulposo herniado   
(MAIGNE; VAUTRAVERS, 2003; 
(BERGMANN; PETERSON, 2011) 

Aumento da difusão de água nos DIVs 
(BEATTIE et al., 2014) 

Analgesia 
 (CORONADO et al., 2012; VOOGT et al., 2015) 

Modulação de fatores inflamatórios  
(MOLINA-ORTEGA et al., 2014; ROY; 

 BOUCHER; COMTOIS, 2010;  
TEODORCZYK-INJEYAN; INJEYAN; RUEGG, 2006) 

Redução de espasmo Muscular  
  (BERGMANN; PETERSON, 2011) 

Melhora da propriocepção 
(GONZÁLEZ, 2009; HAAVIK; MURPHY, 2012) 

Readequação da artrocinemática 
(MAGEE; ZACHAZEWSKI, 2013) 

Realinhamento vertebral 
(BERGMANN; PETERSON, 2011) 

Reprogramação motora 
(GILL; TEYHEN; LEE, 2007) 

Restauração da mobilidade 
Efeito Placebo 

(OLSON, 2016) 

Fonte: Elaborada pelo autor 
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É possível que a inibição neural de músculos chaves na estabilização vertebral, tais como o 

TrA e multífidos lombar, pode provocar sinais e sintomas consistentes com a instabilidade. 

Manipulação neste caso pode restaurar ou melhorar o controle neural e, assim, minimizar as 

queixas clínicas associadas com a instabilidade. Além disso, o efeito imediato da manipulação 

na redução da dor, restauração do movimento, e redefinição do controle neuromuscular, pode 

proporcionar uma "janela de oportunidade" neurofisiológica para maximizar a eficácia de 

outras formas de tratamento, como a estabilização segmentar (BRENNER et al., 2007; 

SAVVA; GIAKAS; EFSTATHIOU, 2014)(ver seção sobre estabilização lombar). 

Wong et al. (2015) constataram experimentalmente que a manipulação vertebral diminui a 

rigidez da coluna vertebral e permite maiores razões de espessuras na contração dos 

multífidos lombares, tudo isso associado com aumento da taxa de difusão de água em DIVs. 

Este aumento da difusão também foi constatado em outros estudos após a mobilização 

(BEATTIE et al., 2009) e a manipulação vertebral (BEATTIE et al., 2014), sendo essencial 

para a nutrição e hidratação dos DIVs, permitindo uma adequada capacidade estrutural e 

funcional (BEATTIE; MORGAN; PETERS, 2008; BEATTIE, 2008; HUANG; URBAN; 

LUK, 2014). A fisiologia celular interna dos DIVs é fortemente afetada pela carga mecânica, 

esta pode trazer prejuízos biológicos quando em excesso, como redução da síntese de 

Fonte: Adaptado de Haavik e Murphy (2012) 

Figura 8 – Ciclo de disfunção articular (a). Ciclo de adequação da disfunção articular pela manipulação vertebral. 
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proteoglicanos e colágeno, responsáveis pela homeostase da matriz extracelular (URBAN; 

ROBERTS, 2003; VERGROESEN et al., 2015). Portanto pelo estudo de Wong et al. é 

plausível que a manipulação, por aumentar os processos de difusões celulares, possa melhorar 

a maneira como as cargas mecânicas são aplicados nas estruturas lombares, visto que em 

processos de degeneração discal há comprometimento na transferência de carga pelas 

articulações (ADAMS; DOLAN, 2005b; SENGUPTA; FAN, 2014; STEFANAKIS et al., 

2014). Além disso, o fato da manipulação possibilitar maiores níveis de contração dos 

multífidos, associados com diminuição da rigidez, permite um melhor controle de 

estabilização lombar (ver seção sobre estabilização lombar). Estudos futuros devem relacionar 

o processo de manipulação com novas variáveis fisiológicas e biomecânicas, na busca de 

compreender ainda mais os mecanismos que justifiquem sua abordagem. 

Provas convincentes existem ao fato da TM influenciar nos três mecanismos alvos do MIAT 

para dor lombar. Portanto, mais do que simplesmente por resultados de estudos, cabe o 

profissional envolvido na gestão da dor lombar, entender como a TM pode ser efetiva para: 

modular a dor, restabelecer um padrão anatômico normal, e corrigir o controle motor. É 

evidente que qualquer forma de TM que recupere um padrão de movimento normal de uma 

articulação hipomóvel, pode consequentemente evitar um desgaste excessivo desta e de outras 

articulações adjacentes e como resultado cessar um quadro de dor. Portanto, ao contrário de se 

criar uma abordagem generalista para a TM, deve-se contemplar um raciocínio clínico 

individualizado com base no MIAT para dor lombar.  

 

2.3.3 Modelos Cinesiopatológicos 

 

Uma premissa básica do modelo cinesiopatológico é que repetições contínuas de movimentos 

específicos e de posturas inadequadas que são necessárias para executar atividades diárias 

podem levar ao desenvolvimento de dor músculo-esquelético. Essas repetições são creditadas 

promover adaptações nos sistemas músculo-esquelético e neural. Alterações na força 

muscular, flexibilidade, rigidez, timing e nível de atividade muscular, são possíveis formas de 

mudanças (VAN DILLEN; SAHRMANN; NORTON, 2013).  
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Ao longo dos anos, diversos autores (MCGILL, 2007; CAILLIET, 2001) e estudos 

laboratoriais, tanto em cadáveres (STEFANAKIS et al., 2014), quanto em animais (HENRY 

et al., 2012; MARSHALL; MCGILL, 2010), foram unânimes em afirmar que os movimentos 

repetitivos podem estressar a estrutura articular provocando um desgaste precoce.  Adams e 

Hutton (1985) e Gordon et al. (1991) por meio de experimentos com cadáveres, foram um dos 

primeiros a constatarem fissuras radias, protuberância discal e em alguns casos extrusão 

nuclear nos discos intervertebrais após movimentos de flexão e compressão lombar. 

Solomonow (2012) constatou que prolongadas exposições a repetitivos ciclos de flexão-

extensão lombar repercute em aumento dos níveis de citocinas pró inflamatórias devido à 

danificação de tecidos lombares. Os processos inflamatórios, que podem ocorrer por 

movimentos repetitivos, são grandes mediadores da dor (DRAY, 1995; SCHOLZ; WOOLF, 

2002). Com base nessas evidências os modelos cinesiopatológicos foram propostos.  

Sahrmann (2002) afirma que durante a década de 1990, o movimento tomou maior enfoque 

no processo de reabilitação, pois o foco dirigido isoladamente nos problemas musculares, 

neurológicos ou ósseos era incompleto.  Diagnósticos específicos da medicina (p.ex. síndrome 

facetária, espondilolistese, instabilidade vertebral, degeneração discal, estenose do canal 

vertebral, hérnia de disco, osteoartrite da coluna lombar) podem, segundo Sahrmann, estarem 

associados a movimentos prejudiciais específicos. Um grande corpo de evidências suporta a 

relação entre disfunção de movimento e sintomas de dor lombar (DANKAERTS et al., 2006; 

VAN DILLEN; MALUF; SAHRMANN, 2009). Luomajoki et al. (2008) demonstram uma 

diferença significativa entre pacientes com dor lombar e indivíduos sem dor nas costas em 

relação à sua capacidade de controlar ativamente os movimentos da coluna lombar. Essas 

evidências fortalecem a hipótese subjacente de que o controle prejudicado do movimento e 

uma falta de consciência dos padrões de movimento podem ser características marcantes em 

indivíduos com lombalgia.  

Três modelos cinesiopatológicos para analise e diagnóstico clínico das disfunções do 

movimento foram desenvolvidos até hoje (QUADRO 1). 

Conforme já mencionado por Hodges et al. (2013) sendo o Controle Motor uma abordagem 

ampla, em que movimento, ativação muscular e postura se interrelacionam  fica evidente que 

os modelos cinesiopatológicos não são únicos e exclusivamente voltados para o movimento 

de forma isolada. Até mesmo porque o termo movimento muitas vezes pode ser entendido, e 

não erroneamente, como Controle Motor (LEDERMAN, 2010; COMERFORD; MOTTRAM, 
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2012). Portanto apesar desses modelos retratarem e citarem muitas vezes a palavra 

movimento, nada mais é que modelos que objetivam o aprimoramento do Controle Motor. 

Um exemplo disso, pode ser retirado do modelo de O’Sulivan (2004), pessoas com desordem 

de controle de extensão passiva, por exemplo, apresentam postura denominada sway back e 

são mais aptas a terem excesso de extensão lombar. O’Sullivan et al. (2002) demonstraram 

que esse tipo de postura é associado à menor nível de ativação de músculos estabilizadores 

lombares, quando comparado a postura normal. Essa é uma exemplificação de como 

movimento, postura e ativação muscular se interrelacionam em disfunções de controle motor. 

Comerford e Mottram (2012) propõem que a restrição, tanto articular quanto miofascial, 

podem ocasionar movimentos compensatórios em segmentos adjacentes, provocando os 

movimentos incontroláveis. Henderson (2012) afirma que a hipermobilidade de um segmento 

lombar, ou seja, um excesso de movimento pode ocorrer devido a uma resposta 

compensatória para uma hipomobilidade (restrição de movimento) de um segmento vertebral 

adjacente. Na literatura, esta é muitas vezes descrita como um componente da "doença do 

segmento adjacente", que pode ser observada após, por exemplo, uma fusão vertebral 

(CAKIR et al., 2009; PANJABI et al., 2007). Portanto outras abordagens terapêuticas, como 

as manipulações vertebrais, podem ser úteis no tratamento de uma hipermobilidade ou um 

movimento incontrolável compensatório com uma intervenção direcionada para o segmento 

restrito de movimento da coluna lombar (HENDERSON, 2012; COMERFORD; MOTTRAM 

2012). Nesses casos a TM pode ser uma intervenção primaria a fim de restabelecer a 

artocinemática normal à articulação de movimento restrito (COMERFORD; MOTTRAM, 

2001).  

As evidências apresentadas anteriormente são convincentes em reafirmar a concepção do 

MIAT para dor lombar. As diferentes formas de abordagens são creditadas em proporcionar 

de alguma forma uma otimização ou readequação do controle motor. Inúmeras evidências 

como as apresentadas anteriormente mostram como isso pode ser possível, mas estudos 

futuros devem concretizar ainda mais como as diferentes formas de intervenções podem 

propor mecanismos que se interrelacionem no MIAT para dor lombar. 
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 Modelos Cinesiopatológicos Subgrupos Características principais 

Suscetibilidade Direcional de Movimento 
(Síndrome de Disfunção de Movimento) 
(SAHRMANN, 2002) 

• Síndrome de Rotação-extensão 
• Síndrome de extensão 
• Síndrome de Rotação 
• Síndrome de rotação-flexão 
• Síndrome de Flexão 

Alterações nos elementos de Base (muscular e ósseo), 
Modulador (sistema nervoso), Biomecânico (estática e 
dinâmica) e de Suporte (cardíaco, pulmonar e 
metabólico) devido a movimentos repetitivos podem 
levar a um quadro de disfunção de movimento. 

Um desequilíbrio de rigidez relativa entre músculos 
pode levar ao excesso de movimento em dado 
segmento. 

Movimentos Incontroláveis (MI) (Kinetic Control) 
(COMERFORD; MOTTRAM, 2012) 

• MI de flexão lombar 
• MI de extensão lombar 
• MI de Rotação/ inclinação lateral lombar  

(Segmental ou multisegmental) 

 

A restrição de movimento provoca compensações em 
outras articulações e nas adjacentes, tendo como 
resultado um movimento incontrolável. 

P.ex. a restrição de rotação torácica é compensada por 
um excesso de rotação lombar. Portanto a coluna 
lombar é acometida por um movimento incontrolável. 

Desordem de Controle e Movimento 
(O’SULLIVAN, 2004) 

Desordem de Controle: 

• Multidirecional 
• Flexão 
• Shift Lateral 
• Extensão Ativa 
• Extensão Passiva 

Desordem de Movimento: 

• Flexão 
• Extensão 
• Flexão com rotação/inclinação lateral 
• Extensão com rotação/inclinação lateral 

Desordem de controle: 

Esta desordem está associada com uma perda de 
controle funcional em torno da zona neutra do 
segmento de movimento vertebral, devido a déficits 
específicos de controlo motor dos músculos 
estabilizadores da coluna vertebral. 

Desordem de Movimento: 

Este distúrbio está associado com níveis elevados de 
co-contração dos músculos lombares quando se 
desloca dentro de uma amplitude de movimento 
dolorosa. 

Quadro 1 – Modelos Cinesiopatológicos. 

Fonte: Elaborada pelo autor. 
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2.3.4 Exercícios Gerais 

 

Os exercícios gerais foram aqui entendidos por exercícios que não são diretamente 

relacionados na promoção da correção do controle motor, mas que de alguma forma 

contribuem no tratamento. A revisão Cochrane publicado em 2005 sobre a eficácia de 

exercícios para lombalgia encontrou evidência favoráveis no controle da dor e da função em 

pacientes com quadros crônicos (HAYDEN; TULDER; TOMLINSON, 2005). Van 

Middelkoop et al. (2010) após uma revisão com inclusão de pesquisas mais recentes à revisão 

Cochrane concluíram que as evidências de estudos randomizados controlados demonstraram 

que a terapia por meio de exercício físico é eficaz na redução da dor e disfunção no 

tratamento da dor lombar crônica, o Colégio Americano de Medicina Esportiva também 

recomenda exercícios gerais como parte do tratamento da lombalgia (ACSM, 2014). No 

entanto os efeitos de tratamento são pequenos e ainda não há evidência de que tipo particular 

de exercício é mais eficaz para cada paciente.  

Muitos tipos de exercícios para dor lombar não são fortemente apoiados pelos mecanismos 

neurofisiológicos e biomecânicos que justifiquem sua aplicação no tratamento da lombalgia. 

Exercícios aeróbicos, por exemplo, foram desenvolvidos com base em princípios gerais da 

medicina esportiva, os que diferem dos exercícios de controle do motor que são apoiados por 

vários estudos de caráter anatômico e biomecânico (VAN MIDDELKOOP et al., 2013) (ver 

seção sobre estabilidade segmentar).  

McGill (2013) afirma que os exercícios não são uma intervenção genérica, necessitando, 

portanto, de maior detalhamento sobre a prática. Tipo, dosagem, postura e movimento são 

alguns variáveis que deviam ser mais bem analisadas. Uma aproximação entre intervenção 

por exercícios gerais e distúrbios no controle motor poderia dar maior utilidade aos estudos na 

prática clínica.  

O objetivo desta seção é desenvolver alguns raciocínios lógicos que possam elucidar a forma 

como o tratamento por meio de exercícios gerais possa ser desenvolvido e justificado por 

mecanismos neurofisiológicos e biomecânicos. Entendendo que todos os tipos exercícios 

gerais influenciam em vários aspectos biopsicossociais, contribuindo de certa forma para a 

dor (MOSELEY, 2007; NIJS et al., 2014; PUENTEDURA; LOUW, 2012), pode-se entender 

os resultados favoráveis de muitos estudos. Mas tentar individualizar cada tipo específico de 

prática física para situações clínicas distintas, sustentado por uma plataforma científica seria 
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“juntar o útil ao mais útil ainda.” Por exemplo, um paciente com uma postura em flatback 

(perda da lordose), no qual é susceptível realizar excesso de flexão lombar, é provável se 

adequar melhor em uma atividade aeróbica de corrida, já que esta provoca um aumento da 

extensão lombar e atividade dos eretores da espinha (SAUNDERS; RATH; HODGES, 2004; 

SAUNDERS et al., 2005), podendo fazer parte de programas de fortalecimento dos eretores 

lombares (LEE et al., 2014), por outro lado um paciente com quadro clínico de estenose ou 

síndrome facetária pode obter melhor resultado em uma prática física de ciclismo, no qual o 

grau de flexão lombar é maior (VAN HOOF et al., 2012). O mesmo raciocínio pode se feito 

para os exercícios de força (FIGURA 9). Nos casos acima, os pacientes realizaram exercícios 

(aeróbico ou anaeróbico) na mesma intensidade, volume e frequência, podendo se beneficiar 

de todos os aspectos biopsicossociais que a atividade física proporciona, mas em termos de 

controle motor da coluna lombar os exercícios são diferentes, eles foram individualizados, 

podendo ter benefícios adicionais em relação a uma prática generalista e estereotipada que é 

comumente retratada nos diversos estudos. 

 

 
 Fonte: Elaborada pelo autor  

*Impacto da corrida pode chegar a cinco vezes o peso corporal, inviabilizando sua prática pra muitos  
portadores de lombalgia. HRELJAC, Alan. Impact and overuse injuries in runners. Medicine and Science in 
Sports and Exercise, v. 36, n. 5, p. 845-849, 2004.  

Figura 9 - Exercícios gerais prescritos de forma individualizada com a mesma intensidade, volume e 
frequência. A: exercício aeróbico. B: exercício de força. 
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Dentro do MIAT pra dor lombar os exercícios gerais devem ser entendidos como 

componentes que podem contribuir para correção do controle motor (correção da postura, do 

movimento e da ativação muscular), no controle da dor e até mesmo das estruturas 

anatômicas. As abordagens generalistas devem ser readequadas às necessidades individuais de 

cada paciente. Essa talvez seja a melhor maneira de justificar esses tipos de exercícios com 

raciocínio científico e clínico concreto. 

 

2.3.4.1 Exercício Aeróbico 

 

Apesar da incerteza se a inatividade física é uma causa ou consequência da dor lombar, o fato 

é que o sedentarismo (LIN et al., 2011; TOSCANO; EGYPTO, 2001), assim como a 

obesidade (SHIRI et al., 2010; SMUCK et al., 2014), são comumente relacionados com a 

lombalgia. Recentemente Teichtahl et al. (2015) constataram que a inatividade física estava 

associada com alterações estruturas na coluna lombar, como discos interververtebrais mais 

estreitos, maior quantidade de infiltração gordurosa nos multifìdus, além de estar relacionada 

com a incapacidade. Segundo Heneweer; Vanhees e Picavet (2009), a atividade física tem 

uma relação em forma de “U” com a dor lombar, quando em baixos níveis, assim como em 

altos níveis, o risco é maior (FIGURA 10).  

Figura 10 - Relação do nível de atividade física com a dor lombar 

 
                                        Fonte: Adaptado de Heneweer et al. (2009). 
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Os exercícios aeróbicos (e.g. corrida, natação e ciclismo) foram popularizados por 

promoverem condicionamento cardiovascular e respiratório, sendo frequente a sua indicação 

para quadros de disfunção metabólica 1 , como diabetes, obesidade e hipertensão arterial  

(ACSM, 2014; NASSIS et al., 2005; SHORT et al., 2003). Aliado a esses efeitos que são de 

fundamental importância na promoção da saúde e qualidade de vida, os exercícios aeróbicos 

passaram a fazer parte de muitos programas de reabilitação musculoesquelética, 

principalmente devido aos seus efeitos analgésicos no controle da dor (COTE; HOEGER 

BEMENT, 2010; DAENEN et al., 2015; SULLIVAN et al., 2012).  

Um estudo de meta-análise recente realizado por Meng e Yue (2015) concluiu que o exercício 

aeróbico pode diminuir efetivamente a intensidade da dor e melhorar o funcionamento físico e 

psicológico dos pacientes com lombalgia. Embora esse tipo de atividade física seja um dos 

tratamentos mais comumente usado para pacientes com dor lombar (principalmente em 

estágios crônicos de dor), o mecanismo exato pelo qual o exercício aeróbio induz analgesia 

ainda não é totalmente compreendido. No entanto hipóteses são formadas ao fato desse tipo 

de exercício favorecer a liberação de opióides endógenos, como beta-endorfina e met-

encefalina, que podem reduzir a excitabilidade da membrana plasmática de neurônios 

responsáveis pela nocicepção em diversos níveis do sistema nervoso (KOLTYN, 2000; 

SLUKA et al., 2013).  Além do mecanismo opióde endógeno, parece haver outras hipóteses 

responsáveis pela analgesia durante o exercício, essas incluem: fatores motivacionais 

psicológicos, modulação de fatores inflamatórios, alteração da dimensão motivacional da dor 

e bem estar (KROLL, 2015; SOUZA, 2009). Além disso, a atividade física, principalmente a 

aeróbica, se mostra um tratamento efetivo em quadros clínicos de Fibromialgia (BUSCH et 

al., 2011; THOMAS; BLOTMAN, 2010), Síndrome de Dor Complexa Regional (HARDEN 

et al., 2013) e diversos outros quadros de desordem de dor crônica com sensibilização central 

(NIJS et al., 2012), que muitas vezes podem ser as responsáveis pela dor lombar e/ou estarem 

associadas a esta (ROUSSEL et al., 2013). 

Portanto os exercícios aeróbicos são essenciais para que o paciente com lombalgia permaneça 

fisicamente ativo, já que o repouso no leito há muito tempo se mostra uma medida de 

tratamento ineficaz (HAGEN et al., 2000; MALMIVAARA et al., 1995), para Hodges et al. 

(2013) o condicionamento cardiovascular é um componente importante dentro de abordagens 

em controle motor para portadores de dor lombar, que muitas vezes se encontram inativos, 

                                                             
1 Evidências recentes apontam a osteoartrite como uma doença que pode ser mediada por disfunções metabólicas 
(BERENBAUM, 2013; BLANCO; RUIZ-ROMERO, 2012; SELLAM; BERENBAUM, 2013). 
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mas desde que levado em consideração a tolerância individual de cada pessoa e considerando 

aspectos de postura, movimento e ativação muscular.  

Dentro do MIAT para dor lombar os exercícios aeróbicos possuem função fundamental 

principalmente na modulação da dor, que pode ser atenuada contribuindo para um melhor 

tratamento. 

 

2.3.4.2 Exercício De Força 

 

Vários estudos têm demonstrado que os músculos do tronco de pacientes com dor lombar 

podem apresentar redução de força e de resistência muscular localizada (HOLMES et al., 

1996; ITO et al., 1996; LEE et al., 2012; MAYER et al., 1985). Nourbakhsh e Arab (2002) 

em um estudo (n=600) constataram que apenas a resistência de força dos músculos extensores 

lombares, dentre 17 fatores analisados, se relacionava ao problema de dor lombar. Uma 

revisão recente de concluiu que as pessoas com dor lombar geralmente apresentam 

descondicionamento de músculos lombares, como força e resistência de extensão lombar 

reduzida, atrofia e fadiga excessiva, podendo ser fatores de risco para lesões e dores na coluna 

(STEELE; BRUCE-LOW; SMITH, 2014).  Portanto muitos programas de reabilitação 

defendem o treinamento contra resistência na gestão de tratamento da lombalgia (HAYDEN; 

TULDER; TOMLINSON, 2005; LIDDLE; BAXTER; GRACEY, 2004; RAINVILLE et al., 

2004). 

Ao longo dos anos os exercícios de força para o tronco passaram a ser conhecidos como core 

training (treinamento do núcleo).  Esse exercício foi pensado em trabalhar a força juntamente 

com a estabilidade lombar por meio de exercícios que muitas vezes são isométricos e na 

posição neutra da coluna lombar (AKUTHOTA, 2004). Hoje inúmeros autores apontam o 

core training como uma medida profilática e de tratamento para a lombalgia (AKUTHOTA, 

2004; EKSTROM; DONATELLI; CARP, 2007; ESCAMILLA et al., 2010; IMAI et al., 

2010; MCGILL, 2007, 2010) o método pilates, que possui um forte nome comercial, 

apresenta princípios semelhantes, com o conceito da powerhouse (MUSCOLINO; CIPRIANI, 

2004). Todas essas abordagens objetivam apresentar os exercícios com os maiores sinais 

eletromiográficos para um melhor aprimoramento da força e resistência muscular de músculos 
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do tronco ao mesmo tempo evitando o movimento da coluna mantendo-a estática, mas 

implicações críticas precisam ser levantadas a respeito dessa forma de intervenção. 

Como reportado em estudos anteriores no qual um aumento da atividade EMG dos músculos 

globais é um mecanismo adotado pelo SNC para aumentar a rigidez lombar (D’HOOGE et 

al., 2013; HODGES, 2003, 2011; MARRAS et al., 2004; TSAO; TUCKER; HODGES, 2011; 

VAN DIEËN; SELEN; CHOLEWICKI, 2003), além de uma redução na amplitude de 

movimento durante ações funcionais (MÜLLER; ERTELT; BLICKHAN, 2015; VAN DEN 

HOORN et al., 2012), fica inviável pensar em exercícios que tem por objetivo aumentar a 

atividade EMG de músculos globais e inibir o movimento lombar. Esse aumento da atividade 

EMG acompanhado de uma redução do movimento é uma mecanismo de proteção adotado 

para evitar uma nova lesão lombar com benefícios em curto prazo, mas com consequências 

negativas em longo prazo (HODGES, 2013). 

Uma coativação dos músculos globais aumenta a carga compressiva sobre as articulações 

lombares (GARDNER-MORSE; STOKES, 1998; GRANATA; MARRAS, 2000). Os 

músculos globais são músculos produtores de torque, sendo assim, uma contração de dado 

músculo deve ser equilibrada com uma contração do músculo antagonista a fim de manter a 

coluna vertebral na vertical, consequentemente essa co-contração aumenta a carga 

compressiva nas articulações lombares (GARDNER-MORSE; STOKES, 1998; LAVENDER 

et al., 1992). O SNC utiliza um amplo controle sensório motor para manter a estabilidade 

lombar, uma estratégia de coativação mantida por tempo prolongado é metabolicamente 

ineficiente (BORGHUIS; HOF; LEMMINK, 2008; MINETTI, 2004; REEVES; 

NARENDRA; CHOLEWICKI, 2007). Segundo Nijs et al. (2015), a co-contração muscular é 

um comportamento de segurança inadequado suscetível de aumentar o valor da ameaça ao 

realizar exercícios e/ou atividades sem essa medida de proteção. Por exemplo, durante a 

caminhada ou a corrida o movimento da coluna lombar e da pelve é necessário para contribuir 

com a propulsão do corpo, absorção de impacto e controle do gasto energético. Este 

movimento não é controlado por simples co-contração dos músculos do tronco, mas por uma 

sequência cuidadosamente cronometrada da atividade muscular que é correspondido às 

exigências do movimento (HODGES; CHOLEWICKI, 2007). Dessa forma um excesso de co-

contração promovido por alguns exercícios não seria uma estratégia funcional para um 

adequado controle e estabilidade lombar. 
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Outro viés a se pensar é sobre o core training objetivando o ganho de força muscular, vários 

estudos mencionam os exercícios com o maior sinal eletromiográfico dos músculos do tronco 

como sendo os melhores para o ganho de força (EKSTROM; DONATELLI; CARP, 2007; 

ESCAMILLA et al., 2010; IMAI et al., 2010), mas por outro lado outros estudos apontam que 

níveis baixos de atividade muscular são necessárias para estabilizar a lombar, em situações 

normais apenas uma pequena quantidade de ativação muscular, menos de 10% da contração 

máxima, é presente na coluna lombar (CHOLEWICKI; PANJABI; KHACHATRYAN, 1997; 

STOKES; GARDNER-MORSE; HENRY, 2011; WHITE; MCNAIR, 2002). Esses baixos 

níveis de ativação levantam uma questão de por que exercícios de força são prescritos, a perda 

de força é improvável ser um problema para a estabilidade lombar (LEDERMAN, 2010). 

Além disso, ainda não está clara se a falta de força constatada em alguns estudos é uma causa 

ou consequência da lombalgia. 

Portanto pelas evidências acima apresentadas fica inviável em entender o treinamento de 

força para a promoção da estabilidade lombar, até mesmo porque há uma confusão de 

entendimento no termo estabilidade, na qual, segundo Reeves; Narendra; Cholewicki (2007), 

muitas vezes é interpretado erroneamente como uma limitação do movimento. A estabilidade 

é um termo que integra tanto as condições estáticas quanto dinâmicas da coluna lombar, 

necessitando, portanto um amplo controle sensório-motor, na qual a todo instante 

deslocamentos vertebrais ocorrem e são restabelecidos os posicionamentos inicias por meio 

desse controle. Na verdade, os exercícios de core training não são exercícios de estabilidade e 

podem potencializar ainda mais uma adaptação errônea que o sistema nervoso central já adota 

na dor lombar. Esses exercícios podem ser entendidos como exercícios de constância, pois 

uma contenção em uma postura estática é solicitada por meio de uma contração isométrica. 

Há uma confusão de entendimento entre o termo constância e estabilidade que costumam ser 

entendidos como sinônimos.  

A constância é a capacidade de “permanecer parado”, enquanto a estabilidade é a 
capacidade de retornar a um movimento ou a uma posição após um transtorno. Essa 
diferença é sutil, mas importante (FLANAGAN, 2015, p. 349).  

 

Apesar dos estudos apresentarem resultados consistentes, ainda permanece pouco conhecido o 

real princípio científico norteado por essa forma de abordagem, podendo ser muito simplista 

uma reabilitação apenas voltada para uma capacidade física que pode estar em déficit, já que 

pelas evidências apresentadas é improvável o treinamento de força restabelecer um controle 

motor adequado à coluna lombar. Embora os estudos apresentem que o déficit de força possa 



41 
 

ser um fator de risco para lesões e dores na coluna, como isso pode ser explicado ainda não é 

totalmente esclarecido.  

McNeill (2010) aponta que o exercício de core training é um subconjunto do Controle Motor, 

este é mais amplo, podendo o core training ser incorporado numa fase avançada da 

reabilitação. Hodges (2013) também afirma que o treinamento de força pode ser um 

componente que requer considerações, a fim de alcançar um ótimo controle da coluna na 

gestão de tratamento dos pacientes com dor lombar. Acreditando que insuficiência de força 

possa ser um fator de relação com a dor lombar, podendo ser tanto uma causa como um efeito, 

Hodges et al. (2013) propõe que a reabilitação na capacidade física da força pode ser um 

estágio no processo de reabilitação, desde que a fundamentação em corrigir a ativação 

muscular, movimento e postura seja levada em consideração.  

Questões de individualidade também devem ser consideradas, Backstrom; Whitman e Flynn 

(2011) notaram que os exercícios de flexão do tronco (treinamento de força abdominal) em 

idosos podem ser utilizados para abrir ou expandir área da secção transversa do canal 

vertebral e dos forames intervertebrais, deste modo, aliviar a compressão mecânica das raízes 

nervosas, melhorar a flexibilidade da coluna vertebral, e melhorar a hemodinâmica em 

quadros de estenose vertebral. 

Outra possibilidade que requer consideração para se pensar em treinamento de força na 

lombalgia está relacionada à AST dos músculos. O treinamento de força é comumente 

conhecido em promover o aumento da AST muscular (SCHOENFELD, 2010), isso já foi 

constatado por estudo em músculos lombares (DANNEELS et al., 2001). Sahrmann e Bloom 

(2011) afirmam que o tecido muscular é um importante componente na rigidez passiva e para 

tanto, desequilíbrios de rigidez entre músculos do tronco podem ser fatores causais de 

alteração posturais e de movimentos.  GOMBATTO et al. (2013) afirmam que o componente 

passivo do tecido muscular pode ser um importante fator que contribui para alterações no 

padrão de movimento quando assimetrias musculares estão presentes e que os músculos do 

tronco promovem uma estabilidade passiva a coluna vertebral, quando esta é insuficiente 

exige uma compensação através de uma maior atividade neuromuscular. Vários estudos 

apontam por assimetrias (GILDEA; HIDES; HODGES, 2014; NIEMELÄINEN; BRIAND; 

BATTIÉ, 2011; PLOUMIS et al., 2011) e atrofia na AST (DANNEELS et al., 2000; KAMAZ 

et al., 2007) de músculos do tronco em indivíduos com dor lombar. Portanto, com base nas 

evidências anteriores, o treinamento de força pode ter papel efetivo em promover uma melhor 



42 
 

assimetria e aumento da AST aos músculos do tronco. Diagnósticos por imagem ou a 

palpação, com intuito de diagnosticar atrofia e assimetria muscular, podem auxiliar a 

desenvolver programas de treinamento que sejam mais funcionais as necessidades do 

paciente. Mas considerações devem ser levantadas quanto ao treinamento de força de 

músculos intrínsecos lombares que muitas estão com alterações funcionais e inibidos. Uma 

prova disso foi constatada por Willemink et al. (2012) que evidenciaram que o treinamento de 

força dinâmico de extensão lombar não promoveu o aumento da AST dos multífidos após 24 

semanas de treino em indivíduos com dor lombar.  

 

2.3.4.3 Exercícios de Alongamento 

 

Segundo Rainville et al. (2004) os exercícios de alongamento podem ser usados para eliminar 

flexibilidade muscular prejudicada e restaurar a amplitude normal do movimento do 

tronco. Em uma revisão de mata-análise Hayden; Tulder e Tomlinson (2005) constataram que 

os exercícios de flexibilidade resultaram em melhores efeitos no controle da dor em 

comparação com outros tipos de exercícios (e.g. exercícios de força e aeróbico). Em um 

estudo randomizado prospectivo de dez anos, Aleksiev (2014) concluiu que o tipo, a 

intensidade e a duração do exercício não parecem ser muito importantes na prevenção da 

recorrência de lombalgia. O efeito em longo prazo foi igual entre exercício de fortalecimento 

e flexibilidade. Estudos como o de Aleksiev (2014) e de outros (FERREIRA et al., 2007; 

HENCHOZ; KAI-LIK SO, 2008) mostram como o alongamento vem sendo abordado, sob 

uma forma estereotipada. 

Na prática clínica criou-se um consenso de que a coluna vertebral deve ser flexível, por essa 

razão, muitos profissionais da área de saúde prescrevem exercícios para ganho de 

flexibilidade à portadores de lombalgia. Como foi reportado na sessão sobre estabilização 

segmentar, dentro do quais estudos mostram que a degeneração lombar é uma causa de 

movimentos anormais para a coluna vertebral provocando instabilidade (FUJIWARA et al., 

2000; INOUE; ESPINOZA ORÍAS, 2011; KONG et al., 2009; MODIC; ROSS, 2007; 

SENGUPTA; FAN, 2014) é improvável pensar que o alongamento possa beneficiar quem 

sofra com a instabilidade.  McGill (2009) afirma que pessoas com a coluna muito flexível são 

mais suscetíveis a dores lombares, já que o segmento vertebral de maior mobilidade 
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geralmente é o local da dor. A coluna deve primeiramente ser estabilizada para depois quem 

sabe poder ser flexível (MCGILL, 2001) 

Vladimir Janda (PAGE; FRANK; LARDNER, 2010) acredita que o alongamento, associado 

ou não com técnicas neuromoduladoras (e.g. facilitação neuromuscular proprioceptiva), tem 

papel importante no restabelecimento dos desequilíbrios musculares, mas para isso uma 

avaliação detalhada deve ser feita no intuito de identificar músculos que podem estar 

encurtados comprometendo uma postura adequada. Kendall et al. (2005) e Norris (1995) 

através de avaliação de músculos detalhados apresenta pensamentos semelhantes. 

Alguns métodos popularizados no campo da reabilitação como a Reeducação Postural Global 

(RPG) também utilizam de exercício de alongamento, neste caso as cadeias miofasciais que 

estão encurtadas e provocando alterações posturais são alongadas através de posicionamentos 

específicos (SOUCHARD, 2011). O Pilates e Yoga são outros exemplos de métodos 

popularizados que usam alongamento. No entanto um maior rigor científico deveria sustentar 

essas abordagens. 

Para Hodges (2013) o alongamento e a flexibilidade dos segmentos adjacentes da coluna 

lombar também são componentes que requerem considerações, a fim de alcançar um ótimo 

controlo da coluna na gestão de tratamento dos pacientes com dor lombar. A coluna lombar 

deve formar uma base para os movimentos livres dos membros (MCGILL, 2013). Mobilidade 

adequada da coluna torácica, quadril, e dissociação adequada dos movimentos do quadril e da 

coluna torácica com movimentos lombares são fatores importantes a considerar na 

reabilitação do controle motor (HIDES, 2013; SARHMANN, 2002). Li; Mcclure e Pratt 

(1996) encontraram que em três semanas de treino de flexibilidade dos isquiotibiais resultou 

em uma maior flexão do quadril em ações de inclinação anterior, já que o encurtamento dessa 

musculatura é associado à maior amplitude de flexão lombar nesse movimento, ou seja, 

pessoas com maior flexibilidade de segmentos adjacentes a coluna lombar, tendem a dissociar 

melhor os movimentos, poupando assim, as estruturas lombares que são frequentemente 

lesadas por excesso de movimentos (ver seção sobre modelos cinesiopatológicos). 

2.3.5 Tração (Descompressão ou Distração) 

 

Desde a época de Hipócrates a tração é documentada como tratamento para dor lombar 

(SAUNDERS, 1979). Durante a década de 1950 e 1960 James Cryriax popularizou a tração 
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para o tratamento da lombalgia, principalmente aquelas que eram causadas pela protuberância 

discal (CYRIAX, 1950). Hoje em dia, a tração continua a ser uma modalidade comumente 

utilizada.  A terapia por tração é um termo amplo usado para referir-se a qualquer método de 

separação das vértebras lombares ao longo do eixo longitudinal da coluna vertebral usando 

força mecânica (GRAY; BRAULT, 2012). 

Várias diretrizes clínicas recomendam a tração como uma forma de tratamento para lombalgia 

(CHOU et al., 2007; DELITTO et al., 2012). A revisão Cochrane de 2013 mostra que os 

estudos indicam que a tração, isolada ou combinada com outros tratamentos, tem pouco ou 

nenhum impacto sobre a intensidade da dor, estado funcional, melhoria global e retorno ao 

trabalho entre as pessoas com lombalgia. Os efeitos apresentados por estes estudos são 

pequenos e clinicamente irrelevantes. No entanto as evidências são limitadas pela qualidade e 

quantidade de estudos (WEGNER et al., 2013). Pellecchia (1994) afirma que apesar dos 

efeitos mecânicos da tração lombar ser bem fundamentadas, os resultados de estudos que 

examinaram a eficácia clínica são conflitantes. A incapacidade de demonstrar 

conclusivamente o benefício clínico da tração lombar pode estar relacionada com as 

diferentes categorias de diagnóstico e variadas técnicas de tratamento presentes nos estudos, 

sendo que há muitos tipos diferentes de tração lombar descritos na literatura, no qual nem 

todas foram ainda bem exploradas.  

No presente texto serão apresentados os mecanismo que podem justificar uma abordagem por 

meio de tração lombar e como elas podem influenciar nos mecanismos do MIAT para dor 

lombar, apesar dos estudos não apresentarem resultados satisfatórios quando a efetividade 

dessa forma de terapia, não se pode justificar a exclusão da utilização dessa intervenção 

simplesmente pelo fato de não possuir resultados, visto que muitos poucos estudos realmente 

tentaram compreender o real mecanismo científica com base em variáveis biológicas que 

seriam de fundamental importância. Talvez a tração possa ser muito efetiva quando associada 

a um tratamento base que é a correção do controle motor.  

A tração é uma abordagem com grande ênfase na estrutura anatômica da coluna lombar que é 

um dos mecanismos alvos do MIAT. As supostas ações da tração são fundamentadas 

principalmente nos discos intervertebrias, no qual podem reposicionar um fragmento discal 

herniado, diminuir a pressão intradiscal causando uma sucção no material nuclear ao centro 

do disco e tensionar o ligamento longitudinal posterior para que “empurre” a protusão discal 

aos locais de origem (CAILLIET, 2001, COX, 2002). De uma forma geral a tração exerce 
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uma força de distração longitudinal na coluna vertebral, reduzindo a pressão nos DIVs e 

articulações facetárias, aumentando o canal vertebral e forame intervetebral e alongando os 

ligamentos, músculos e tendões (CAILLIET, 2001). A redução da pressão intradiscal é 

importante para “sugar” o material do disco herniado de volta à posição inicial (CEVIK et al., 

2007). 

Outra possível estrutura de ação da tração está na distração das articulações facetárias que 

pode ser efetiva para pacientes que apresentam sintomas relacionados à sobrecarga dessas 

articulações, como aqueles com hiperlordose, ou compressão das raízes nervosas 

(CAMERON, 2009). A distração reduz a compressão nas superfícies articulares aumentando a 

abertura dos forames intervertebrais (CAILLIET, 2001; SAUNDERS, 1979). 

James Cox, um quiroprático, propôs os ajustes de flexão-tração, sendo outra forma de tração 

que ficou conhecida por “manipulação por tração de Cox” (COX, 2002), no qual muitas vezes 

são abordadas em um contexto de manipulação vertebral. A Figura 11 resume os efeitos 

fisiológicos e terapêuticos dos ajustes de flexão-tração à coluna lombar. Esses efeitos, muitos 

deles suposições, são (segundo: Cox, 2002; Cox; Gudavalli, 2005): 

1. Aumentar a altura do espaço posterior do disco;  

2. A flexão reduz a protusão do disco e diminui a estenose; 

3. A flexão alonga o ligamento amarelo para reduzir a estenose; 

4. A flexão abre o canal vertebral; 

5. A flexão aumenta o transporte de metabólitos para o disco; 

6. A flexão abre as articulações facetárias; 

7. A pressão intradiscal reduz sob tração; 

8. Os forames intervertebrais aumentam, reduzindo uma compressão nervosa. 

Muitas dessas idéias contrapõem aos princípios do método McKenzie, em que a extensão tem 

sido recomendada em conjunto com a distração, a fim de reduzir héniações e protusões discais 

(MCKENZIE; MAY, 2003). 
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Figura 11 – Efeitos da flexão-tração  

 

                   Fonte: Cox (2002) 

 

Apesar de existirem vários possíveis mecanismos de ação para a tração, muitos destes são 

referenciados por alguns poucos autores sem apresentarem algum estudo experimental que 

confirmem tal afirmação, sendo, portanto, apenas hipotéticos (GAY; BRAULT, 2008). No 

entanto recentemente vários desses mecanismos citados anteriormente foram mostrados 

ocorrer por meio da análise de ressonância magnética em tempo real durante a tração 

(CHUNG et al., 2015). 

Krause et al., (2000) afirmaram que dentre as várias hipóteses acerca dos efeitos da tração 

vertebral, somente a separação dos segmentos vertebrais é fortemente apoiada por evidências 

experimentais tanto in vitro quanto in vivo. Em um estudo de Apfel et al. (2010) com um 

tratamento composto por 22 sessões ao longo de seis semanas (n=30) foi constatado um 

aumento da altura dos DIVs, mensurados por tomografia computadorizada (FIGURA 12). 

Além disso, esse aumento da altura dos discos estava significativamente correlacionado com a 

redução da dor. A separação vertebral pode fornecer alívio de sintomas radiculares através da 

remoção de forças de compressão ou de contato direto do tecido neural sensibilizado (COX; 

GUDAVALLI, 2005). Outros mecanismos propostos para explicar os efeitos da tração (por 

exemplo, redução da protrusão discal ou pressão intradiscal) ainda não foram bem 

documentados por meio de estudos experimentais (GAY; BRONFORT; EVANS, 2005; 

KRAUSE et al., 2000), O trabalho de Ozturk et al. (2006) é um dos poucos e mais recente em 

que se avaliou a redução na protusão ou herniação discal pelo tratamento da tração.  Nesse 



47 
 

estudo a tração lombar contínua mostrou-se eficaz na melhora dos sintomas e resultados 

clínicos em pacientes com herniação do disco lombar e também na diminuição do tamanho do 

material do disco herniado mensurado por tomografia computadorizada. 

Recentemente estudos em animais constataram que a tração lombar é eficaz no aumento de 

fornecimento de nutrientes e promoção da proliferação de células em DIVs degenerados 

(GUEHRING et al., 2006; KUO et al., 2014). Além disso, a manutenção da altura do disco 

dos DIVs pode retardar o processo de degeneração (LAI; CHOW, 2010). 

 

Figura 12 – Efeito da tração na altura dos discos intervertebrais. 

 

                        Fonte: Adaptado de Apfel et al. (2010) 

 

Pelo fato da tração promover a separação vertebral proporcionando uma manutenção da altura 

dos DIVs podendo retardar os processos degenerativos associado à proliferação de células, 

fica evidente o papel dessa forma de abordagem no processo de reabilitação da lombalgia por 

meio do MIAT. Qualquer intervenção em que os mecanismos anatômicos estruturais são 

alterados (como a tração na integridade dos DIVs) pode influenciar na dor e no controle 

motor. Além disso, o subsistema passivo é um componente que promove uma adequada 

estabilidade lombar (ver seção sobre estabilização segmentar) e que pode ser modulado pela 
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tração, já que a perda da altura dos DIVs é um fator desencadeador de instabilidade por 

frouxidão ligamentar e sobrecarga nas articulações facetárias (ADAMS; DOLAN, 2005a). 

Mais pesquisas são necessárias para estabelecer uma eficácia e segurança na intervenção de 

tratamento por tração, explorando eventos biomecânicos, neurológicos e bioquímicos que 

podem ser alterados por este tratamento (GAY; BRONFORT; EVANS, 2005). Apesar de 

grande parte dos estudos não constatarem efeitos significativos para a utilização dessa terapia, 

estudos futuros devem buscar compreender melhor os mecanismos científicos por de trás 

dessa abordagem que é utilizada a mais de um milênio e até hoje ainda não é totalmente 

compreendida.   

 

3.3.6 Mckenzie (ou exercícios de direção preferencial) 

 

O método McKenzie passou a ser empregado na literatura como exercícios de direção 

preferencial (DP) (BURNS et al., 2011; DELITTO et al., 2012; FRITZ; CLELAND; 

CHILDS, 2007; HEBERT; KOPPENHAVER; WALKER, 2011). May e Donelson (2012) 

afirmam que o método McKenzie é uma abordagem abrangente para tratamento de dor 

lombar, principalmente quando irradiada ou referida para os membros inferiores, que inclui 

uma intervenção que consiste basicamente em exercícios na DP. Além disso, um dos 

principais princípios dessa forma de tratamento é a centralização, que se refere à abolição 

sequencial e duradoura de sintomas distais nos membros inferiores, no qual recuam a linha 

média devido a um movimento ou postura sustentada (FIGURA 13) (DIFABIO, 1999). 

 

Figura 13 - Centralização da dor 

 

                Fonte adaptado de McKenzie e May (2003) 
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No estudo de ensaio clínico randomizado de Long; Donelson e Fung (2004), de um total de 

312 paciente com dor lombar com ou sem dor no membro inferior, 74% (230) apresentavam 

uma DP (direção da centralização ou redução da dor). Desse grupo que apresentavam DP 

aqueles que foram tratados nas respectivas direções apresentaram resultados superiores em 

dor e incapacidade quando comparada a outras intervenções como cuidado baseado em 

evidências e exercício na direção oposta à DP.  

A Tabela 2 resume as formas de exercícios direcionais e como podem ser realizadas algumas 

intervenções. 

 

Tabela 2 – Exercícios de DP 

Exercício de DP Forma de intervenção 

Extensão Exercício de extensão no final da ADM* 
Evitar atividades com flexão 

Flexão Exercício de extensão no final da ADM* 
Evitar atividades com flexão 

Shift Lateral Exercícios para corrigir o shift lateral 

                                   Fonte: Baseado em Fritz et al. (2011).  
                                   Nota: Amplitude de movimento (ADM) 
 

Apesar dessa forma de abordagem apresentar um conhecimento empírico e pouco científico 

muitas pessoas se beneficiam dos exercícios de DP (MACHADO et al., 2006; MAY; 

DONELSON, 2008). Dentro do MIAT para dor lombar o método McKenzie pode ser visto 

como uma alternativa para associar com outras formas de intervenções. Por exemplo, um 

exercício de força pode ser realizado para os extensores lombares para aqueles que 

apresentam DP em extensão ou treinar abdominais para aqueles com DP em flexão. Até 

mesmos os exercícios aeróbicos podem ser realizados em posições mais favoráveis a cada 

paciente.  

Por fim vale ressaltar que essa forma de intervenção tem muito em comum com os modelos 

cinesiopatológicos, sendo apenas mais uma forma diferente de enxergar, mas que dentro do 



50 
 

MIAT para dor lombar essas diferentes visões são focadas na dor, na estrutura anatômica e na 

correção do controle motor.   

3.3.7 Terapias Alternativas 

 

Mais de 40 tipos de tratamento conservador foram identificados para o tratamento da 

lombalgia (FORD; HAHNE, 2013). Dentre essas muitas formas de intervenções, grande parte 

são terapias alternativas, que no MIAT para dor lombar foram entendidas como abordagens 

de tratamento que podem ser utilizadas como alternativas para influenciar nos mecanismos de 

ação do MIAT. 

Talvez o principal alvo das terapias alternativas esteja no manejo da dor. Cameron; Rubine e 

Klein (2013) afirmam o controle da dor ou até mesmo a eliminação desta por meio de alguma 

forma de intervenção ajuda o paciente a participar plenamente da reabilitação e alcançar 

outros objetivos que são primordiais.  

Portanto as terapias alternativas são pensadas serem intervenções que podem auxiliar nos 

mecanismos do MIAT para lombalgia (dor, estrutura anatômica e controle motor).  
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4 CONCLUSÃO 

Na presença de dor lombar, alterações nos aspectos anatômicos, nos processos de dor e no 

controle motor podem estar presentes. O MIAT para dor lombar é uma ferramenta para 

auxiliar no diagnóstico e na tomada de decisão durante o tratamento. Existem estruturas 

anatômicas comprometidas? Quais? Quais alterações nos processos de dor estão presentes? 

Quais são as alterações no controle motor? A partir dessas perguntas se obtém um 

“mapeamento” do paciente, para que assim, a escolha das abordagens e suas integrações 

sejam realizadas de forma coerente. O que se pode fazer com relação às estruturas 

anatômicas? Controle motor? E processos de dor? Posso manipular? Utilizar fármacos? Fazer 

exercícios físicos? O que mais pode contribuir? 

Nesse estudo foram apresentados vários mecanismos que podem justificar a utilização dessa 

diversidade de opções de tratamentos, mas existe um universo de outros fatores não 

mencionados que já estão ou serão publicados. A grande quantidade de conteúdo existente 

sobre dor lombar permite a qualquer pessoa “abraçar” suas crenças com relações às opções 

terapêuticas, tudo isso podendo ser comprovado por estudos de alta qualidade, mas não existe 

o santo graal da reabilitação da coluna, o que existe são as diversas abordagens de 

tratamentos frente às necessidades de cada paciente. 

Talvez estejamos nos deparando com um problema de dor aliada a todos os seus aspectos 

biopsicossociais, que devido à debilidade anatômica da coluna, essa dor escolheu ser sentida 

na lombar.   

Portanto o MIAT para dor lombar é uma forma de aliar a complexidade do paciente com o 

conhecimento empírico da pratica clínica e com a literatura científica disponível para produzir 

um raciocínio lógico de tratamento para o paciente. Essa é a forma para que resultados na 

prática clínica e de estudos sejam justificados, apesar disto ter ou não importância. 
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