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Resumo

A dor ¢é definida pela Associagio Internacional para o Estudo da Dor como sendo “uma experiéncia emocional e sensorial
desagradavel associada a uma lesdo tecidual real ou potencial ou descrita em termos de tal lesdo”. O aspecto sensorial
da dor esta associado ao processo de transmissio do impulso doloroso o qual é denominado de nocicepgao. Ja o aspecto
emocional, por sua vez, estd relacionado com as respostas comportamentais & dor. De acordo com a duragio, a dor pode
ser classificada em aguda ou cronica. E através da dor que se pode perceber um sinal de alerta para um perigo iminente,
estando assim relacionada com a protegio do organismo, exibindo os limites que ndo podem ser transgredidos. Além
de induzir anormalidades fisicas, a dor pode alterar o equilibrio psicolégico do individuo. O objetivo deste trabalho é
mostrar uma revisio bibliografica sobre a psicofisiologia da dor, visando esclarecer as suas vias de agdo e sua relagio com
alteracoes comportamentais. O tratamento da dor é feito baseando-se na sua etiologia e fisiopatologia e suas repercussoes
com o uso de farmacos analgésicos e adjuvantes. Além disso, medidas nio farmacolégicas, como recursos de medicina
fisica e de reabilitagdo, somados aos procedimentos psicoterapicos, devem ser incluidas no tratamento.

Palavras-chave
Dor, nocicepgao, psicofisiologia, percepgio
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Introducao

A dor é definida pela Associagao Internacional para
o Estudo da Dor (IASP) como sendo “uma experiéncia
emocional e sensorial desagradavel associada com uma
lesdo tecidual real ou potencial ou descrita em termos
de tal lesdo”. A sensagao dolorosa tem papel fisiolégico
e funciona como um sinal de alerta para percepcio de
algo que estd ameagando a integridade fisica do organis-
mo (CHAPMAN et al., 1999). Neste sentido, a dor é
um sintoma clinicamente importante para a detecgio e
avaliacdo de doengas, bem como, para induzir um com-
portamento de precaucio e, conseqlientemente, limitar
os possiveis danos (MILLAN, 1999; WOOLE 2000;
ALMEIDA et al., 2004).

Ja esta bem estabelecido que a dor ¢ uma experiéncia
complexa e que ndo envolve apenas a transdugao de es-
timulo nocivo ambiental, mas também o processamento
cognitivo e emocional pelo encéfalo (CHAPMAN et al.,
1999; JULIUS et al., 2001; ALMEIDA et al., 2004).

O fenomeno doloroso, portanto, possui dois com-
ponentes: um que discrimina o estimulo doloroso em
relacdo ao tempo, espago e intensidade, chamado de
perceptivo-discriminativo (componente sensorial); e
outro que atribui emogdes a experiéncia dolorosa, sendo
responsavel pelas respostas comportamentais a dor. Este
é caracterizado por comportamentos defensivos, como a
retirada reflexa dos membros ou comportamento fuga/
luta, denominado de componente aversivo-cognitivo-
motivacional (componente motivacional) (MELZACK,
1975; ALMEIDA et al., 2004).

O componente sensorial diz respeito ao mecanis-
mo pelo qual o impulso doloroso, gerado pela injaria
tecidual real ou potencial, chega ao sistema nervoso
central (SNC). Tal mecanismo ¢ chamado de nocicepgao
(MERSKEY et al., 1979). Ja o componente motivacional
esta relacionado as caracteristicas do individuo no que
concerne ao humor, ao significado simbdélico dado ao
fendmeno sensitivo e aos aspectos culturais e afetivos

(TEIXEIRA et al., 2001).

A dor é importante, pois € através dela que se pode
perceber um sinal de alerta para um perigo iminente,
estando assim relacionada com a prote¢io do organismo,
exibindo os limites que ndo podem ser transgredidos
(DIAS, 2007).

Apesar das sensacoes dolorosas serem um aviso do
qual o organismo se utiliza para sinalizar um processo de
agressao, a problematica da dor acompanha a humanida-
de na medida em que interfere na homeostasia do indivi-
duo e da sua relagdo com os outros (PIRES, 2007).

Atualmente, pesquisas sao realizadas no intuito
de elucidar os mecanismos fisiol6gicos e emocionais da
dor, visando a descoberta de novos farmacos que possam
reduzir ou até eliminar o processo doloroso.

O objetivo deste trabalho é mostrar uma revisio
bibliografica sobre a psicofisiologia da dor, visando
esclarecer as suas vias de agao e sua relagio com altera-
¢oes comportamentais. Para isso, o artigo foi construido
com consultas a diversos trabalhos que foram obtidos

em diferentes bancos de dados: Pubmed, Sciencedirect,
Medline, Lillacs, Scielo e Portal da Capes. Os termos de
busca utilizados foram: dor, fisiologia da dor, psicofisio-
logia da dor, mecanismos da dor, entre outros, dando
preferéncia, quando necessdrio, aos artigos mais recentes.
Foram utilizados ainda alguns livros da area de fisiologia
e farmacologia para definigoes mais generalizadas.

Fisiologia da Dor

Tipos de dor

Segundo OLIVEIRA (1979), dor é um aviso de
alarme que o SNC utiliza para sinalizar um processo de
agressio ao organismo com risco para a sua integridade
fisica. Este alarme desencadeia um conjunto de reacoes
de adaptacio, de ordem psicolégica, autonémica e mo-
tora, visando afastar o organismo da causa da agressio,
preservando-o.

A dor caracteriza-se por uma resposta organica pro-
tetora, pois alerta o individuo para uma lesdo iminente
ou real dos tecidos, induzindo ao surgimento de respostas
reflexas e comportamentais coordenadas com o intuito
de manter o dano tecidual o mais controlado possivel
(WOOLF et al., 1999). Essa dor é classificada como agu-
da (TEIXEIRA et al., 2001). No entanto, quando a dor
passa a se repetir ou sustentar-se por periodo prolongado,
deixa de apresentar vantagens bioldgicas e passa a causar
sofrimento, sendo classificada como dor crénica a qual é
gerada por impulsos de pequena magnitude produzidos
por atividade neural anormal (MELZACK et al., 1999).

A dor cronica pode estar associada com a conti-
nuacio da patologia ou persistir apds a recuperagiao da
doenga ou lesdo. Se a dor cronica for devido a doenca
organica, ela é efetivamente curada ao se tratar a desor-
dem de base. Geralmente nio é bem localizada e tende a
ser macica, dolorida, continua ou recorrente e é dividida
em nociceptiva, neuropatica e psicogénica (MERSKEY et
al., 1994; SMITH et al., 1986; FURST, 1999).

A dor nociceptiva consiste na estimulagio persisten-
te de nociceptores, seja térmico, quimico ou mecanico.
Nesta dor ocorre ativacdo continua das vias centrais
da dor e pode ser identificada em pessoas com cancer,
Herpes zoster, entre outras (MILLAN, 1999).

Ja a dor neuropatica, segundo a IASP, é definida
como uma dor causada ou iniciada por uma lesio prima-
ria ou por disfuncio do SNC e/ou Periférico (SNP). Esta
desordem pode ser provocada por compressao, transec-
¢do, infiltracdo, isquemia, injaria metabdlica de corpos
celulares de neurdonios ou uma combinacio desses fatores
(GALLUZZI, 2007). Dor do membro fantasma e doencas
como Diabetes melittus e Parkinson sao as principais
causas da dor neuropatica (BOWSHER, 1999).

A dor psicogénica, por sua vez, esta relacionada a
prevaléncia de fatores psicolégicos na génese da sensagao
dolorosa. Esse tipo de dor pode ser observado em dis-
tarbios psicolégicos como na depressao e na ansiedade

generalizada (FURST, 1999; MERSKEY, 1986).
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Percepcao da dor

A percepgio da dor ocorre em dois estigios dis-
tintos. O primeiro, denominado nocicepgao, refere-se a
transdugio do estimulo doloroso ao SNC por receptores
especializados, os nociceptores (FURST, 1999). O segun-
do estagio ¢ referente ao processamento elaborado dessa
informagio nociceptiva, levando a percepgio consciente
da dor (BALDO, 1999).

O processo doloroso tem inicio nos nociceptores, os
quais sio receptores morfologicamente diferenciados e
estao presentes nas terminagoes livres das fibras nervosas
aferentes (FURST, 1999). Eles sao sensiblizados quando
o estimulo é potencialmente perigoso, ou seja, excede
uma determinada faixa considerada fisiolégica (estimulo
in6cuo) (BURGESS et al., 1967; MILLAN, 1999).

Os nociceptores, localizados na porgao distal dos
neuronios aferentes sensoriais (neuronios de primeira
ordem), estdo amplamente distribuidos na pele, vasos,
musculos, articulagoes e visceras (JULIUS et al., 2001).
Dividem-se em trés classes: os mecanoceptores, sensi-
veis a estimulos mecanicos intensos; os termoceptores,
sensiveis a estimulos térmicos (acima de 45°C) e os
nociceptores polimodais, sensiveis tanto a estimulos
mecanicos e térmicos quanto quimicos (TEIXEIRA et
al., 1994; BESSON, 1999). Esses receptores, como carac-
teristica fundamental, ndo exibem acomodagao e, além
disso, apresentam facilitacio e aumento da sensibilidade
quando estimulados continuamente (CHEN et al., 1996;
LIEBESKIND, 1976).

A estimulagdo dos nociceptores, que pode ocorrer
devido a mudanga de temperatura (estimulo nocivo
térmico), diferenca osmoética ou distensdo do tecido
(estimulo nocivo mecanico), hipéxia ou lesdo tecidu-
al seguida de inflamagao (estimulo nocivo quimico),
promove uma liberagio local de mediadores quimicos,
tais como bradicinina, prétons, histamina, serotonina,
metabélitos do acido araquidonico, ATP, adenosina, cito-
cinas, aminoécidos excitatérios, 6xido nitrico, substancia
P, neurotrofinas, bombesina, opidides, somatostatina,
acetilcolina, entre outros. Estes mediadores interagem
com nociceptores especificos conduzindo a propagagio
do sinal nociceptivo por alteracdo na permeabilidade da
membrana da fibra nervosa gerando o potencial de agao
(JULIUS et al., 2001; GRIFFIS et al., 2006).

Ha ainda os chamados nociceptores silenciosos (silent
ou sleeping) os quais existem em pequena proporgio nas
fibras aferentes primarias e nao respondem normalmente
a estimulos. No entanto, quando estimulados por media-
dores inflamatérios ou apds a administracio de agentes
flogisticos (pro-inflamatérios), estes nociceptores apresen-
tam atividade espontanea ou tornam-se sensibilizados e
respondem a estimulos sensoriais (JULIUS et al., 2001).

Os nociceptores transmitem as informagoes doloro-
sas para a medula espinhal através das fibras sensoriais
aferentes que podem ser de trés tipos: fibras AB, que
sao fibras mielinizadas com didmetro maior que 10 um,
velocidade de condugdo de 30-100 m/s e que respondem
a estimulacao tatil; fibras A3, as quais sao mielinizadas de
didmetro médio de 2-6 um, com velocidade de conducio
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de 12-30 m/s e sdo responsaveis pela conducio rapida do
estimulo doloroso; e fibras C, que sdo amielinicas e de
didmetro pequeno variando de 0,4-1,2 um, velocidade de
condugio de 0,5-2 m/s, sdo responsaveis pela conducio
lenta do impulso doloroso. As fibras C constituem a
maior parte das fibras sensoriais (FURST, 1999; GRUBB,
1998; SHELLEY et al., 1994).

Sabe-se que as fibras A8 sdo responsaveis pela
condugdo da “primeira dor” que se caracteriza por ser
rapida, aguda e pontual, enquanto as fibras C transmi-
tem a “segunda dor”, sendo esta atrasada, difusa e fraca
(JULIUS et al., 2001).

Os nociceptores periféricos, situados nas termi-
nacgoes periféricas de neurdnios primarios, apresentam
seus corpos celulares constituindo os ganglios das raizes
dorsais. Eles transmitem a informagao nociceptiva aos
neurdnios do corno dorsal da medula espinhal. Os prin-
cipais neurotransmissores responsaveis pela transmissao
do impulso nervoso das fibras aferentes primarias para
os neuronios do corno dorsal da medula sao a substincia
P e o glutamato (CALNE et al., 1996; CODERRE et al.,
1992). Este processo também depende de canais de calcio
e s6dio, sendo os primeiros os principais reguladores da
liberacdo de neurotransmissores (HILL, 2001).

O corno dorsal, por sua vez, apresenta-se dividido
em seis lAminas de acordo com as caracteristicas dos seus
neur6nios, existindo uma correspondéncia anatomo-fun-
cional. Os neur6nios nociceptivos estio localizados nas
laminas I, Il e V (ALMEIDA et al., 2004).

Ap6s a interagao direta ou indireta com neurdnios
aferentes primérios no corno dorsal, os ax6nios de neu-
ronios de segunda ordem formam tratos aferentes que
transmitem os impulsos nociceptivos para estruturas do
tronco cerebral e diencéfalo, incluindo talamo, substancia
cinzenta periaquedutal, formagédo reticular da medula,
complexo amigdaléide, hipotalamo, entre outras (AL-
MEIDA et al., 2004).

O envio da informagio dolorosa para os centros
superiores ocorre por meio das vias de projecdo da dor
ou trato anterolateral da coluna. As principais vias de
condugio da dor no SNC sdo o trato espinotalamico,
o trato espinorreticular e o trato espinomesencefalico
(CAILLIET, 1999; MILLAN, 1999).

O trato espinorreticuular, também conhecido como
via de condugéo lenta, ¢ filogeneticamente mais antigo
e cursa medialmente no tronco cerebral. Estd ligado
ao Sistema Reticular Ativador Ascendente (SARA) e a
Substancia Cinzenta Periaquedutal Ventral (SCPV) e
envia projecoes difusas para o tilamo, cortex e estruturas
do sistema limbico. Ja o trato espinotalamico, ou vias
de conducdo rapida, é filogeneticamente mais novo e
cursa lateralmente no tronco cerebral. Envia projegoes
para o tilamo ventrobasal e dai para o cortex sensorial

(RUSSO et al., 1998).

Outra via importante é a representada pelo trato
espinomesencefalico, que termina em algumas regides
do mesencéfalo, onde se incluem a formacao reticular
mesencefédlica e a substancia cinzenta periaquedutal.
Essa dltima regido mantém conexdes reciprocas com o
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sistema limbico por intermédio do hipotidlamo (BALDO,
1999).

O trato anterolateral é cruzado no homem, mas
possui um componente ipsilateral pequeno, porém
significativo, que pode explicar o retorno da dor em
pacientes que sofreram secgdo desse trato, chamada
de dor fantasma. As vias de proje¢do da dor possuem
grandes divergéncias de terminagées no tronco cerebral
dando suporte neural para a ativacdo comportamental
e o alerta induzido pelo estimulo doloroso. Muitas das
fibras anterolaterais ativadas pela dor terminam no teto
mesencefilico (BASBAUM et al., 2002).

Muitos neurotransmissores e moduladores envolvi-
dos na transmissdo do sinal nociceptivo da medula para
os centros superiores estdo sendo descobertos. Contudo,
estudos eletrofisi6logicos sugerem que o glutamato e
outros aminodcidos excitatorios, que agem via receptores
ionotrépicos e receptores metabotrépicos para gluta-
mato, estdo envolvidos na transmissio da informacio
nociceptiva do trato espinotalamico para o tilamo, e do
trato espinomesencefalico para a SCPV (AZKUE et al.,
1997; ERICSSON et al., 1995; JENSEN et al., 1992;
SALT et al., 1996).

O talamo desempenha um papel fundamental na
integracdo do impulso doloroso. A partir do tdlamo,
neurdnios de terceira ordem transmitem impulsos para o
cortex cerebral, onde ocorre o processamento que resulta
em consciéncia da dor (FURST, 1999).

As vias descendentes, que partem do mesencéfalo
pelo bulbo ventromedial rostral e chegam ao corno dorsal
da medula espinhal, dirigem-se em sentido diametral-
mente oposto ao da via sensitiva ascendente. Elas exer-
cem um efeito inibitério e modulador sobre estruturas
distais, muito particularmente sobre o corddo posterior
da medula, onde o balango entre aferéncias nociceptivas
e nio-nociceptivas pode controlar a transmissio de in-
formacao dolorosa para centros superiores (MELZACK
et al., 1965; GUTSTEIN et al., 1998).

Teoria da Comporta

A teoria mais aceita para explicar a regulagio da dor
¢ a teoria da comporta. Foi proposta por Ronald MEL-
ZACK e Patrick WALL em 1965. Constitui-se em um
modelo de percepgio da dor no qual ha uma regulagao
da passagem dos impulsos das fibras aferentes periféricas
para o talamo através dos neuronios de transmissao no
corno dorsal. Ela funciona como uma estagio regulatéria
para a transmissdo da dor. Assim, a percepgio da dor se
d4 pelo somatério da estimulagio sensorial e um intenso
controle central.

As fibras aferentes nociceptivas transmitem o im-
pulso doloroso para o tdlamo através de células trans-
missoras da dor localizadas no corno dorsal na medula
espinhal, constituindo a via de transmissao da dor, a qual
¢ controlada pelos neur6nios da substincia gelatinosa
(SG). Neuronios inibitérios descendentes ou influxo
aferente nao-nociceptivo ativam os neuronios da SG os
quais, por sua vez, inibem as células transmissoras da
dor dificultando a passagem do impulso doloroso para os

centros superiores. Ja a estimulacio das fibras C, inibe os
neurdnios inibitérios da SG permitindo a passagem do
impulso doloroso para o talamo, constituindo-se entio o
processo de regulagio da passagem do impulso doloroso
para os centros superiores (YAICSH et al., 1994).

A teoria da comporta nao aborda somente o aspecto
sensorial da dor, mas também as varidveis psicolégicas
e sua influéncia na sensacdo dolorosa. Isso ocorre por
meio de uma avaliacio cognitiva e por informagdes de
experiéncias anteriores que estao armazenadas em regioes
corticais superiores ligadas ao componente motivacional.
Alteragbes neste componente, principalmente na dor
cronica, podem modificar as reagdes 2 dor mesmo nio
havendo mudangas no seu componente sensorial (BRO-
TON et al., 1982).

Controle central da Dor

Sabe-se que os impulsos dolorosos estio sujeitos a
influéncias modulatdrias centrais e que, em situacoes de
estresse fisico ou de grande concentragio, os estimulos
dolorosos sdo tolerados. Foi sugerida, entdo, a existéncia
de um sistema fisiolégico de controle central da dor. Esse
sistema pode ser ativado também por estimulos como
doengas, comportamento cognitivo ou até mesmo pela
propria dor (URBAN et al., 1999).

O processo analgésico ocorre pela estimulacio de
varios locais como a SCPV, locus coeruleus e o Bulbo Raqui-
diano Ventromedial Rostral (BRVMR). Projegoes diretas
conectam o cortex pré-frontal e insular, o hipotdlamo, a
amigdala e o tronco cerebral a SCPV. Esta se liga ao BR-
VMR o qual, por sua vez, projeta-se para o corno dorsal
da medula. O BRVMR ¢ a maior fonte de neurénios do
tronco cerebral para o corno dorsal, principalmente para
aslaminas [, [T e V (FIELDS et al., 1999; URBAN et al.,
1999). Deste modo, a estimulagao da SCPV provoca exci-
tagio dos neurénios do BRVMR que, por sua vez, liberam
neurotransmissores, como serotonina e encefalina, os
quais vao inibir as respostas nociceptivas dos neurénios
do corno dorsal, provocando assim uma diminuicao das
respostas a dor (BASBAUM et al., 2000).

Existe também a via noradrenérgica proveniente do
locus coeruleus, que possui como principal antagonista a
noradrenalina (FRITSCHY et al.,1987; CLARK et al.,
1991). Esta exerce um efeito inibit6rio sobre a transmis-
sdo da dor no corno dorsal (BELCHER et al., 1978).

A administracio intratecal de noradrenalina causa
antinocicep¢io comprovando sua participacdo no con-
trole da dor (YAKSH et al., 1979; REDDY et al., 1980).
Além disso, antagonistas da noradrenalina reduzem a
antinocicepgio produzida pela estimulacio da medula
supraespinhal (BARBARO et al.,1985; JONES et al,,
1986).

Receptores e ligantes da Dor

Os principais receptores da dor sdo os opidides,
serotoninérgicos, noradrenérgicos e vanildides.

Os receptores opidides possuem uma distribuicao
seletiva. Estio mais presentes no sistema limbico e

90 RECIIS — R. Eletr. de Com. Inf. Inov. Saude. Rio de Janeiro, v.2, n.1, p.87-96, jan.-jun., 2008



na SCPV, podendo também ser encontrado no SNP
(HARLAN et al., 2002). Os receptores opidides sao ob-
servados em areas correlacionadas com a percepcao da
dor (laminas I, Il e V), a modulacio do comportamento
afetivo (amigdala, hipocampo, locus coeruleus e cortex)
e a regulacdo do sistema nervoso autonomo e fungoes
neurodegenerativas (bulbo e hipotdlamo) (ARVIDSSON
et al., 1995a,b).

Estudos demonstram que o efeito analgésico dos
opidides é devido a sua propriedade em inibir, de maneira
direta, a transmissao ascendente das informacoes noci-
ceptivas provenientes do corno dorsal da medula espinhal
e ativar os circuitos de controle da dor que descem do
mesencéfalo pelo bulbo ventromedial rostral e chegam ao
corno dorsal da medula espinhal. Os peptideos opidides e
seus receptores sao encontrados em todos esses circuitos
descendentes da dor (GUTSTEIN et al., 1998).

Os tipos de receptores opidides sdo u (mi), k (kappa)
e 3 (delta). Eles diferem entre si por diferentes afinidades
aos ligantes opidides enddgenos e também as drogas
opidides exégenas. Os principais ligantes opidides sdo:
encefalina, seletiva para receptores tipo delta; dinorfina,
seletiva para receptores tipo kappa; e endorfina a qual
possui alta afinidade para receptores tipo delta e mi
e baixa afinidade para receptores tipo kappa (LORD
et al., 1977). Todos eles sdo acoplados a proteina G e
inibem a adenilato ciclase, reduzindo assim o contetdo
intracelular de monofosfato ciclico de adenosina (AMPc)
(DHAWAN et al., 1996).

As encefalinas, por exemplo, que estdo presentes nos
interneurdnios da SG da medula espinhal posterior, apre-
sentam efeitos antinociceptivos que parecem ser ativados
pelas agoes pré e pds-sinapticas para inibir a liberagao
de substancia P e diminuir a atividade das células que se
projetam da medula espinhal para os centros mais altos
do SNC (HOFFMAN et al., 2003).

Em relacio aos receptores serotoninérgicos, estes sdo
metabotrépicos do tipo 5-HT,, e possuem como principal
ligante a serotonina (ou 5-hidroxitriptamina — 5-HT)
que estdo presentes principalmente no ntcleo magno da
rafe (HOYER et al., 1994). Em particular, esse nicleo
possui um papel crucial na integragdo da nocicepgio e
informagoes afetivas através de projecoes descendentes
para a medula espinhal e projecoes ascendentes para o
cortex cerebral (YAARI et al., 1985).

A serotonina esta envolvida em multiplos niveis de
regulacdo da nocicepcio. A liberacio desse neurotrans-
missor inibe a transmissdo do impulso doloroso para o
SNC induzindo a analgesia. Os ntcleos serotoninérgicos
dorsais da rafe, sob a influéncia de vias encefalinérgicas,
modulam a atividade do nucleo acumbbens, amigdala e
habénula (YAARI et al., 1985; MICO et al., 2006).

Ja os receptores vanil6ides sao canais de cations
nao seletivos que sao ativados pelo calor (temperaturas
acima de 43°C), baixo pH, lipidios endégenos, como
a anandamida e produtos da acdo de lipoxigenases.
Eles encontram-se distribuidos em neurdnios aferentes
primarios, ginglios da raiz dorsal e em todo o cérebro
(CATERINA et al.,1997).

Evidéncias recentes mostram que os receptores
vaniléides, estimulados por endocanabinéides ou pela
capsaicina na SCPV, induzem analgesia. Este efeito
analgesico estd associado ao aumento da liberagio de
glutamato e ativagdo de células da medula ventromedial
rostral. A ativagdo da via nociceptiva descendente por
estimulacdo desse receptor na SCPV pode ser uma nova
estratégia para produzir analgesia (PALAZZO et al,,
2008; MAIONE et al., 2006; JIA et al., 2005).

Aspectos motivacionais da Dor

A dor possui um aspecto emocional que contribui
para uma potencializacio dependendo da experiéncia
vivenciada pelo individuo (MELZACK et al., 1999). Em
determinadas situacoes sua intensidade e dura¢io nao
mantém uma relagio de proporcionalidade com o esti-
mulo agressor (LOESER et al., 1999; MILLAN, 1999),
exibindo a participagdo do componente emocional na
sensacio dolorosa.

Os estimulos sensoriais da dor estio ligados a com-
portamentos defensivos. J4 se sabe que, anatomicamente,
existe superposicao de substratos neurais que esto liga-
dos ao comportamento dor/medo no teto mesencefalico
(BASBAUM et al., 2002). Existem também evidéncias
de que o medo inibe a dor em humanos (RHUDY et
al., 2004).

Bolles e Fanselow, em 1980, propuseram um modelo
para explicar o comportamento medo/dor chamado de
modelo perceptivo recuperativo (PDR). Ele mostra que
o medo e a dor geram comportamentos distintos.

Apbs uma lesdo dolorosa dois comportamentos
podem ser ativados: o comportamento recuperativo,
responsavel pelo restabelecimento do individuo, ou o
comportamento defensivo, que inibe tanto o comporta-
mento recuperativo quanto a dor e promove a percepgao
ambiental e a defesa (BOLLES et al., 1980). Isto ¢, o
medo ativa mecanismos opiéides endégenos que inibem
o sistema motivacional da dor, pois a expressido deste
sistema pode competir e até mesmo ser incompativel com
o comportamento defensivo (RHUDY et al., 2004).

O modelo PDR pode ser divido em trés fases: per-
ceptiva, defensiva e recuperativa (BOLLES et al., 1980).
A fase perceptiva é uma fase breve onde ocorre a deteccao
do estimulo e sua aprendizagem a qual é condicionante,
ou seja, um estimulo que serve como sinal de meméria
daquele que gerou algum trauma podera evocar compor-
tamentos defensivos.

O papel dessa aprendizagem € fazer com que o esti-
mulo condicionado induza uma expectativa do estimulo
ndo condicionado. Se o estimulo nao condicionado ocorre
novamente, as suas caracteristicas reais sio confrontadas
com as caracteristicas esperadas. Qualquer discrepancia
entre os sinais percebidos e esperados gera corregoes pelo
sistema de aprendizagem de forma a evitar expectativas
errdneas no futuro. E a expectativa do estimulo nao con-
dicionado que gera o comportamento defensivo. Assim,
na conversao da nocicepgdo em dor estio envolvidos
fatores como experiéncia prévia, cognitivas, contexto
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cultural e social (BROTON et al., 1982), podendo gerar
respostas diferentes a experiéncia dolorosa em diferen-
tes individuos e em diferentes momentos (MELZACK,
1975; MELZACK et al., 1994; MELZACK et al., 1971;
BOLLES et al., 1980).

A fase defensiva é o momento onde ocorre a reagao
ao estimulo com o aumento do medo e diminuigao da
dor ativando o sistema analgésico endégeno e gerando
comportamento defensivo. J4 na fase recuperativa, ocorre
a cura da injaria com ativacdo do sistema motivacional
da dor pelo dano tissular e inibigdo de qualquer outro
tipo de motivagio. Nesta fase prevalece o comporta-
mento recuperativo com cuidados corporais e repouso
e o individuo torna-se dependente e afetado (BOLLES
et al.,1980).

Alteracoes psicologicas na Dor

A dor ¢ subjetiva e particular, pois cada individuo
a expressa de acordo com suas experiéncias baseando-se
nas lesoes que ocorreram desde o seu nascimento (MER-
SKEY et al., 1979). Observa-se entdo a subjetividade
na interpretacio do fenémeno doloroso com seu carater
emocional e sensitivo. A dor, portanto, além de induzir
anormalidades fisicas, altera o equilibrio psicolégico do
individuo (TEIXEIRA, 2006).

A dor cronica pode levar a disfungoes psicoldgicas e
sociais importantes. Tais disfung¢oes podem ser causadas
pelo déficit de neurotransmissores, alteragdes nos recep-
tores, transtorno dos ritmos biolégicos, anormalidades
neuroenddcrinas, imunolégicas e/ou fatores genéticos

(TEIXEIRA, 2006).

Pessoas que sofrem de dores cronicas apresentam
uma maior propensio a doenca depressiva quando
comparados com individuos normais (SULLIVAN et al.,
1992). Cerca de 30% a 54% dos pacientes com dores
cronicas, como cefaléia, dor facial, cervicalgia, lombalgia,
dores toracicas, abdominais, pélvicas e nas extremidades,
apresentam freqiientemente transtornos depressivos
(BANKS et al.,1996; VON KNORRING et al., 1983)
e, geralmente, necessitam de tratamento especializado
(WARD, 1990).

Por outro lado, pessoas com depressao ou ansiedade
estdo mais vulneraveis & dor. Um considerdvel nimero
de pessoas com depressio, especialmente quando acom-
panhada de ansiedade, apresentam queixas dolorosas
(WORTZ, 1994). Elas freqiientemente queixam-se de
dor cronica, muitas vezes em varias partes do corpo na
auséncia de lesoes ou de justificativas para tal (MAGNI
et al., 1990).

Situagbes como estresse, medo, ansiedade e duragio
da dor interferem na ativacio do sistema opiéide que esta
envolvido na modulacio da analgesia (BROTON et al.,
1982). Neuromoduladores da nocicepgao sao liberados
quando a dor é intensa ou quando ha estresse (TERMAN
et al., 1984).

A depressao e a ansiedade interagem na percepgio da
dor via mecanismos inibitérios e facilitatorios (MEYER,
1985). As vias noradrenérgicas e serotoninérgicas estao

envolvidas no mecanismo da ansiedade e da depressao,
bem como no controle central da dor. A interacio entre
as unidades excitatorias e inibitorias, a condi¢cio emocio-
nal, os tracos constitucionais, as experiéncias pregressas
e presentes, a ocorréncia de anormalidades orgéanicas ou
funcionais e as condigbes ambientais podem interferir
na transmissdo da informagao nociceptiva para centros
nervosos os quais participam da percepgio ou das re-
acoes reflexas frente a dor. O estresse psicoldgico, por
exemplo, torna a dor mais intensa ou menos toleravel
(TEIXEIRA, 2006).

Tratamento

O tratamento deve se basear na etiologia e fisiopa-
tologia da dor e nas suas repercussdes (RAMAMURTHY
et al.,, 1993), envolvendo assim a eliminagao do fator
causal com o uso de fArmacos analgésicos e adjuvantes.
Substancias capazes de diminuir a condicao inflamatéria
podem também ser empregadas no tratamento contra
a dor. Na verdade, a grande maioria dos firmacos pre-
sentes no mercado, que sdo utilizados para o controle
da dor, possui um cunho antiinflamatério (MENDELL
et al., 2003).

Também devem ser incluidas medidas nao far-
macolégicas como os recursos de medicina fisica e de
reabilitagdo somados aos procedimentos psicoterapicos
(CATALANO et al., 2004). Em situagoes excepcionais,
procedimentos anestésicos e neurocirdrgicos podem ser
valiosos no alivio de determinadas algias resistentes
(TEIXEIRA, 1988).

O tratamento visa reduzir a dor e o uso de medica-
mentos, reintegrar funcionalmente o doente e melhorar
sua qualidade de vida. Em casos de dor aguda, as inter-
vencoes visam a eliminacido do desconforto e recorrem
fundamentalmente & remogao das causas, a farmacotera-
pia analgésica e aos procedimentos simples de medicina
fisica e de medicina comportamental (CANDELETTI
et al., 1985).

No tratamento de dor cronica, ocorre o emprego
de medidas sintomdticas, especialmente no uso de
medicamentos adjuvantes, fisioterapia, psicoterapia e
intervengodes de reintegracio social. A prescri¢io de me-
dicamentos é, geralmente, a primeira atitude analgésica
adotada tanto para dor aguda quanto para dor cronica
(AMANO et al., 1986).

Os opidides sao universalmente utilizados no tra-
tamento da dor oncoldgica e dor aguda, embora alguns
clinicos ainda resistam ao uso destes analgésicos prin-
cipalmente pelo temor de suas complicacdes, como a
depressao respiratoria, e pela falta de conhecimento de
respostas fisioldgicas individuais frente a alguns aspectos
farmacolégicos, como a tolerancia, a dependéncia fisica
e psicolégica (McQUAY, 1999).

Embora a dor nociceptiva em geral responda aos anal-
gésicos opidides, a dor neuropatica nao costuma responder
bem a esses farmacos e pode exigir doses maiores desses
analgésicos. Portanto, os opiddes sdo mais eficientes no
tratamento da dor nociceptiva do que na dor neuropéatica
(FIELDS, 1988; COLOMBO et al., 2006).

92 RECIIS — R. Eletr. de Com. Inf. Inov. Saude. Rio de Janeiro, v.2, n.1, p.87-96, jan.-jun., 2008



O uso de uma variedade de medicamentos antidepres-
sivos estd associado com a redugio do quadro algico, efeito
este independente da mudanga de humor e da qualidade
destas drogas. Este alivio é uma conseqiiéncia da ampla
variedade de agbes dos antidepressivos nos mecanismos
neurorregulatérios da percepgio e transmissao da dor
(McCLEANE, 2008). O uso de antidepressivos triciclicos é
eficaz e auxilia no controle da dor (SINDRUP et al., 1999;
O’MALLEY et al., 2000). Alguns agem inibindo a recapta-
¢do de serotonina, contudo existem drogas mais eficientes
as quais inibem nao apenas a recaptagio de serotonina
como também de noradrenalina (JANN et al., 2007).

Consideracoes finais

Apds o levantamento realizado, verifica-se que
o estudo da dor ¢ algo extremamente complexo, pois
além de apresentar seu aspecto sensorial de cunho ana-
tomo-funcional (dependente das vias de transmissio)
também possui uma relagio com as vias envolvidas com
o comportamento motivacional, podendo particularizar
sua resposta frente a diferentes individuos. Isso acarreta
uma dificuldade em seu tratamento, exemplificado pela
utilizacdo ndo exclusiva de firmacos analgésicos. Sendo
assim, torna-se uma 4rea de vasto conhecimento e futuras
perspectivas no sentido de se entender melhor essas rela-
¢des com o objetivo de se conhecer melhor e desenvolver
novas formas de controle desse fendmeno.
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