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Dor é uma experiéncia vivenciada pela quase totalidade dos seres humanos. E por meio dela que a maioria das afecgbes se manifesta.
Como sintoma ou doenca, é freqlientemente objeto da procura pelo sistema de salide. Da analise critica de sua expressao € que, inde-
pendentemente dos métodos complementares, o diagnéstico € estabelecido e as estratégias terapéuticas, visando ao seu controle ou a
eliminacdo das condicdes causais, sdo implementadas.

O comité de taxionomia da Associagao Internacional para o Estudo da Dor (IASP, 1986) conceitua a dor como “uma experiéncia sensorial
e emocional desagradavel, que é decorrente ou descrita em termos de lesdes teciduais”. Entretanto, muitas vezes manifesta-se mesmo
na auséncia de agressdes teciduais vigentes, tal como ocorre em doentes com neuropatia periférica ou central e em certas afecgdes psi-
copatoldgicas (MOSSO & KRUGR, 1972).

Em doentes com dor intensa ou prolongada ocorrem modificagdes anatémicas, eletrofisioldgicas e neuroguimicas significativas das vias
nervosas periféricas e dos nucleos e tratos implicados no processamento sensitivo. Ha evidéncias de que estas modificagcbes morfofun-
cionais estejam correlacionadas com a dor persistente (WAISBROD, 1984).

UNITERMOS: Fisiopatologia; Nocicepcéo; Dor.

INTRODUCAO

Enquanto a dor por nocicepgéo, especialmente a aguda, é fundamental para a preservagdo da integridade do
individuo, porque € um sintoma que alerta para a ocorréncia de lesdes no organismo, a dor crénica no tem este
valor biolégico e é uma importante causa de incapacidade (TEIXEIRA, 1990). A dor pode ser gerada por excesso
de estimulos nociceptivos ou por hipoatividade do sistema supressor de dor, tal como ocorre em casos de dor por
desaferentacéo.

Em condi¢Bes normais, a informacao sensorial é captada pelas estruturas do Sistema Nervoso Periférico
(SNP) e transmitida para as unidades do Sistema Nervoso Central (SNC), onde é decodificada e interpretada.
Mecanismos modulatérios sensibilizam ou suprimem a nocicep¢ao em todas as estagdes em que ela é processa-
da. H&4 uma consideravel integracdo da nocicep¢&o nos tecidos e no SNC. A medida que ascende no neuroeixo
a redundancia anatdomica das vias sensitivas aumenta de modo significativo e a especificidade reduz-se. A agdo
dos neurotransmissores excitatérios liberados na medula espinal pelos aferentes primarios nociceptivos sofre in-
fluéncia de sistemas neuronais excitatorios e inibitorios em varias regides do sistema nervoso. E provavel que, na
dependéncia da modulag¢éo da nocicepgdo na medula espinal, a informacéo nociceptiva seja ou ndo transferida
pelos neurdnios de segunda ordem para os centros rostrais do neuroeixo. O encéfalo ndo é passivo as mensagens
coletadas no meio exterior e interior. Aspectos da vida pregressa e presente e experiéncias pessoais interagem de
modo significativo com a percepcao da dor. Sistemas neuronais supra-espinhais permitem ao organismo utilizar
a experiéncia passada para controlar a sensibilidade nas vérias estruturas do neuroeixo e reagir de modo variado
e autodeterminado.
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Fisiopatologia da dor

Apesar das limitacdes dos trabalhos laboratoriais, evi-
denciou-se, em condi¢des agudas, a participacdo de grande
ndmero de centros, vias nervosas e neurotransmissores
nos mecanismos centrais e periféricos relacionados com o
processamento segmentar e supra-segmentar da nocicep-
cdo. Entretanto, a dor cronica difere da aguda em varios
aspectos, e sua reproducéo continua sendo muito dificil nos
modelos experimentais (TEIXEIRA, 1990).

Nocicepcao

O primeiro passo na sequiéncia dos eventos que ori-
ginam o fenbmeno sensitivo-doloroso € a transformacéo
dos estimulos ambientais fisicos ou quimicos intensos em
potenciais de acdo, que das fibras nervosas periféricas
sdo transferidos para o SNC. Os receptores nociceptivos
sdo representados pelas terminacdes nervosas livres
presentes nas fibras mielinicas finas A-d e amielinicas C.
De acordo com os estimulos que 0s acionam, sao clas-
sificados como termomecénicos, quimicos e polimodais
inespecificos (TEIXEIRA, 1990; WAISBROD, 1984).
A sensibilizacdo da nocicepcdo nos tecidos decorre de
varios mecanismos:

Ativacao de receptores silenciosos. Muitos
receptores “silenciosos” em condi¢bes normais, espe-
cialmente os relacionados com as fibras C, séo ativados
durante a ocorréncia de processos inflamatorios.

Reducédo do limiar de geracdo de potenciais.
Os receptores nociceptivos sdo sensibilizados pelas
substancias algiogénicas, incluindo a bradicinina, a
acetilcolina, as prostaglandinas, a histamina, a seroto-
nina, o leucotrieno, a tromboxana, o fator de ativacao
plaguetério, os radicais acidos e os ions potassio, libe-
rados no ambiente tecidual do interior dos mastocitos,
leucdcitos, vasos sanguineos e células traumatizadas. Sao
responsaveis pela hiperalgesia termo-mecéanica primaria
e pela vasodilatacdo observada em lesGes traumaticas,
inflamatorias e isquémicas.

Inflamacgdo neurogénica. A substancia P, a neu-
roquinina A e B e o peptidio relacionado geneticamente
a calcitonina (CPGR), entre outros, sao liberados nos
tecidos pelas terminacdes nervosas dos aferentes noci-
ceptivos e interagem com elementos celulares envolvi-
dos na inflamacéo (neutrdfilos, linfocitos, plasmécitos,
macroéfagos, fibroblastos, células de Schwann, etc.),
atraindo-os ou ativando-os, geram vasodilatacdo e ins-
talacéo de processo inflamatério de origem neurogénica
(SEDIVEC, 1983).

Atividade do sistema neurovegetativo simpa-
tico (SNNVS). O SNNVS libera noradrenalina e pros-
taglandinas nos tecidos, que contribuem para sensibilizar
0S nociceptores.

Sensibilizagdo dos neurdnios sediados nos
ganglios sensitivos (WAISBROD, 1984).

Mecanismos de modulacado da dor

Apesar das evidéncias sobre a existéncia de meca-
nismos supressores, desde o inicio deste século, foi com
a apresentacdo da teoria de comporta por MELZACK
& WALL, em 1965, segundo a qual a supressédo da dor
decorreria da inibi¢do pré-sinaptica na medula espinal,
resultante da colisdo entre potenciais dos aferentes
primarios e os antidrbmicos originados na substancia
gelatinosa do CPME, que os sistemas modulatorios da
dor passaram a ser reconhecidos. Os interneurdnios ati-
vados pelos aferentes grosso calibre gerariam potenciais
negativos nas raizes sensitivas e reduziriam a amplitu-
de dos potenciais nociceptivos; a atividade das fibras
discriminativas do SNP de grosso calibre bloquearia a
transferéncia das informacdes nociceptivas para 0s neu-
rénios do CPME e as influéncias hiperpolarizantes dos
aferentes de calibre fino. A auséncia de correspondéncia
anatbmica, eletrofisioldgica, neuroquimica e de achados
clinicos que sustentassem a teoria de comporta, como
originalmente idealizada, foram raz6es para que ela ndo
mais fosse aceita como apresentada. Entretanto, teve o
mérito de inaugurar um conceito apropriado para justi-
ficar a sensibilidade, que € o da interacdo sensorial,
segundo o qual as diferentes modalidades e qualidades
sensoriais interagem entre si, modificando-se quanto a
sua expressdo (WAISBROD, 1984).

Antinocicepcgao (encefalinas e endorfinas)

A administracdo de morfina e a estimulacdo elétrica
de regibes limitadas da substancia cinzenta periaquedutal
mesencefélica e da substancia cinzenta ao redor do IlI
ventriculo resulta em analgesia e deprime a atividade dos
neurdnios das laminas | e V do CPME. Ha receptores de
morfina e neurotransmissores com atividades semelhantes
as dos agentes morfinicos na amigdala, hipotalamo, nicleo
caudado, substancia cinzenta periaquedutal mesencefélica,
talamo, substancia gelatinosa da medula espinal (PAGNI,
1976). A leucina e a metionina-encefalina (derivadas da
pro-encefalina) estdo presentes nos neurdnios e termina-
cOes nervosas da amigdala, tdlamo, substancia cinzenta
periaguedutal do mesencéfalo e nuicleos magno e dorsais
da rafe e CPME; a b-endorfina (derivada do horménio
lipotropico) esté presente nas células da porcao anterior
e intermediaria da hipofise e em fibras que, do nucleo
arqueado, projetam-se no septo, talamo, mesencéfalo e
substancia periaquedutal do mesencefalo (HODGE et al.,
1983); a dinorfina (derivada da pro-encefalina-B) esta
presente na substéncia negra, estruturas do sistema lim-
bico, no CPME e substancia periaquedutal mesencefélica,
a dineoendorfina é difusamente distribuida no SNC. H&
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varios subtipos de receptores de morfina. Os receptores
m sdo 0s mais importantes para a atividade analgésica
da morfina no compartimento supra-espinal, e estdo
concentrados nas vizinhangas da substancia cinzenta
periaquedutal mesencefélica, estriado, cortex cerebral,
habénula, talamo e laminas superficiais do CPME. Os
receptores k estdo presentes no hipotalamo, claustro e
substancia periaqguedutal mesencefalica. Os receptores d
sd0 escassos no encéfalo e estdo presentes em elevada
concentracdo nas laminas superficiais do CPME (HODGE
et al., 1983).

O complexo nuclear trigeminal

O complexo nuclear trigeminal € subdividido, citoarqui-
tetonicamente, em nucleo mesencefalico, principal e nicleo
do trato espinal do nervo trigémeo. As porcBes caudais
correspondem as laminas posteriores do CPME e as rostrais
as anteriores. O nucleo do trato espinal é subdividido em
subnucleo caudal, subnucleo interpolar e subnudcleo oral
(TEIXEIRA, 1990; WAISBROD, 1984). H& unidades noci-
ceptivas nas porg¢des superficiais e profundas do subnucleo
interpolar e nos nucleos trigeminal oral e principal (HERTZ,
1987). O complexo nuclear trigeminal espinal e o nucleo
trigeminal principal estdo envolvidos na nocicepgéo facial
(NAMBA & NISHIMOTO, 1988). O nuicleo trigeminal rostral
recebe fibras do subnucleo caudal e modula a atividade do
subnucleo caudal. As trés divisdes do nervo trigémeo estdo
representadas em todo o complexo trigeminal e alcangcam
o CPME até o quarto segmento cervical.

A face é representada como laminas concéntricas
circundando neurénios situados nas por¢es mais centrais
e rostrais do subnucleo caudal do trato espinal do nervo
trigmeo, que recebem aferéncias da regido oral e nasal.
As aferéncias musculares, veiculadas pelas fibras A-d e C,
projetam-se na porcao distal do subnucleo interpolar e nas
ldaminas | e V da subdivisdo caudal do nucleo do trato espi-
nal do nervo trigémeo e da medula cervical rostral (laminas
I, I, Il e V). A aferéncia visceral, veiculada pelos nervos
intermediario, vago e glossofaringeo, cursa pelo trato do
complexo nuclear e no nucleo do trato solitario. Do subnua-
cleo caudal do complexo trigeminal, as fibras projetam no
complexo ventrobasal contralateral do tAlamo e nos nicleos
intralaminares, e as fibras do nucleo sensitivo principal no
complexo ventrobasal homo e contralateral do tadlamo. Os
neurdnios do subnucleo caudal tém importancia capital
no processamento da dor facial. O subnucleo caudal ndo
origina fibras trigeminotalamicas diretas, mas influencia a
dor secundariamente, mediante projecdes para 0s nucleos
sensitivos principais.

Comportamento de dor: fatores envolvidos
A experiéncia dolorosa €, portanto, resultado da inter-
relacdo entre a interpretacéo das qualidades sensoriais com

0s componentes afetivos, cognitivos, comportamentais com
as reac0es fisioldgicas que se expressam frente a estimula-
¢éo ou disfuncédo do sistema nociceptivo. A interpretacdo
do fendmeno é individual. O individuo atribui significados
idiossincrasicos ao fenémeno sensorial de acordo com o
estado mental e o valor simbélico imaginario que representa.
Os comportamentos sdo determinados pelo significado e
nédo pela natureza ou intensidade do estimulo original. Este
significado é a resultante da interagcdo de determinantes
fisicos, psiquicos, ambientais e socioculturais. Para sua
expressdo, concorrem alteragfes organicas e respostas
emaocionais de negacao, ansiedade, raiva, depresséo, impo-
téncia, desamparo, dependéncia, necessidade de protecio
e desesperanca. A confluéncia destes fatores determina o
colorido particular das experiéncias dolorosas e influencia
a adocado de atitudes, e os resultados dos procedimentos
diagnosticos e terapéuticos e as conseqiiéncias bioldgicas,
psicoldgicas, sociais, comportamentais e ambientais do
sofrimento.

Qualquer que seja a natureza da dor, dela re-
sultam modificag6es do comportamento psiquico
e, por mecanismos reflexos, hiperatividade do
sistema nervoso neurovegetativo e aumento do
tébnus muscular, com a consequente instalacao
de dor miofascial.

Dor por nocicepgao

Ocorrendo traumatismo, 0s receptores nociceptivos
modificam-se lentamente, gerando dor prolongada em
decorréncia da alteracdo da sua estrutura anatdbmica e
funcional e da libera¢do de substéncias algiogénicas nos
tecidos. A sensibilizacdo dos neurdnios periféricos gera
hiperalgesia termomecanica priméria e a dos neurdnios
centrais hiperalgesia mecanica secundaria. As anormali-
dades neuroplasticas segmentares e supra-segmentares
sdo responsaveis pela sua cronificagdo. As normalidades
comportamentais psiquicas primarias ou secundarias e a
adocéo de comportamentos anormais pelo refor¢o da con-
dicdo de mal-estar contribuem para sua cronificacéo.

Dor por desaferentacédo (Dor Neuropatica)

E a que se manifesta em doentes com lesées no SNP,
medula espinal, tronco encefalico e encéfalo (TASKER &
DOSTROVSKI). Fatores constitucionais e genéticos estao
envolvidos na ocorréncia da dor neuropatica (WAIS-
BROD, 1984). A lesédo das vias sensitivas periféricas e
centrais pode resultar na ocorréncia de dor espontanea
nas areas desaferentadas (WAISBROD, 1984).

As propriedades funcionais dos axénios e das uni-
dades centrais precisam ser mantidas integras para que o
processamento da informacao sensitiva ocorra de modo
adequado. Havendo modificacbes na funcdo ou na
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anatomia das terminagdes nervosas e troncos nervosos
periféricos, ou das vias de conducéo e de processamento
central da informacéo sensitiva, dor espontanea ou gerada
por estimulos ndo nocivos, pode manifestar-se. A sensi-
bilizagdo dos receptores, a ocorréncia de focos ectdpicos
de potencial de acdo nas fibras nervosas periféricas e nas
vias centrais, bem como a atividade anormal das unida-
des de processamento central da aferéncia sensitiva, séo
mecanismos importantes envolvidos na génese da dor por
desaferentacdo (RIDDOCH, 1941).

Dor por desaferentacdo (RIDDOCH, 1941)

a) Sensibilizacdo dos receptores.

b) Ocorréncia de focos ectopicos de potencial de
acao nas fibras nervosas periféricas e nas vias centrais.

c) Atividade anormal das unidades de processamento
central da aferéncia sensitiva.

Neuromas de amputacao

Quando ha leséo das fibras nervosas, imediatamente
surgem potenciais de grande amplitude nos aferentes
primarios, durante alguns segundos. Os cotos proximais
dos axonios seccionados sdo selados e a bainha de
mielina adjacente, bem como os axonios, degeneram
na extensdo de alguns milimetros. Ap6s algum tempo,
grupos de axdnios emergem dos bulbos terminais e, sob
condic¢bes adequadas, alcangam as terminagdes nervosas
nos tecidos (BRINKLUS & ZIMMERMANN, 1983). As
fibras nervosas em crescimento geram potenciais de acdo
espontaneamente e sao sensiveis aos estimulos mecani-
cos e a acdo da adrenalina. Quando o crescimento do
nervo € bloqueado, ocorre a formagado dos neuromas;
guando a lesdo € parcial e a regeneracdo € blogueada
em diferentes intervalos, surgem microneuromas dis-
seminados. O crescimento do neuroma cessa por acao
enzimatica; ha equilibrio entre sua formacéo e degenera-
cdo (WAISBROD, 1984). Nos neuromas das fibras A-d e
C, surgem potenciais de a¢cdo espontaneos. A atividade
ectopica surge alguns dias apos a lesdo, aumenta na
primeira semana e decai progressivamente a seguir. E
mais abundante quando hé isquemia tecidual, elevacao
da concentracdo de potassio extracelular e acimulo de
peptidios. Pode ser excitada ou inibida pela noradrena-
lina, calor ou frio.

Nas neuropatias periféricas, hd também participacéo
de mecanismos centrais, uma vez que, freqientemente,
a dor atinge territérios distantes dos da distribuicdo das
estruturas nervosas lesadas, e o bloqueio anestésico das
vias periféricas geralmente ndo controla o desconforto
(BASBAUM, 1974). Hiperatividade neuronal aberrante
e prolongada ocorre no CPME, talamo e cortex cerebral
(BROWN, 1977). Os produtos de degradacéo neuronal
durante o processo de degeneracédo, a proliferacdo das

células gliais e a alteracdo na constituicdo bioquimica
do meio ambiente do CPME justificam, inicialmente, o
mecanismo desta hiperatividade. Tardiamente, desorga-
nizacdo sinaptica central e hipoatividade das unidades
inibitorias segmentares e supra-segmentares tornam-se
envolvidas na génese da dor (PAGNI, 1976). Em casos
de neuropatias periféricas, ocorre sensibilizagdo das
sinapses das unidades nociceptivas centrais, aumento
do nimero de receptores e das dimensdes dos botdes
sinapticos das fibras nervosas remanescentes (DEWEY et
al., 1964), resultando em aumento do campo receptivo
e melhor eficacia das conexdes sinapticas dos aferentes
das regides vizinhas aquela desaferentada, e proliferacéo
das terminagdes axonais e aumento na distribuicdo es-
pacial das terminacdes dos aferentes intactos nos locais
desaferentados, devido ao mecanismo de brotamento
(LOESER & WARD, 1967), hipoatividade das vias ini-
bitérias pré-sinapticas segmentares, alteragdo no padrao
da organizacdo da chegada dos potenciais de acdo ao
CPME, aumento do numero de potenciais ectdpicos,
degeneracao das projecdes centrais dos aferentes prima-
rios, modificacdo da quantidade de neurotransmissores
liberados pelas terminacdes nervosas proximais, perda
das conexdes sinapticas normais, modificacao do padréo
morfoldgico celular, aumento do volume dos neurdnios
do CPME, modifica¢cdes anatdbmicas e funcionais nas
células de origem dos tratos rostro-caudais da medula
espinal e nas vias caudo-rostrais € nos neurdnios das
unidades rostrais do tronco encefélico e tdlamo.

Dor neuropéatica de origem central

Dor central é a “dor espontanea ou reagdo excessiva
a estimulacéo objetiva, incluindo a disestesia e as sensa-
cOes desagradaveis, resultantes de leses confinadas ao
SNC” (PERT & SNYDER, 1973).

A dor por lesdo encefélica é devida a interrupcéo das
terminacdes do trato espinotalamico na regido ventrocau-
dal do nucleo ventral posterior, resultando na liberacdo da
atividade cortical da area somatomotora (BOIVIE, 1994),
a instalacdo de foco de potenciais anormais talamicos,
relacionado a regulacéo dos receptores NMDA e das vias
dependentes das ligacdes célcio-proteina, a liberacdo
da atividade neuronal do nucleo centromediano e intra-
laminar, a sobrecarga funcional e de canais sensoriais e
do hipotalamo, a desinibi¢do dos neurénios envolvidos
no processamento da nocicep¢do, ao comprometimento
do sistema sensitivo inibidor na formacéo reticular do
tronco encefalico, a desorganizagdo no mecanismo de
integracdo funcional das unidades neuronais sensitivas, a
anormalidade anatémica e funcional das vias neurais, ao
comprometimento intenso e extenso das fibras mieliniza-
das e a disfuncdo na atividade de outros tratos de fibras
no SNC e SNP. Ha fortes indicios de que as vias ou as
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unidades que comp&em o sistema neoespinotalamico
devam estar comprometidos nos doentes com dor central
(BOIVIE et al., 1989).

Dor neuropéatica periférica: neuralgia

pés-herpética

Em casos de neuropatia pelo virus do herpes zoster,
além do comprometimento dos troncos nervosos periféricos,
ganglios sensitivos e raizes nervosas, ha acometimento da
medula espinal, tronco encefélico e cpsula interna e de-
generacdo dos tratos do funiculo posterior e do CPME
homolaterais (DEVOR & WALL, 1981). Na fase aguda,
a reacdo inflamatdria contribui para a ocorréncia da
dor, e na cronica, a disfuncdo do sistema supressor e
as aberrancias funcionais e anatdmicas do SNC sdo o0s
determinantes da ocorréncia e perpetuacdo da neuralgia
(PENMAN, 1968). A dor fantasma caracteriza-se pela
incorporacdo da sensacdo dolorosa a imagem do mem-
bro fantasma (WAISBROD, 1984). A ocorréncia de ma-
nifestagdes neurovegetativas (vasoconstricdo, sudorese
na regido do coto), a piora da dor em situagdes em que
hé atividade visceral (mic¢ao e defecacdo), formacéo de
neuroma, abscesso e tecido cicatricial na regido do coto,
irritacdo mecanica, quimica e elétrica do coto e a melhora
observada em alguns casos com bloqueios anestésicos
indicam haver participacdo de mecanismos periféricos
na sua génese. A participacdo do SNC é sugerida pelo
fato de a rizotomia ou o bloqueio do SNNV néo aliviar
a dor, de a dor ndo guardar relacdo com a distribuicdo
dermatomérica dos nervos seccionados, de ocorrer, com
menor frequéncia, antes dos 6 anos de idade, de as
zonas de gatilho se dispersarem para regides sadias do
corpo e de a dor ser abolida pela aplica¢édo de estimulos
discriminativos no SNC e SNP.

Dor fantasma

Para a ocorréncia de dor fantasma, concorre a hipo-
atividade dos mecanismos supressores segmentares. O
traumatismo resultante da amputacao gera hiperatividade
nos circuitos auto-excitatérios do CPME, do que se ori-
ginam surtos de potenciais de acdo que sdo conduzidos
ao encéfalo. A atividade reverberante difunde-se para a
substéncia cinzenta anterior e lateral da medula espinal e
gera 0s espasmos e 0s eventos neurovegetativos no or-
gao amputado. Esses fendbmenos sofrem a influéncia das
unidades supra-segmentares, justificando a modificacio
da expressdo da sindrome algica frente as mudancas do
estado emocional. Quando a atividade neuronal torna-se
independente, a retirada dos focos periféricos de geracao
de pulsos ndo bloqueia a dor. Apesar de as alteracdes
funcionais e anatdmicas no SNP e no SNC poderem
contribuir para a génese da dor fantasma (JONES, 1992),
nem as teorias periféricas nem as centrais explicam o

inicio imediato da dor e a melhora que ocorre ap6s a
cordotomia. H4 a contribuicdo de fatores psicoldgicos
para a dor fantasma, ja que a crise pode ser desencade-
ada por transtornos emocionais e aliviada pela hipnose,
psicoterapia e pelo relaxamento. As teorias psicogénicas
baseiam-se no fato de que os conflitos gerados pela
mutilacio e pela incapacidade sejam mais evidentes em
doentes que apresentam ansiedade e dificuldades de
ajustamento social. Os doentes com dor fantasma ndo
aceitariam a mutilagao e apresentariam alucinagdes, que
se manifestariam pela imagem da presenca do membro; a
dor seria um sonho e o desejo da preservagao da integri-
dade anatémica do corpo, expresso de modo distorcido.
Entretanto, a teoria de que a dor fantasma seja essencial-
mente psicogénica ndo é sustentavel, uma vez que ela
pode ser aliviada por meio de bloqueios nervosos e ndo
é mais freqliente em doentes neuréticos (ABRAMSON
& FEIBEL, 1977). Os transtornos emocionais ocorrem
nos doentes com dor no membro fantasma, mas néo séo
sua causa principal.

A sindrome complexa de dor regional (distrofia
simpéatico-reflexa, causalgia)

E devido a alteracBes circulatérias e nutricionais na
regido acometida, decorrentes de anormalidades reflexas
e funcionais na medula espinal. Estes resultam em hipera-
tividade por desaferentacdo dos neurdnios internunciais
do CPME, devido a hipofuncdo dos neurénios inibitérios
do CPME e da formagéo reticular do tronco encefalico,
sensibilizacdo e melhor efetividade das sinapses entre 0s
mecanorreceptores de baixo limiar e 0s neurdnios multi-
modais da lamina V do CPME, modificagdes anatémicas
centrais transsinapticas, e geram ativacdo das vias simpaticas
e motora, vasoespasmo, isquemia, ativacdo dos mecanor-
receptores e receptores alfa-adrenérgicos nos nociceptores
periféricos, comprometimento da modulagao dos receptores
morfinicos nos ganglios do SNNVS, inflamagdo neurogéni-
ca, correntes efaticas entre as fibras simpaticas eferentes e
sensitivas aferentes, despolarizacdo espontéanea da mem-
brana neuronal nos locais onde ha formacao de neuromas,
contribuem para as anormalidades centrais e periféricas.
A hiperatividade auto-sustentavel dos neurbnios espinais
propaga-se via conexdes nervosas ascendentes, descen-
dentes e contralaterais na medula espinal e no talamo, ativa
neurdnios do corno anterior e da coluna intermédio-lateral
da medula espinal e agrava os espasmos musculares e as
disfuncdes neurovegetativas. Disfuncdo ou necrose das
células ganglionares no CPME, desorganizacdo funcional
dos neurdnios internunciais de areas progressivamente mais
amplas da medula espinal de regides rostrais do SNC. A
alteracdo da fisiologia do sistema limbico e a modificacio da
atividade dos centros vasoconstritores do encéfalo parecem
ser mecanismos importantes para a génese de dor.
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A dor resultante da avulsdo de

plexos nervosos

E produto da hiperatividade neuronal segmentar
em conseqUéncia da desaferentacdo, e é devida a le-
sdo dos aferentes primarios, do trato espinotalamico,
do trato espinoreticular e do trato de Lissauer. Ocorre
ampliagdo do campo receptivo dos neurdnios e células
do CPME (CRAIG, 1991), reducdo da b-encefalina e
da substancia P nas terminacdes nervosas nas laminas
| e Il e da somatostatina na lamina Il, desaparecimento
da substancia P na lamina V, seguida de elevacdo da
concentracdo de somatostatina na lamina Il e da subs-
tancia P nas laminas | e V, mas ndo da encefalina nas

laminas I, Il e V (BLUMENKOPF, 1984).

Dor mielopatica

A dor em casos de mielopatias é atribuida a hipe-
ratividade neuronal segmentar (MAYER et al., 1971),
a modificacdo do padrdo de chegada dos estimulos
sensitivos ao tdlamo (BERIC et al., 1988), expansao dos
campos receptivos e hiperatividade (MAYER et al., 1971)
dos neurdnios do CPME, do nucleo ventral posterior
do talamo (acdo excitatéria mediada pelos receptores
NMDA) e do nucleo gracil, devido ao comprometimento
das vias descendentes supressoras (PAGNI, 1976), re-
ducéo da propor¢do dos neurdnios que respondem aos
estimulos descriminativos, aumento do campo receptivo
das unidades celulares desaferentadas talamicas (WALL
& GUTNICK, 1974), queda da concentracdo das cate-
colaminas e aumento da concentra¢do da substancia P
no CPME.

TEIXEIRA, M.J. Physiopathology of nociception and pain suppression. JBA, Curitiba, v.1, n.4, p.329-334, Oct./Dec. 2001.

Pain is an experience lived by almost all human beings. It is because of pain that most of diseases manifests. As a symptom or disease, it
is frequently object of search for health system. From the critical analysis of its expression, independing on the complementary methods,
the diagnosis is established and therapeutics strategies, aiming at its control or casual conditions elimination, are implemented.

The taxonomy committee of International Association for the Study of Pain (IASP, 1986) classifies the pain as “a displeasing sensorial and
emotional experience, which is due to or described in tissular lesion terms”.

Nevertheless, many times it manifests even on the nonappearance of tissular aggressions in vigour, such as occurs in patients with peri-
pheral or central neuropathy and in certain psychopathological diseases (MOSSO & KRUGR, 1972).

In patients with intense or prolonged pain, anatomic, electrophysiologic and neurochemical significant modifications of peripheral nervous
via, nucleus and tractus implicated on the sensitive processing occur. There are evidences that these morphofunctional modifications are

correlated to persistent pain.

UNITERMOS: Physiopathology; Nociception; Pain.
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