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A fisiopatologia da dor constitui um capitulo do estudo das bases neuro-
fisiolégicas da sensacao. Entre as maultiplas mensagens recebidas pelo cé-
rebro ha uma categoria especial que da origem a uma sensacio que envolve
sempre nossa afetividade e nos é desagradavel: a dor. O estudo da fisiologia
da dor tem por objetivo saber como se produz uma sensacao dolorosa, ou
seja, que receptores nervosos, vias nervosas e que parte do sistema nervoso
central desempenham papel em seu mecanismo; além disso, procura inves-
tigar que relagdes tem a dor com outros processos e de que modo o orga-
nismo reage as impressoes dolorosas. A partir désses conhecimentos tenta-
se formar uma idéia da significacdo funcional da dor em circunstancias dis-
tintas.

Evidentemente, o problema da dor cai também no ambito filosé6fico, psi-
colégico e teologico. Aristoteles equiparava a dor a coisa desagradavel, quer
de origem externa, quer de origem interna em relagdo ao corpo, originando-
se na prépria alma, segundo éle, como quando o individuo se sente “mise-
ravel”. Para Spinoza a dor era uma forma localizada, focal, de tristeza;
uma emocao oposta ao prazer e que surge quando uma das partes do corpo
é mais afetada do que outras. Cientificamente, a palavra dor tem a signi-
ficacdo dada por Spinoza no que implica em sentimento desagradavel, espe-
cificamente referido a algum lugar ou a lugares do corpo.

O psicélogo considera a dor como um fenémeno psiquico determinado
por um estimulo, com um componente afetivo desagradavel e uma reacéo
motora de atencdo e repulsa. Sherrington definia dor como “o componente
psicolégico de um imperativo reflexo de protecdo”.

A sensacido e a percepcdo da dor na escala animal provavelmente ante-
cedem a espécie humana mas ndo ha diavida de que a esséncia e o sentido
da dor unicamente se podem investigar a fundo no homem. Na classificacao

Relatério apresentado como contribuicdo ao tema “Algias”, discutido no 1°
Congresso Brasileiro de Neurologia (Ribeirdo Préto, SP, de 26 a 31 de julho de 1964).

*+ Professor de Fisiologia na Faculdade de Medicina de Ribeirdo Préto, SP —
Brasil.

Nota do autor — Parte dos meus trabalhos citados neste relatério foi feita

mediante doacdes concedidas pelo Departamento Cientifico da Foérca Aérea Norte-
Amerijcana.



144 ARQ. NEURO-PSIQUIAT. (S840 PAULO) VOL. 238, N» 3, SETEMBRO, 1965

sherringtoniana dos sentidos a dor foi catalogada como nociceptiva, isto é,
“sensivel a estimulos nocivos”. Enquanto que a fun¢do das outras modali-
dades sensoriais é informativa ou gnésica, a dor é de protecdo; o reflexo
de flexdo em resposta a um beliscdo, um golpe ou o contacto com um objeto
quente, previne a lesdo da zona atingida. O estabelecimento de reflexos
condicionados pela associacdo da dor com outros estimulos determina uma
reacdo de escape. A obstrucdo coroniria é causa da angina de peito devida
a diminuicdo da irrigacdo sangilinea; a dor conseqiiente faz que o paciente
se detenha e descanse e, assim, proteja o coracdo enfermo das conseqiiéncias
da hiperatividade. Outra diferenca é a de que a dor é desagradavel, ou
seja, possui forte componente emotivo que s6i ser um ponto de ataque para,
diminuindo-o, controlar a dor. Algumas drogas analgésicas parecem ser
eficazes principalmente porque reduzem essa reacio afetiva; a lobotomia
frontal, quando bem sucedida, parece reduzir o componente emocional da
dor sem alterar a percepcdo dolorosa.

FISIOLOGIA

Do ponto de vista estritamente fisiolégico a problemaética da dor envolve
estimulos e receptores, vias, estruturas do sistema nervoso central, percep-
c¢do dolorosa, reagbes motoras e neurovegetativas.

O esquema geral de funcionamento de tdda sensacdo é o seguinte: um
receptor mais ou menos especifico, atuando como transductor, transforma a
energia que chega a éle (estimulo) em energia elétrica (impulso nervoso),
o qual, por vias especificas, chega ao talamo (com excecdo dos estimulos
olfatérios), onde fazem relé e de onde se projetam a zonas mais ou menos
especificas do cdértex cerebral. Toédas as vias da sensibilidade dido aferén-
cias a formacao reticular, que controla o processo neurofisioléogico da sen-
sacdo desde seu ponto de partida, ao nivel dos receptores, até seu ponto de
chegada no cértex. A chegada dos impulSos as estruturas centrais seguem-se
a percepcio consciente e, depois, as reacdes motoras, somaticas e vegeta-
tivas, do organismo.

Os receptores a dor distribuem-se praticamente em todos os tecidos do
corpo e, de acérdo com sua localizacdo, ddo origem a duas classes de dor:
somatica e visceral. A dor somatica compreende a superficial (ou cutanea)
e a profunda (originada em misculos, tendGes, articulacdes e fascias).

Os receptores a dor se constituem de terminacdes nervosas que, dife-
rindo dos demais receptores, nio sdo especializadas para receber estimulos
especificos, uma vez que podem ser estimuladas por qualquer agente nhocivo
para os tecidos. Assim, a dor pode ser provocada por pressdOes excessivas,
pela acdo caustica de agentes quimicos, pela temperatura acima de 45°C
ou pelo frio intenso; o limiar para ésses estimulos é elevado para provocar
dor, por isso que correntemente provocam outro tipo de sensacdo. Hardy e
col. (1951) provaram ésse fato para o estimulo térmico; quando se aumenta
paulatinamente a temperatura, primeiro sdo estimulados os receptores para
o calor mas, quando se chega a 44,9°C, comecam a estimular-se os receptores
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para a dor (fig. 1). Entre 44 e 45°C a pele é lesada irreversivelmente, ha-
vendo liberacdo de substancias tais como a histamina e, talvez, bradicinina.

O conceito de que substancias liberadas no local da lesdao estimulam
as terminacgbes nervosas e provocam dor é apoiado experimentalmente desde
os trabalhos de Lewis (1942). Usando o método de provocag¢do de bdlhas por
cantaridina ou calor, remog¢ao da pelicula que as recobre e aplicacao de
varias substancias s6bre a area exposta, observou-se que trés drogas podem
provocar dor: aceticolina na concentracao de 10-5 g/ml; 5-hidroxitriptamina
(serotonina) na concentrag¢do de 10-8 g/ml; e bradicinina bovina na concen-

tracdo de 10-5 g/ml.

Que existem terminacdes especificas para a dor foi comprovado pelos
seguintes fatos: auséncia de sensibilidade para a dor em certas areas que
sdo sensiveis a outras modalidades sensoriais como, por exemplo, a metade
inferior da uvula e uma pequena &area na face interna da bochécha, a altura
do segundo molar inferior; supressio da dor por aplicagdo local de certas
drogas (cocaina, por exemplo) sem alteragao concomitante de outras sensa-
coes; auséncia de tdoda sensibilidade, exceto a dolorosa, as margens de uma
area cutanea desnervada.
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Fig. 1 — Grdficos que mostram a relacdo entre freqiiéncia de

descarga e temperatura para fibras unicas ouw duplas especificas

para o calor. Uma das fibras descarrega ao mdximo acima de

45°C e, indubitavelmente, é uma fibra dolorosa (Dodt e Zotter-
man — Acta physiol. scand., 26:345, 1952).

Uma vez originado ao nivel receptor, o potencial de ac¢do percorre, como
impulso nervoso, as vias especificas até o cértex cerebral, onde a diferente
distribuicdo dessas vias é fator importante na determinacdo da qualidade
da sensacdo. As fibras sensitivas dos mamiferos que compdem as raizes
posteriores espinais pertencem a dois grupos de fibras nervosas: 1) gru-
po A, com diadmetros entre 1 e 20 uoe velocidade de conducdo entre 5 e
120 m/s sendo as fibras mielinicas subdivididas em alfa, beta, gama e delta
(fig. 2); 2) grupo C, de fibras amielinicas, com didmetro de 2 , ou menos
e velocidade de conducédo entre 0,6 e 2 m/s.
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O problema da existéncia de fibras especificas para a dor mereceu mui-
ta atencdo. Sempre se admitiu que a estimulagdo excessiva de qualquer
receptor é capaz de provocar dor, o que, em térmos neurofisiologicos, signi-
fica que impulsos de freqiiéncia elevada em qualquer grupo de fibras afe-
rentes causam dor. E possivel que isso ocorra em algumas fibras mas as
investiga¢cdes mais recentes ndo dao apoio a essa idéia. Em experiéncias
realizadas com fibras tacteis na ra observou-se que impulsos de freqiiéncia
maxima para essas fibras ndo causam dor (Cattell e Hoaglan, 1931). Outra
evidéncia de que dor e tacto sfdo mediados por fibras diferentes surge da
observacdo de que a area cutdnea inervada por um nervoe com terminacdes
sensiveis a estimulos nociceptivos é geralmente maior do que a correspon-
dente a um nervo téctil. Além disso, quando uma lesdo periférica determina
analgesia com permanéncia das outras modalidades de sensacdo, ndo ocorre
dor qualquer que seja a intensidade do estimulo. Por outro lado, sabe-se que
clinicamente uma enfermidade da medula espinal pode causar perda da
sensacdo dolorosa em uma &rea, sem modificacio da sensibilidade superficial
e profunda.

o

Fig. 2 — Potencial de acdo (ele-
troneurograma) de um mnervo Ssen-
sitivo humano tipo A (grupo I)
ﬁ com seus componentes alfa, beta,
10+ gama e delta. Estes dois ultimos
estdo relacionados com a transmis-
6‘ sdo dolorosa (Gasser, H.S.A. —
5= Res. Publ. Ass. nerv. ment. Dis.,
4 23:44, 1943).
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Quais seriam as fibras especificas que conduziriam impulsos até o cértex
cerebral relacionadas com a dor? Heinbecker e Bishop (1935) observaram
que a estimulacido elétrica, no homem, de nervos correspondentes ac grupo
delta, d4 lugar a uma sensacdo de picada quando a freqgiiéncia é baixa e
de dor quando a fregiiéncia se eleva. Ao contrario, as fibras cuja estimu-
lacdo provoca sensacdo tactil ndo originam dor qualquer que seja a inten-
sidade de estimulacdo. As fibras delta e ipsilon do grupo A e as fibras
amielinicas C sfio para alguns autores as implicadas na conduc¢do dos im-
pulsos dolorosos. Mountcastle, Covian e Harrison (1952) observaram que
as fibras delta eram as unicas do grupo A que tinham projecdo cortical (fig.
3) e adiantaram a hipétese de que elas poderiam estar correlacionadas com
a dor. Assim, a dor seria mediada por finas fibras mielinicas com veloci-
dade de conducido de 15 a 45 m/s e por fibras amielinicas, abundantes nos
nervos somaticos sensitivos, que conduzem a menos de 2 m/s.

O fenémeno da dor dupla fala em favor da conducido da dor por fibras
de velocidades diferentes. Essa observacdo data de 1884, quando Rosenbach
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comprovou que a estimulacdo com alfinéte provoca imediata sensacdo de
picada seguida, depois de um intervalo, por outra sensacio de picada. Sabe-
se que um unico estimulo, tal comio breve contacto com uma superficie a
60-65°C, da origem a duas sensacdes que qualitativamente nido sdo diferen-
tes, sendo porém a segunda mais intensa e de maior duracdo. Admite-se
aue a dor dupla é transmitida por fibras com diferentes velocidades de
conducdo. Apoia essa hipotese a observacdo (Lewis e Pochin, 1937) de que

o intervalo entre ambas as sensacdes dolorosas é tanto maior quanto mais
longa é a distancia do lugar estimulado ao sistema nervoso central.
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Fig. 3 — Demonstra¢cdo de que as fibras delta, relacionadas com a trans-
missdo dolorosa, sdo as unicas do grupo A que se projetam mo coértex cere-
bral. Em cada série, as fotografias superiores correspondem ao potencial
registrado na raiz ventral L’ apés estimulacdo do gastrocnémio do gato;

as fotografias inferiores correspondem a atividade cortical. A excitacdo
com 1 volt estimula todos os componentes do grupo A, observando-se res-
posta cortical. Com estimulos de intensidade crescente a resposta cortical
aparece concomitantemente com a elevacdo delta (0.7V) (Mountcastle, Co-
vian & Harrison — Res. Publ. Ass. nerv. ment. Dis., 30:339, 1950).

Mediante bloqueio de um tronco nervoso — por asfixia ou por anestesia
— demonstrou-se que a dor “rapida” desaparece primeiro e a “lenta” mais
tarde. Com a injecdo perineural de cocaina ou procaina observa-se que a
seqliéncia temporal de desaparicdo das distintas modalidades de sensacio é
a seguinte: dor lenta, frio, calor, dor rapida e tacto por pressdo. E inte-
ressante notar que, quando se asfixia um nervo, as primeiras fibras do gru-
po A afetadas e que deixam de conduzir sidao as do subgrupo delta e depois,
progressivamente, as fibras gama, beta e alfa. Quando a atividade de tédas
as fibras do grupo A desaparece, as fibras amielinicas C ainda sido capazes
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de conduzir. Ao contrario, a cocaina bloqueia as fibras C primeiro e depois
as do grupo A na mesma seqiiéncia acima descrita. Dessas observacoes
pode-se concluir o seguinte: se a anestesia com cocaina determina o desa-
parecimento primeiro da dor lenta, enquanto que a asfixia provoca o efeito
inverso, as fibras C conduziriam os impulsos que dariam origem a dor lenta
e as fibras delta, especialmente, do grupo A, conduziriam os impulsos para
a dor rapida.

Alguns autores nio concordam totalmente com essas observacdes, o que

indica a necessidade de revisdo da literatura atual relativa a conducédo de
impulsos dolorosos por fibras de diametro determinado.

Ao penetrar na medula espinal a raiz dorsal divide-se em um feixe la-
teral de fibras finas e um feixe medial de fibras mais grossas. Pelo primeiro
seguem as fibras da dor, que terminam na substancia gelatinosa, fazendo
sinapses com as células podstero-marginais, com células do nucleo préprio
e com células pequenas situadas na substancia gelatinosa (fig. 4). As cé-
lulas do nucleo préprio e as postero-marginais sdo as que dao origem a
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Fig. 4 — Terminacdo das fibras
condutoras da dor na medula espinal
/ : humana, incorporadas as fibras do
Nucleus ' grupo A e as fibras C (Pearson,
Proprius = A. A. — Arch. Neurol. Psychiat.,

68:515, 1952).

maior parte das fibras cruzadas que sobem pela medula espinal. Pearson
(1952) afirma que as fibras da raiz dorsal que terminam nessas células
diretamente dariam origem a dor rapida enquanto que as que terminam
nas pequenas células intercalares originariam a dor lenta. As fibras, uma
vez cruzadas na comissura anterior, sobem, formando o fasciculo espinota-
lamico lateral, juntamente com as fibras para a temperatura. Ha uma sé-
rie de fatos que indicam que essas fibras centrais sdo mielinicas e amieli-
nicas, com diametro de 2 4 Ou menos.

Ha evidéncias de que as fibras que veiculam a dor ndo correm apenas
pelo cordao antero-lateral. Os resultados de Browder e Gallagher (1948)
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indicam que elas podem também ascender pelo corddo posterior, pois a
seccdo déste aliviou a dor fantasma em trés de quatro pacientes.

No bulbo (fig. 5) as fibras ascendentes espinotalamicas situam-se dor-
salmente & oliva inferior e estendem-se, em profundidade, até 6-7 mm, con-
tinuando-se internamente com a formacao reticular bulbar, préximo do
lemnisco medial. Os impulsos dolorosos e térmicos da cabeca transi-
tam pelos nervos trigémeo, intermediario, glossofaringeo e vago. Os ax0dnios
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Tract
N
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Fig. 5 — Posi¢cdo das fibras condutoras da dor (iratos espinotaldmico
lateral e bulbotaldmico) ao nivel do bulbo (Kru — Sensory Paths in

the Spinal Cord and Brain Stem of Man. Sogensa, Tokyo, 1349).

désses nervos juntam-se na raiz descendente ou feixe espinal do trigémeo e
terminam em células vizinhas a parte inferior do nuacleo désse feixe. Essas
células, distribuidas do obex para baixo, constituem o chamado nucleo gela-
tinoso do trato espinal por sua semelhanca com a substancia gelatinosa da
medula espinal. Désse nuclee parte o trato bulbotalamico.

No mesencéfalo (fig. 6) a localizaciao precisa e a extensdo da zona ocupa-
da pelas fibras que conduzem a dor sdo menos conhecidas do que na medula
e no bulbo. Em geral as fibras ocupam uma, zona que se estende um cen-
timetro dorsal e internamente, a partir do sulco lateral do mesencéafalo.
Ha trabalhos que demonstram que a parte infero-medial da substancia cin-
zenta central do mesencéfalo estd relacionada com as vias da dor (Del-
gado, 1955). Os feixes que conduzem os impulsos dolorosos dao colaterais
a formacdo reticular. Bowsher (1957) sugere que o sistema espinotalamico
direto transmite os impulsos dolorosos rapidos, que sdo sentidos imediata-
mente e estritamente localizados. O sistema espinorreticulotalamico, por sua
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vez, transmitiria os impulsos que ddo a sensacdo de dor lenta, difusa e cuja
duracao ultrapassa a do estimulo. Isso explicaria porque algumas trato-
tomias mesencefalicas ndo aliviam totalmente a dor ou porque, depois delas,
a dor original é substituida por uma sensa¢do difusa de dor queimante.

Beginning of Brackium Nucleus of Inf. Colliculus
of inf.Colficulus . i

Lat. Spinothalamic
Troct —._ -

Lot. Lemniscus <--

Bulbothalamic

Medial
Lemniscus

Bosis
Pedunculi

Fig. 6 — Vias da dor no mesencéfalo: & esquerda, 08 feires espino-

taldmico lateral e bulbotaldmico; & direita, a lesdo da zona quadri-

culada provoca hipoalgesia contralateral no rosto, analgesia no membro
superior e torso e hiperalgesia no membro inferior.

No talamo (fig. 7) as fibras da dor e as da sensibilidade superficial
e profunda do lemnisco medial se misturam para terminar no complexo
ventrobasal, ou seja, nos nuicleos ventro-postero-lateral (VPL) e ventro-poste+
ro-medial (VPM). As fibras dolorosas que chegam a ésses nlcleos cons-
tituem o sistema espinotaldmico paucissindptico, que é a via anatémicamente
melhor definida e mais conhecida, provavelmente responsavel pela sensacgao
dolorosa mais precisa temporalmente e, especialmente, mais diferenciada e mais
rapida. As fibras que terminam no nicleo VPM sdo as bhulbotalamicas
que levam a sensibilidade da cabeca. O sistema espinorreticulotaldémico polis-
sindptico esta constituido pelas fibras procedentes da formacdo reticular que
terminam nos nucleos reticulares do talamo: reticular, intralaminar, centro-
mediano e dorsomedial. Sao fibras predominantemente contralaterais, em-
bora existam fibras bilaterais. Esse sistema, filogenéticamente mais antigo
que o paucissindptico, estaria implicado na dor néo localizada, difusa, e que
persiste depois do estimulo. E possivel que &sse sistema desempenhe papel
importante no processo da integragdo consciente da sensacdo dolorosa. E
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interessante recordar que alguns cirurgides tratam a dor incoercivel pela
destruicao eletrolitica désses sistemas ao nivel talamico ou em seu curso em
direcdo ao talamo. Segundo o tipo, essas intervencbes se classificam em:
a) intervencgbes que interrompem a via paucissinaptica espinotalamocortical;
b) intervencbes que tratam de interromper a via polissindptica espinor-
reticulotalamica; c¢) intervengdes destinadas a destruir ambos os sistemas
simultaneamente; d) nos casos em que o componente psiquico é importante,
além das citadas intervencoes, sdo destruidos os nicleos talamicos relacio-
nados com a funclio psiquica, ou seja, o nicleo anterior e o nicleo dorso-
medial.

Fig. 7 — Nucleos ventro-posterolateral
(VPL) e wventro-postero-medial (VPM;
onde chegam as fibras da sensi-
bilidade superficial, profunda e dolo-
rosa. O niucleo VPL projeta-se nos ter-
cos superior e médio da cirunvolucio
pos-central e o niucleo VPM, no seu
terco inferior (Walker — The Primate
Thalamus. University of Chicago Press,
Chicago, 1938).

Em macacos com eletrédios de implantacdo permanente no nucleo ven-
tral posterior, a reacdo a estimulacdo sugere uma sensacdo dolorosa (Del-
gado, 1955). Nao obstante, a estimulacido dos nuacleos centro-mediano, ven-
tro-postero-medial e dorsomedial de homens despertos nido causou sensacao
dolorosa (Talairach e col., 1949; Hecaen e col, 1949).

Como resultado de trombose da artéria talamogeniculada, ramo da re-
rebral posterior, que irriga a parte pdstero-lateral da massa nuclear lateral
do talamo que contém os nulcleos que recebem as fibras do sistema aferente
geral e que se projetam na circunvolucdo pés-central do cortex cerebral,
instala-se um quadro conhecido como “sindrome talidmica de Dejérine-
Roussy”. Depois de hemianalgesia contralateral transitéria ocorrem sensa-
cbes dolorosas provocadas, primeiro por estimulos nocivos, depois por esti-
mulos leves (tacto, vibracoes, pressdo ou som) e finalmente pode aparecer
um estado espontaneo, constante ou paroxistico, de dor no lado afetado e
que nao requer estimulos para sua apari¢do. Essas sensacOes se caracte-
rizam por serem difusas e desagradaveis, por aparecerem depois de um
periodo latente de um segundo ou mais, por serem grosseiramente locali-
zaveis, por terem as vézes limiar elevado e por persistirem depois de cessa-
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do o estimulo. A causa da sindrome é ainda obscura; sugere-se que as le-
s0es talamicas deixam intacta parte das vias dolorosas. Alguns autores
~créem que os nucleos da linha média relacionados com a afetividade e nor-
malmente inibidos pelo VPM ficariam liberados depois da lesao.

Cortex cerebral — A relacdo entre cortex cerebral e dor tem sido am-
plamente estudada por trés técnicas diferentes: estimulacdo, lesdo e poten-
ciais evocados.

Foerster foi um dos primeiros a estimular elétricamente o cértex cerebral do
homem. Observou éle que a estimulacdo da circunvolucdo pés-central ou do 106-
bulo parietal superior origina parestesias no lado oposto, ocasionalmente tdo in-
tensas que se tornam dolorosas e referidas comumente & superficie do corpo ou
proximo. A dor visceral também tem sua representacio na circunvolucdo pés-
central; dor cardiaca e dor abdominal foram obtidas por estimulacao da &area
correspondente ao tronco. Penfield e Boldrey (1937), por estimulacdo elétrica
do cortex cerebral observaram apenas onze vézes sensacdo dolorosa em 462 casos,
mas a metade dos pacientes manifestou sensacdo de formigamento ou “ele-
tricidade”, ambas relacionadas com a atividade das vias da dor. Essas sensa-
cbes foram obtidas por estimulacdo especialmente da circunvolucdo pds-central,
e, algumas vézes, da circunvolucdo précentral. As respostas eram contralaterais e algu-
mas vézes bilaterais para a face, lingua e olhos.

Em seguida a intervencdes cirurgicas ou a ferimentos de guerra, foi obser-
vado que a destruicio do cortex cerebral e da substancia subcortical causa hipal-
gesia, raramente analgesia. J4 em 1909 Horsley relatava que, depois da extir-
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Fig. 8 — Potencial evocado no cortex cerebral por estimulacdo

de um nervo muscular da pata anterior do gato (figura superior

esquerda), e de um nmervo muscular da pata posterior (figura su-

perior direita). Em bairo: @ esquerda, superposicdo das duas fi-

guras anteriores; & direita, potencial evocado por estimulacdo

tdtil, auditiva e wvisual (Mountcastle, Covian & Harrison —
Res. Publ. Ass. nerv. ment. Dis., 30:399, 1950).
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pacdao da zona cortical sensitivo-motora correspondente ac braco, a sensacdo para
a dor diminuia nitidamente mas ndo era abolida. Observou-se, ainda, a situacéo
anbtmala, mas ndo explicada, de que extensa lesdo cortical em um individuo pode
nao modificar a sensacdo dolorosa, enquanto que pequena lesdo em parte daquela
drea, em outro paciente, pode resultar em hipalgesia.

As areas somdticas I e II foram bem estudadas no que diz respeito & repre-
sentacdo da sensibilidade tactil (Bard, 1938; Woolsey e Fairman, 1946). Os dados

referentes a possivel representacao cortical da dor, estudada com a técnica do po-
tencial evocado, sio mais raros. Mountcastle, Covian e Harrison (1950) observa-
ram que, dos componentes do grupo A de fibras nervosas, sé as pertencentes ao
grupo delta tinham representacdo cortical nas areas I e II (fig. 8) e sugeriram
que, posslvelmente, tais fibras estdo relacionadas com a dor. Amassian (1951,
1952) observou que, no gato, o componente gama-delta do esplancnico se projeta
na érea somdética I, na zona de unido da representacio da pata anterior com a
da posterior.

Existem observacdes clinicas que parecem demonstrar que a &rea soméatica II
estd relacionada com a sensacdo dolorosa. A estimulacdo elétrica no homem
origina sensacdes, algumas delas de picada (Penfield e Rasmussen, 1950). Sua
destruicdo coincidiu, em um caso, com hiperalgesia no lado oposto sem modifi-
cacdo das sensibilidades superficial e profunda, vibratéria, de atitude e discrimi-
nacdo; nesse paciente, por degeneracdo retrégrada, o niucleo péstero-ventral estava
alterado, especialmente na sua parte caudal, onde chega o maior contingente de
fibras espinotalamicas.

Percepcdo dolorosa — Nos ultimos anos tem-se dado muita atengao
as interrelacbes entre o sistema especifico (paucissinaptico, somatosplancni-
co) e o sistema inespecifico (polissiniptico, polissensorial e difuso). O sis-
tema inespecifico inicia-se j4 na medula espinal, onde estd representado pelos
neurdnios de axodnio curto, e se continua acima da medula com o sistema
reticular, constituido pelos segmentos bulbar, protuberancial e mesencefa-
lico da formacdo reticular, pelo nacleo rubro, hipotdlamo, subtilamo e
nucleo centro-mediano do talamo.

Considerando-se os processos neurais, deve-se recordar que a integracao
é o modo principal mediante o qual o sistema nervoso central exerce suas
funcbes; isso significa que todo éle se apresenta como um o6rgdo capaci-
tado para receber impulsos, para unifica-los em entidades organizadas espa-
cial e temporalmente e para distribui-los. Mas existe uma estrutura, no
sistema nervoso central, que esteja comandando essa integracdo? A forma-
cao reticular aparece como a estrutura indicada para desempenhar essa fun-
¢do, pois, recebendo estimulos de todas as vias aferentes, pode modificar essas
mensagens e envia-las ao cortex cerebral, cuja atividade ela também modifica.
Além disso, o cortex cerebral envia fibras a formacgido reticular, estabele-
cendo-se entre ambos um circuito de influéncias mutuas, tanto facilitadoras
como inibidoras, inclusive com as areas primarias de projecéo.

Cada um de nos tem experiéncia da diminuicio do componente afetivo
de um estimulo nociceptivo, que até pode passar despercebido, quando nossa
atencdo se encontra intensamente concentrada em outros estimulos senso-
riais. O processo da atencdo facilita os impulsos aos quais se aplica e ini-
be os que estdo fora de seu campo, processo ésse que se realiza ja ao nivel
do segundo neurdnio aferente. Sugestivos, a ésse respeito, sao os experi-
mentos de Hernandez-Peon e col. (1957), realizados em gatos com eletro-
dios de implantacdo permanente: as respostas obtidas por estimulos féticos
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no trato oOptico, corpo geniculado lateral, cortex visual e formacao reti-
cular mesencefalica diminuem e as vézes desaparecem quando o animal
presta atencdo a um estimulo auditivo (som) ou olfatério (odor de sardi-
nhas). O mesmo efeitoc se obtém por estimulacdo reticular, razao pela
qual deduzem aquéles autores que essa estrutura, controlada, por sua vez,
pelo cortex, bloquearia durante a atencdo os impulsos aferentes por inter-
médio de fibras centrifugas que vao a retina. O mesmo autor, em cola-
boracdo com Scherrer e Jouvet (1956), havia ja observado wn fendmeno
similar com relacdo ao potencial determinado por um estimulo auditivo re-
gistrado no nucleo coclear, segundo o animal estivesse ou nao atento a outro
estimulo, visual ou olfativo. De acoérdo com ésses resultados, a formacao
reticular exerceria um contréle ja periférico, ac nivel do receptor, dos im-
pulsos sensoriais, bloqueando as mensagens do meio externo para os quais
nossa atencdo estivesse diminuida ou ausente. Os trabalhos que realizamos
com Timo-Iaria e Marseillan (1961, 1962) demonstram que os impulsos que
diao origem as sensacdes tactil e visual também sfo modificados ao nivel do
cortex e do corpo geniculado lateral (figs. 9 e 10).
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Fig. 9 — Influéncia da formacdo Fig. 10 — Influéncia da formacdo

reticular sébre o potencial evocado
visual. Em A, potencial visual evo-
cado mno cdrtex cerebral por um
lampejo luminoso; em B, efeito da
estimula¢do prévia (150 ms) da FR,
com aumento do componente posi-
tivo e diminuicdo do componente
negativo (Covian & Marseillan —

reticular s6bre o potencial evocado
visual. Em A, potencial evocado
no corpo geniculado lateral por um
lampejo luminoso; em B, efeito da
estimulacdo prévia da FR (150 ms)
com desaparecimento do segundo
componente (Covian & Marseillan
— Perspectives in Biology. Elsevier

Perspectives in Biology. Elsevier
Publishing Co. 1963, p. 439).

Publishing Co., 1963, pg. 439).

Com relacio a dor a formacédo reticular mesencefailica exerce uma acio
inibidora ja nos neurdnios aferentes de segunda ordem, ou seja, ao nivel
da primeira sinapse das vias aferentes especificas, como foi demonstrado por
Hagbarth e Kerr (1954) na medula espinal e por Hernandez-Pe6n e Hag-
barth (1955) no nucleo sensitivo do trigémeo. Destruindo-se a formacéao
reticular mesencefalica, essa acfo inibidora desaparece e chegam mais im-
pulsos ao cortex cerebral especifica, os .quais, ndo obstante, nio se traduzem
por percepcdo dolorosa porquanto, devido & lesdo da formacédo reticular, a
acdo alertadora desta sdbre o cortex, indispensavel para a consciéncia, esta
ausente. Situacdo semelhante se observa na anestesia geral — por exemplo
com barbitirico — na qual hd uma depressao da formacdo reticular que
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permite a chegada de maior quantidade de impulsos ao coértex pelas vias
especificas mas sem que se tornem conscientes. Dessas consideracées deduz-

se que a formacdo reticular é indispensdvel para que haja consciéncia da
dor.

Esse mecanismo de inibicdo centrifuga, que bloqueia a entrada dos
impulsos sensoriais no sistema nervoso central, explica as flutuacées da sen-
sibilidade para a dor e talvez se constitua na base neurofisiolégica da dimi-
nui¢do da dor por sugestdo, como se deduz do fato de ser possivel elevar
o limiar & dor em um individuo sugestionavel pela administracao de uma
substancia inerte que se lhe sugere ser um analgésico potente (Wolff e
Goodell, 1943). E admitido que a formacido reticular estd em jégo nessa
acio porque a sugestdo faz variar a magnitude do potencial registrado nas
radiagOes Opticas por um estimulo f6tico em individuos sugestionaveis des-
pertos; com intensidade de estimulo constante a resposta aumenta ou dimi-
nui segundo se sugira aumento ou diminui¢do daquele (Hernandez-Peén e
Donoso, 1959).

Pode-se concluir que o cértex cerebral e a formacdo reticular formam
um sistema dinamico integrador através de circuitos de realimentacdo mu-
tua. Esse sistema é o substrato anatomo-fisiolégico das distintas modali-
dades sensoriais, entre elas a dolorosa, e da consciéncia em geral.

Consideramos adequada, para finalizar esta primeira parte, a citacdo de
Foerster e Gagel (1932): “A dor tem uma importancia vital; ndao é sur-
preendente, entdo, que os processos fisicos associados com a experiéncia
psiquica da dor possuam a mais ampla base anatomica. Os impulsos dolo-
rosos penetram e transitam pelo sistema nervoso central por milhares de
rotas diferentes. A sabedoria da natureza, que colocou a dor como guarda
com relacdo a vida e saude, deu-lhe muitas vias e muitas portas de saida”.

PATOLOGIA

Insensibilidade & dor — Fendmeno raro e de certa forma extraordina-
rio é o conhecido como “insensibilidade congénita a4 dor” em pessoas que
nao apresentam outra anormalidade. Essas pessoas nao manifestam qual-
quer sensacio dolorosa frente aos mais diversos e intensos estimulos. E
curicso que muitos portadores dessas anormalidades podem distinguir entre
a cabeca e a ponta de um alfinete ou entre pequenas diferencas de tempera-
tura. Admite-se que em tais casos o paciente tem adequada recepcdo dos
estimulos periféricos, inclusive os dolorosos, mas é incapaz de “sentir” dor;
em seu comportamento nao mostra aversido a dor, a qual é um sinal para
uma resposta de preservacdo. Nesse caso o individuo nao integraria as
informacgoes provocadas pelos estimulos dolorosos por defeito da integracéo
sensorial, isto é, defeito no nivel corticorreticulotalamico.

Para que uma pessoa seja considerada insensivel congénitamente a dor
devem ser preenchidos os seguintes requisitos: o defeito deve estar presente
desde o nascimento e ndo ter sido adquirido mediante enfermidade ou trau-
matismo; deve haver insensibilidade geral a dor, ou seja, a uma variedade de
estimulos potencialmente nocivos, em qualquer parte do corpo; nao deve
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haver (e se houver, deve ser leve) comprometivento das outras modalidades
de sensibilidade; ndo deve haver retardo mental. Em resumo, uma pessoa
com insensibilidade congénita a dor deve ser “normal” sob os outros as-
pectos. Esse quadro seria o tipo I ou “verdadeiro”, nao havendo caso
conhecido que pertenca a ésse grupo. O grupo II englobaria os “provaveis”,
no qual se incluiria o conhecido “Human Pincushion”, individuo que em 54
anos de vida s6 experimentou a sensagdo de dor trés vézes: a primeira aos
7 anos, quando sentiu dor de cabega por alguns dias, depois que lhe crava-
ram um machado no cranio; a segunda, aos 14 anos, quando sentiu dor por
“um instante”, durante uma operagdo em que o cirurgido procurou uma
bala em um dedo; e a terceira, aos 16 anos, quando fraturou um perdnio
e sentiu um pouco de dor. O grupo III é constituido pelos casos duvidosos.
Por ésse critério ficam excluidas as insensibilidades temporarias que acom-
panham os estados de “stress” intenso, hipnose, histeria, psicoses, estados
pos-encefaliticos e defeitos mentais.

Aceitando os critérios de McMurray (1955) e de Odgen e col. (1959),
segundo os quais um insensivel congénito & dor nao deve ter nunca expe-
rimentado sensacdo dolorosa, ndo ha um Unico caso descrito que apareca
como genuino exemplo de insensibilidade congénita & dor. A ésse critério
Sternbach agrega o de que os pacientes sejam adolescentes ou adultos,
para nao incluir criancas que podem ser insensiveis temporariamente pelo

retardo no desenvolvimento de algum centro sensorial.

Com relagdo a causa da sindrome ha duas teorias: a que incrimina a
periferia e a que incrimina o sistema nervoso central. A primeira afirma
que a anormalidade reside nas terminagdes nervosas receptoras. A histo-
logia ndo demonstrou tal anormalidade; ademais, se ela existisse, sua distri-
buicao corporal teria que ser total e uniforme, o que seria dificil de admitir.
As evidéncias anatdmicas e clinicas apoiam a idéia de que a falha neural
deve ser central, hipétese essa sustentada pela maioria dos pesquisadores.
Poderia suceder que o déficit estivesse presente em alguma estrutura central
onde a “codificacao” dos impulsos aferentes tem lugar. As estruturas em
que essa alteracdo pode ocorrer seriam as seguintes:

1) Corno posterior da medula espinal. Wall (1960) observou que as mesmas
células respondem a estimulo téctil, pressio e temperatura. Uma pequena varia-
cdo das relacdes sinapticas a ésse nivel poderia alterar o esquema de impulsos
que chegam ao tdlamo e cértex, de tal forma que um estimulo nocivo, mesmo
quando percebido e descrito pelo paciente, ndo é interpretado como doloroso. Do
mesmo modo, uma diminui¢cdo do didmetro dos axdnios dessas células aumentaria
seu limiar, do que poderia resultar que os impulsos devidos a estimulos dolorosos
ndo fossem diferentes dos de outras modalidades sensoriais.

2) Em um nivel superior, no bulbo e no tegmento mesencefalico, hd conver-
géncia das fibras que se admite transmitirem a sensacdo de dor. Aqui também
pequenas variacbées do tamanho das fibras poderiam modificar o esquema témporo-
espacial dos impulsos relacionados com a dor.

3) Lesbes do feixe espinotalamico no tronco cerebral e das vias que transi-
tam no estrato cinzento central do mesencéfalo reduzem a percepcdo dolorosa.
Como as fibras espinotalamicas dao aferentes ao estrato cinzento central e &
formacdo reticular, uma alteracdo das funcdes sinadpticas a ésse nivel poderia
inibir a percepcdo da dor.

4) A alteracdo, finalmente, pode estar sediada no cértex cerebral.
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Em qualquer dessas estruturas pode estar o defeito neural determinante
da insensibilidade congénita & dor. O fracasso para surpreender uma alte-
racdo anatdmica no Unico paciente autopsiado sugere que o déficit talvez
nao seja estrutural e sim molecular, caindo no terreno das lesdes bioqui-
micas. Por outro lado, o local da deficiéncia talvez varie de um paciente
para outro, o que explicaria a diversidade da sindrome.

Assimbolia para a dor — Nesta sindrome nao ha analgesia mas a reacio
psiquica & sensacio dolorosa esta ausente (Schilder e Stengel, 1928, 1931).
O paciente reconhece o estimulo doloroso mas falta-lhe a integracdo neces-
saria para realizar o ato motor de retirar a zona estimulada do agente no-
civo. E, pois, mais indiferenca a dor, porquanto os pacientes admitem geral-
mente sentir dor mas nido tentam impedi-la ou escapar do estimulo dolo-
roso. Os citados autores observaram &sse quadro em dez pacientes com
lesbes cerebrais que incluiam a zona anterior da parte inferior do lobo pa-
rietal dominante. Outros autores registraram mais casos com o mesmo tipo
de lesdo (Rubins e Friedman, 1948). Hecaen e Ajuriaguerra (1959) rela-
taram outro caso no qual a les@o se estendia a parte postero-inferior do
lobo frontal.

Lobo frontais e dor — Sabe-se que a extirpacdo do cdrtex cerebral ou
a seccdo das fibras dos dois tercos anteriores do lobo frontal diminuem
a reacido a dor constante, como sucede no cancer avangado, assim como a
reacio psicolégica frente a4 morte inexoravel, neurose obsessiva compulsiva
ou psicose depressiva com agitagdo. Deixando de lado o problema consti-
tuido pelas modificagdes intelectuais e da personalidade que tal operacao
acarreta e limitando-nos sOmente & dor, pode-se dizer que as operacdes mais
conservadoras (como, por exemplo, a seccdo total unilateral das fibras), rea-
lizadas com o objetivo de melhorar os quadros supracitados, ndo sdo satis-
fatérias, pois a dor retorna. Depois de uma lobotomia os pacientes se
queixam pouco ou nada de dor espontanea, a medicagdo analgésica pode ser
suspensa ou limitada mesmo quando ja se tenha desenvolvido habito para os
narcéticos. Inversamente ao que sucede com a assimbolia para a dor, a rea-
cdo do paciente lobotomizado a estimulos nocivos estad aumentada.

Aparentemente, pois, os lobos frontais fazem parte de um mecanismo
potenciador que é um dos fatéres mais importantes que condicionam o sofri-
mento geral do paciente. Que ésse mecanismo é, sob certos aspectos, espe-
cifico demonstra-o o fato de que uma lobectomia temporal anterior nao mo-
difica a reacdo a dor, ao contrario do que sucede com uma lobotomia ou

lobectomia frontal.

Supde-se que ésse mecanismo envolve o sistema taldmico de projecdo
difusa de Morison e Dempsey (1942). Magoun e col. sugerem que Sao as
alteracoes désse sistema que diminuem o componente afetivo da percepcido
sensorial e privam a dor de seu aspecto desagradavel. O nuicleo dorsomedial
do talamo é um dos seus principais nucleos de associacio; recebe
fibras somaéaticas e viscerais provenientes da formacdo reticular e projeta-se
sébre a superficie lateral do lobo frontal, especialmente nas areas anterio-
res 4 4 e 4 6. Isso explica porque podem ser obtidos resultados semelhan-
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tes a lobotomia por lesdo désse nucleo, com a vantagem, segundo Orchinik
e col. (1950), de ndao se complicarem com alteracdes intelectuais, de acdédrdo com
os testes padroes.

Hiperalgesia (hiperpatia) superficial ou cutdnea — Este disturbio ca-
racteriza-se pelo fato de que um estimulo originariamente nio nocivo causa
dor ou porque um estimulo nocivo provoca mais dor do que normalmente.
Em alguns estados patoldgicos da pele os contactos normalmente nao dolo-
rosos, como o rocar das roupas, causam dor. Existem dois tipos de hiperal-
gesia: local ou primaria e secundaria,

Hiperalgesia local ou primaria ocorre em area de tecido lesado seja por
queimadura ou por infeccdo bacteriana. O limiar para a dor estd diminuido
de tal modo que mesmo estimulos ndo nocivos causam dor, geralmente do
tipo de queimacdo. Esta hiperalgesia é atribuida a alteragbes quimicas
locais (histamina, serotonina, bradicinina).

Hiperalgesia secundaria, também associada com lesdo tissular mas ocor-
rendo nos tecidos vizinhos nao lesados e algumas vézes a certa distancia
da lesdo. Nio ha baixa do limiar a4 dor (as vézes ha aumento) mas, a es-
timulagdo, a dor é mais intensa do que na pele normal. As hipé6teses aven-
tadas para explicar a hiperalgesia secundaria sdo as seguintes: a) meca-
nismo periférico, sendo a hiperalgesia explicada por um reflexo axdnico;
impulsos que transitam por uma fibra alcancam um ponto de dicotomia e
retornam a periferia por um ramo que libera alguma substancia causadora
de vasodilatacdo, a qual sensibiliza as terminagbes nervosas adjacentes; b)
mecanismo central, sendo a hiperalgesia atribuida a facilitacao central de-
vida ao bombardeio de impulsos que partem da zona lesada. Admite-se a
existéncia de um sistema interneural espinal entre as fibras aferentes do
sistema da dor e as fibras espinotalamicas. De certo modo a hiperalgesia
pode ser explicada segundo os mesmos mecanismos da dor referida. Além
disso, é mais provavel que a interacdo se realize no tidlamo ou no coértex
e nao na medula espinal.

Dor somdtica profunda e dor visceral — Nao ha diferenca fundamental
entre a dor que se origina em uma viscera e a que provém de uma estrutura
somatica profunda (musculos, tendbes e articulagdes). Ambas tém a mes-
ma qualidade, sdo difusas e mal localizadas. Os sistemas visceral e soma-
tico estdo estreitamente vinculados. As fibras aferentes das visceras fazem
parte dos nervos simpaticos e raramente do parassimpatico. Habitualmente
seus impulsos nao atingem niveis de consciéncia, salvo algumas excecodes
(fome e sede, plenitude do reto e da bexiga, etc.) E bem conhecido que o
parénquima visceral, assim como o cerebral, pode ser manuseado sem que
se desperte sensacio alguma. No decurso de intervencgoes cirurgicas feitas
com anestesia local as visceras de individuos conscientes podem ser corta-
das ou cauterizadas sem provocar dor. As visceras nao sido, contudo, com-
pletamente insensiveis, porém as membranas que as recobrem, o tecido de
sustentacdo, os pedanculos neurovasculares e os musculos viscerais é que
podem ser origem de dor localizada ou irradiada, que s6i ser referida a
partes distintas do corpo. Os impulsos assim originados sdo conduzidos por
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fibras que estdo incluidas em nervos simpaticos e excepcionalmente nos
parassimpaticos, tal como na regiao pélvica, esofago e traquéia. Ja que os
nervos simpaticos nio sado essenciais para os reflexos reguladores viscerais,
a simpatectomia para aliviar a dor nao provoca disfuncio visceral séria.

A dor visceral, em algumas circunstancias, é sentida no 6rgiao em que
se origina; é o que sucede na dor hepatica devida a congestao do figado,
na dor retrosternal da angina de peito, nas dores de dentes ou de ouvidos.
Esse tipo de dor é conhecido como dor esplincnica. Em todos ésses casos
a dor tem um carater mais ou menos difuso e a localizacio ndo é muito

precisa.

A dor somatica profunda localiza-se bastante bem quando tem sua
origem em tecidos situados proximo da superficie do corpo, por exemplo
nos tenddes ou aponeuroses superficiais, no periosteo de ossos imediatamente
sob a pele, nas paredes das cavidades abdominal e toracica. Ao contrario,
quando se origina em estruturas profundas, é mais difusa e s6i ser referida a
um ponto distante.

Na localizacao das sensacOes intervém dois fatores principais: a repre-
sentacdo cortical e a experiéncia. Quanto mais desenvolvida é aquela e mais
freqiiente esta ultima, mais precisa é a localizacAo. As visceras e os seg-
mentos profundos tém uma representacao cortical muito menos extensa do
que os receptores exteroceptivos e os impulsos aferentes das visceras e dos
musculos habitualmente ndo chegam a ser conscientes. Esses fatos bastam
para explicar porque as sensacdes profundas n&o tém um sinal local preciso
e sao referidas sob forma difusa ao segmento ou aos segmentos em que se
originaram e a regidoes da superficie de onde partem impulsos dolorosos
que chegam ao neuro-eixo pelas mesmas raizes medulares e estdo repre-

sentados nos mesmos pontos do cortex cerebral.

Dor referida — Aspecto importante é que a estimulagdo de uma via
sensitiva, em qualquer parte de seu percurso a partir do receptor, da origem
a uma sensacido que se projeta na periferia e niao no ponto estimulado.
Isso constitui a “lei da projecdo”. Um dos exemplos tipicos é represen-
tado pelo “membro fantasma”, muito freqiientemente acompanhado de dor:
um amputado pode ter sensacbes tais que o levam a sentir a presenca do
membro ausente. Irritacdo de raiz raqueana pela rotura do disco interver-
tebral da quinta lombar determina dor nas nadegas e na parte posterior da
coxa. A estimulacdo do cortex cerebral em pacientes com anestesia local
origina sensacdes que parecem ocorrer nio na area estimulada mas na pele
de alguma parte do corpo. Em todos ésses casos o coOrtex interpreta os
impulsos nervosos como se éles se houvessem originado em seus receptores
especificos. Todos ésses sido exemplos de um tipo de dor chamado ‘“dor pa-
tologica projetada”, causado por impulsos que, iniciando-se em qualquer pon-
to de uma via sensitiva, do nervo ao cértex, dao lugar a uma sensacido que
se projeta na regido onde estd o receptor dessa via. O elemento patolégico
é o estimulo, sendo normal a projecao; o cérebro foi “enganado”.

Relacionado com ésse fendmeno da projecao deve-se considerar a dor
referida, que é uma dor projetada em é&rea distante e geralmente superficial
em relacdo ao receptor estimulado.
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A dor referida é difusa, ndo se localiza bem, refere-se a diversos pon-
tos situados no dermatomo onde se origina e, se é intensa ou prolongada,
pode irradiar-se a todo o dermatomo ou, ainda, a derméatomos vizinhos. A
dor é referida nos dermatomos correspondentes as raizes dorsais as quais
se incorporam as fibras viscerais. O denominador comum a dor referida
visceral e a dor referida muscular é que ambas tém origem profunda em
relacdo a pele. A projecdo dessa dor profunda a superficie é o resultado
da pouca freqiiéncia da dor profunda e da incapacidade de verificar visual-
mente a fonte do estimulo. Dessa forma, o aprendizado parece ser um fator

importante na dor referida.

O mecanismo da dor referida ja foi objeto de muitos trabalhos. Sturge,
em 1883, atribuiu a hiperalgesia da angina de peito a um aumento de exci-
tabilidade do centro medular correspondente, devido aos impulsos anormais
vindos do coracdao. Os estimulos normais que chegam das partes sas a ésse
centro produziriam efeitos exagerados devido a tal hiperexcitabilidade. O
conceito da existéncia de um “foco irritdvel” na medula foi ulteriormente
desenvolvido por Head e também por Mackenzie (1912) para explicar a
dor referida e os fendmenos que a acompanham. Segundo Mackenzie os
impulsos originados nas visceras normalmente ndo chegam ao cortex cere-
bral, restringindo-se ao nivel espinal. Quando ha uma anormalidade em
uma viscera, os impulsos nervosos que provém dela originam a formacgédo
de um “foco irritavel” na medula. Os impulsos normais, que chegam da
pele e outras estruturas a ésse foco, insuficientes para estimular as fibras
espinotalamicas, sao agora facilitados, isto & ha soma dos impulsos visce-
rais anormais com os somaticos normais e éstes chegam assim ao cortex.
A sensacdao se refere a zona cutidnea correspondente de onde chegam habi-
tualmente impulsos & consciéncia e nao a viscera, de onde raras vézes se
originam impulsos. A hiperalgesia e a dor referida seriam, pois, o resultado
dessa situacao.

Wiggers (1936) e Hinsey e Phillips (1940) modernizaram a teoria de
Mackenzie com a hipdtese ‘“convergéncia-projecao” (fig. 11): algumas fibras
aferentes viscerais convergem com fibras cutaneas dolorosas sdbre o mesmo
neurdnio em algum ponto da via sensitiva, estando ésse sistema organizado
topograficamente para dar uma referéncia em térmos de dermatomo, es-
pecialmente através do feixe espinotaldmico. Os impulsos chegados ao cé-
rebro sao interpretados como provenientes da pele, interpretacdo que depende
da experiéncia prévia, na qual o mesmo feixe tenha sido estimulado por afe-
rentes cutdneos. A fibras dolorosas das raizes posteriores ultrapassam em
numero as fibras do feixe espinotalamico, de modo que varias fibras dolo-
rosas convergem sdbre uma fibra do feixe. Em toéda a experiéncia passada,
quando estes neurdnios espinotalamicos foram ativados, os estimulos pro-
vinham da superficie corporal. Agora, quando impulsos de origem visceral
alcancam o cortex cerebral, a interpretacio se realiza de acOrdo com a ex-
periéncia adquirida, ou seja, de uma dor que se origina em receptores cuta-
neos para a dor. Nesta teoria a facilitacBo ndo é necessdria para explicar
a dor referida. Désse modo evita-se a suposicio de que as fibras cutaneas
dolorosas estdo perpétuamente descarregando em quantidade inadequada



FISIOPATOGENESE DA DOR 161

para excitar os neurdnios espinotalamicos, a ndo ser que sejam facilitados.
Alguns autores consideram que ambos os mecanismos, a facilitacdo e a
convergéncia, podem operar.

09 « cutaneous
structures

visceral
structures

Fig. 11 — Esquema da teoria da “convergéncia-projecdo”
para explicar a dor referida. Ao neurémio A chegam fibras
cutdneas e ao C fibras viscerais: as primeiras ddo lugar @
dor cutdnea e as seguintes & dor wvisceral ndo referida
ou verdadeira dor espldncnica. No neurdnio B hd conver-
géncia de fibras cutdneas e wviscerais; os impulsos wvisce-
rais que chegam a éste neurénio ddo lugar & dor referida
no territério cutdneo correspondente a fibra cutdnea que
converge 8Obre éle (a, b e ¢ sdo os axdnios das células
A, B e C que correm pelo feixe espinotaldmico lateral).

Dor e inibigdo — Descreveu-se o interessante fato de que a seccdo de
um nervo sensitivo cutaneo diminui o limiar para a dor das estruturas pro-
fundas subjacentes, indicando que o sistema superficial exerce uma acao
moderadora sébre o limiar e intensidade da dor profunda (Head e Sherren,
1905; Foerster, 1927). Foerster observou que em dois pacientes nos quais
realizou incisGes no corddo posterior seguiu-se hiperalgesia limitada as
areas correspondentes as vias seccionadas, o que éle atribuiu a acgdo inibi-
dora que normalmente exerceriam sbébre a dor as fibras tacteis e propriocep-
tivas. Essa opinidao é discutida e alguns admitem a existéncia de fibras
centrifugas especificamente inibidoras da dor. Existe um caso relatado por
Trent (1956) que merece atencido: o paciente comecou a manifestar dor no
membro superior direito, maxima na axila e no polegar, quatro anos depois
de uma lesdo sbbre a regido témporo-parietal esquerda; a dor era acompa-
nhada de hiperalgesia as picadas e hiperestesia ao calor e frio, e aumentava
pela vibracdo de um diapasdo aplicado em areas do torax e do braco; a dor
espontdnea e a provocada desapareciam imediatamente pela pressdo exer-
cida sobre a superficie anterior da ponta dos dedos, desde o segundo até o
quinto; ulteriormente, com a pressdo no quarto e no quinto dedos ocorria
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o mesmo resultado; o mecanismo inibidor ndo mostrava fadiga e o proprio
paciente se mantinha sem dor pressionando seus dedos. Nao se tem idéia
sObre o mecanismo dessa inibicdo, embora se possa pensar que a atencao
exercesse algum papel através da formacgdo reticular.

A situacdo oposta, em que a dor tem uma acdo inibidora sdbre a per-
cepcido simultanea de estimulos nado dolorosos, ja foi também estudada por
Benjamin (1956), o qual observou que diferentes formas de dor experimental
aumentam o limiar para a sensacao auditiva.

Dor e sistema enddcrino — A hipofisectomia como tratamento do cancer
do seio trouxe a observacdo inesperada de uma diminuicdo ou anulagdo da
dor, que ocorre rapidamente depois da operacdo. Esse efeito nido se relacio-
na com a evolucao do tumor e foi observado em pacientes com e sem re-
missdo, assim como em pacientes com hipofisectomia total ou subtotal.
Essas observacOes abrem a possibilidade de que o sistema endécrino atue
potenciando ou inibindo as funcbes nervosas implicadas na dor. Relacio-
nado com ésse problema deve-se destacar que Feldman, Todt e Porter (1961)
observaram aumento do componente negativo do potencial evocado por es-
timulacdo do ciatico e registrado no hipotalamo, ndcleo intralaminar tala-
mico, formacédo reticular e lemnisco medial, por injecdo endovenosa de hidro-
cortisona. Covian, Lico e Antunes (1961) verificaram potenciacdo do po-
tencial evocado visual por aplicacido local de hidrocortisona e inibicdo por
DOCA (fig. 12 e 13).
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Fig. 13 — Efeito do acetato de desoxi-
corticosterona (DOCA ) sébre o potencial
evocado visual nmo cértex do gato. Em

min.

Fig. 12 — Efeito da hidrocortisona sobre

o potencial evocado visual do cortex ce-
rebral no gato. Em C, potencial evoca-
do por um lampejo luminoso antes da
aplicacdo local de hidrocortisona. As fo-
tografias seguintes mostram o efeito do
horménio no tempo, em minutos, indi-
cado embaixo de cada uma.

C, potencial evocado por um lampejo
luminoso. As fotografias seguintes mos-
tram o efeito do horménio no tempo, em
minutos, indicado embaixro de cada uma.

RESUMO

O estudo da dor é um capitulo do estudo das bases neurofisiologicas da
sensacdo, pois a dor nada mais é que uma sensacido de contetdo desagradavel

originada por estimulos nocivos.

Enquanto a funcao das outras modalidades

sensoriais é informativa ou gnodsica, a dor é de protecao.

O estudo da fisiologia da dor compreende o estudo dos receptores, dos
estimulos, das vias, das estruturas do sistema nervoso central que partici-
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pam da fisiologia da dor, da percepcdo dolorosa e das reacdes motoras e
neurovegetativas. Sao analisados os receptores e as vias e discutidas sua
especificidade, assim como a transmissdo da dor rapida e lenta por vias
nervosas diferentes até o coértex cerebral. E comentada a influéncia da
atencdo na intensidade da percepcio dolorosa e, com base em estudos experi-
mentais, é considerado que o circuito reticulo-cértico-reticular seja indispen-
savel para a percepcdo da dor.

No tocante a patologia da dor é examinada a insensibilidade congénita
a dor, sendo admitida a hipotese de que em algumas sinapses é modificado
o esquema de impulsos que dardo lugar a sensacdo dolorosa. E destacado
o papel do lobo frontal como parte de um mecanismo potenciador que con-
diciona o sofrimento geral do paciente. A dor referida é explicada pela
teoria da “convergéncia-projecdo” de fibras viscerais com fibras cutédneas
dolorosas sObre o mesmo neurdénio em algun ponto da via sensitiva. O re-
sultado da hipofisectomia trazendo uma diminuicdo ou anulagdo da dor no
cincer do seio abre debates em toérno do papel dos hormdnios na percepcio

dolorosa.

SUMMARY
Physiopathogenesis of pain

The study of pain is part of the research on the neurophysiological bases
of sensation, since pain is merely a sensation of unpleasant fecling brought
about by noxious stimuli. While the function of the other kinds of sen-
sation is informative or gnostic, pain plays a protective role.

The study of the physiology of pain includes the study of the receptors,
the stimuli, the pathways, the structures of the central nervous system,
the perception of pain and the motor and autonomic reaction. The recep-
tors and the pathways of pain, as well as their specificity, are analyzed.
The transmission of the quick and slow pain through different nervous
paths until the cerebral cortex is discussed. The influence of attention on
the degree of the perception of pain is commented. Based on experimental
researches, the reticulo-cortico-reticular circuit is considered as indispensable
for the perception of pain.

Regarding the pathology of pain, the congenital analgesia is analyzed,
the author accepting the hypothesis that in some synapses the pattern of
impulses which give rise to the sensation of pain is changed. Emphasis ‘s
given to the role played by the frontal lobe as part of a potentiating mecha-
nism which conditions the general distress of the patient. Referred pain s
explained by the theory of “convergence-projection” of visceral fibers and
cutaneous fibers for pain on the same neuron in some point of the sensory
path. The relief or ceasing of pain brought abouth by hypophysectomy in
cases of breast cancer gives rise to discussions on the role played by the
hormones on the perception of pain.
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