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Resumo
A dor constitui uma experiéncia multidimensional que resulta da integragao entre componentes sensoriais,
emocionais, cognitivos e comportamentais. A definicdo contemporanea da International Association for the

Study of Pain (IASP) caracteriza a dor como uma experiéncia sensorial e emocional desagradavel associada
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ou semelhante aquela relacionada a dano tecidual real ou potencial, ressaltando que sua intensidade nao
pode ser inferida exclusivamente a partir da atividade nociceptiva periférica. Nesse contexto, estados
emocionais como ansiedade, medo, estresse, depressdo e catastrofizacio podem modificar
substancialmente a percepc¢ao dolorosa, enquanto emogdes positivas, expectativa de analgesia, distracdo e
sensagdo de seguranga podem reduzir sua intensidade. Essas interacdoes sdao mediadas por circuitos
envolvendo cortex pré-frontal, cértex cingulado anterior, insula, amigdala, substincia cinzenta
periaquedutal, medula rostroventromedial, locus coeruleus e corno dorsal da medula espinal. Os sistemas
opioide endogeno, serotoninérgico, noradrenérgico, dopaminérgico, glutamatérgico e GABAZérgico
participam da modulacao descendente da nocicepgao. Alteracdes persistentes desses circuitos contribuem
para sensibilizagdo central, cronifica¢do da dor e sobreposi¢ao entre dor cronica, transtornos depressivos e
ansiosos. A compreensao desses mecanismos sustenta 0 modelo biopsicossocial e reforca a necessidade de
avaliacdo integrada dos componentes somaticos, emocionais e cognitivos da dor. O reconhecimento da
influéncia emocional, entretanto, nao deve ser confundido com a atribuicdo da dor a uma causa
exclusivamente psicologica. A abordagem contemporanea considera que mecanismos nociceptivos,

neuropaticos e nociplasticos podem coexistir e interagir com fatores psicoldgicos e sociais.

Palavras-chave: Amigdala; Ansiedade; Coértex cingulado anterior; Depressdao; Dor; Dor nociplastica;

Emocdes; Modulagdo descendente; Sensibilizagdo central; Substancia cinzenta periaquedutal.

Abstract
Pain is a multidimensional experience resulting from the integration of sensory, emotional, cognitive, and
behavioral components. The contemporary definition by the International Association for the Study of Pain
(IASP) characterizes pain as an unpleasant sensory and emotional experience associated with, or resembling
that associated with, actual or potential tissue damage, emphasizing that its intensity cannot be inferred
solely from peripheral nociceptive activity. In this context, emotional states such as anxiety, fear, stress,
depression, and catastrophizing can substantially alter pain perception, whereas positive emotions,
expectations of analgesia, distraction, and a sense of safety can reduce its intensity. These interactions are
mediated by circuits involving the prefrontal cortex, anterior cingulate cortex, insula, amygdala,
periaqueductal gray, rostroventromedial medulla, locus coeruleus, and the dorsal horn of the spinal cord.
Endogenous opioid, serotonergic, noradrenergic, dopaminergic, glutamatergic, and GABAergic systems
participate in the descending modulation of nociception. Persistent alterations in these circuits contribute
to central sensitization, the chronification of pain, and the overlap between chronic pain and depressive and
anxiety disorders. Understanding these mechanisms supports the biopsychosocial model and reinforces the

need for an integrated assessment of the somatic, emotional, and cognitive components of pain. However,
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acknowledging emotional influence should not be confused with attributing pain exclusively to a
psychological cause. The contemporary approach considers that nociceptive, neuropathic, and nociplastic

mechanisms can coexist and interact with psychological and social factors.

Keywords: Amygdala; Anxiety; Anterior cingulate cortex; Central sensitization; Depression; Descending

modulation; Emotions; Nociplastic pain; Pain; Periaqueductal gray.

1 INTRODUCAO

A dor é um dos sintomas mais frequentes na pratica médica e constitui importante causa de
incapacidade, reducdo da qualidade de vida e utilizacdo de servicos de satde. Apesar de tradicionalmente
ter sido compreendida como consequéncia direta de leséo tecidual, atualmente sabe-se que a relagdo entre
intensidade da lesdo e intensidade da dor € complexa e variavel (Rainville, 2002).

A 1ASP estabelece que a dor € uma experiéncia pessoal influenciada em diferentes graus por fatores
bioldgicos, psicoldgicos e sociais. Além disso, diferencia explicitamente dor de nocicepcéo: a nocicep¢do
corresponde ao processo neural de codificacdo de estimulos potencialmente lesivos, enquanto a dor
representa uma experiéncia consciente mais complexa (

Essa distin¢do € fundamental para compreender por que dois individuos submetidos a estimulos
nociceptivos semelhantes podem apresentar respostas dolorosas completamente diferentes. Da mesma
forma, um individuo pode apresentar dor intensa diante de uma lesdo estrutural relativamente pequena,
enguanto outro pode apresentar pouca dor apesar de dano tecidual significativo (Rainville, 2002).

As emoc0Oes constituem um dos principais moduladores dessa experiéncia. Ansiedade, medo e
estresse podem aumentar a vigilancia para sinais de ameaca, amplificar a interpretacdo de estimulos
corporais e favorecer mecanismos de facilitacdo nociceptiva. Em contraste, seguranga, expectativa positiva,
distracdo e determinadas experiéncias emocionais podem recrutar mecanismos enddgenos de analgesia
(Zhuo, 2016).

O seguinte artigo objetivou compreender o resultado de uma interacdo dindmica entre entrada
nociceptiva periférica, processamento central, estado emocional, cogni¢cdo, memdria, expectativa e

contexto ambiental.

2 METODOLOGIA

Trata-se de uma revisao narrativa da literatura, de carater qualitativo, realizada com o objetivo de
descrever a modulagdo emocional da percepcao da dor

A busca bibliografica foi realizada em agosto de 2026 nas bases de dados PubMed, LILACS,

SciELO e Latindex, abrangendo publicagdes dos tltimos 15 anos. Foram utilizados os descritores: dor;
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modulagdo descendente; emocgdes; ansiedade; depressdo; amigdala; cortex cingulado anterior; substancia
cinzenta periaquedutal; sensibilizagdo central; dor nociplastica.

Inicialmente, foi realizada a leitura dos titulos e resumos para identificagdo dos estudos
potencialmente elegiveis. Em seguida, os artigos selecionados foram analisados na integra quanto aos

objetivos, metodologia, resultados e discussao

3 RESULTADOS E DISCUSSAO
3.1 NEUROFISIOLOGIA DA DOR

A dor resulta da ativacdo e do processamento integrado do sistema nociceptivo, constituido por
estruturas periféricas, espinhais e supramedulares. O processo inicia-se nos nociceptores periféricos,
terminagdes nervosas livres especializadas, predominantemente associadas a fibras sensitivas primarias,
capazes de detectar estimulos mecanicos, térmicos e quimicos potencialmente capazes de produzir lesdo
tecidual. A ativacdo desses receptores ocorre por meio de diferentes canais idnicos e receptores de
membrana, incluindo canais da familia TRP, ASIC e outros mecanismos sensiveis a alteracfes térmicas,
mecénicas, quimicas e inflamatdrias (Knotkova, 2019).

Ap0s a ativacao periférica, o potencial de acdo € conduzido pelas fibras aferentes Ad e C até o corno
dorsal da medula espinal. As fibras Ad, de maior velocidade de condugdo e parcialmente mielinizadas,
estdo associadas principalmente a chamada dor rapida, geralmente bem localizada e de carater agudo. As
fibras C, ndo mielinizadas e de condugdo mais lenta, estdo relacionadas a dor lenta, frequentemente difusa,
persistente e associada a componentes afetivos e autondmicos mais pronunciados (Fuchs, 2016).

No corno dorsal da medula espinal, especialmente nas Idminas de Rexed I, Il e V, ocorre importante
processamento inicial da informacdo nociceptiva. Os aferentes priméarios estabelecem sinapses com
neurénios de segunda ordem e interneurdnios excitatorios e inibitorios. Nesse nivel, a transmissao pode ser
amplificada ou reduzida por mecanismos de sensibilizacdo periférica e central, além da acdo de
neurotransmissores e neuromoduladores, como glutamato, substancia P, peptideo relacionado ao gene da
calcitonina (CGRP), GABA e opioides enddgenos (Bannister, 2014).

Os neurdnios de segunda ordem projetam-se para estruturas supramedulares por diferentes vias
ascendentes, entre as quais se destacam 0s tratos espinotalamico, espinorreticular e espinoparabraquial.
Essas vias ndo apresentam funcBes exclusivamente redundantes. O sistema espinotalamico esta
particularmente relacionado a transmissdo das caracteristicas discriminativas da dor, como localizagéo,
intensidade e duracdo. As projecdes espinorreticulares e espinoparabraquiais participam de respostas
autondmicas, comportamentais e afetivo-motivacionais, contribuindo para a associacéo entre o estimulo

nociceptivo e estados de alerta, ameaca e aversédo (Rainville, 2002).

Ciéncias da Saude em Contexto Geral — ISBN: 978-65-6223-034-5



Grasiele Mattei Ise dos Santos | Maria Julia Rosada Ossak | Vivian Guntzel Zenatti Lang | Erivar Moisés de Lima Junior |
Amanda Camur¢a de Azevedo | Heitor Salomao | Jonathan Jean Vilhaba | Aline Martins Adegas Choaib

As informacgfes nociceptivas alcancam o talamo, importante estacdo de integracdo e distribuicao
dos sinais para diferentes regides encefalicas, além de estruturas corticais e subcorticais envolvidas na
experiéncia dolorosa. Entre essas estruturas destacam-se o cortex somatossensorial primario e secundario,
a insula, cortex cingulado anterior, o cortex pré-frontal, amigdala, hipotalamo,tronco encefalico e
substancia cinzenta periaquedutal (PAG) (Rainville, 2002).

O cértex somatossensorial participa principalmente da analise das caracteristicas discriminativas do
estimulo, enquanto a insula esta envolvida na integracdo das informac@es interoceptivas e na percepcao da
intensidade e do estado corporal associado a dor. O cortex cingulado anterior apresenta importante
participacdo no componente afetivo-motivacional, relacionando o estimulo nociceptivo ao sofrimento e a
resposta comportamental. O cdrtex pré-frontal contribui para processos cognitivos superiores, como
avaliacdo da ameaca, expectativa, atencdo, tomada de decisdo e interpretacdo contextual da experiéncia
dolorosa. A amigdala participa do processamento emocional, especialmente relacionado ao medo e a
percepcdo de ameaca, enquanto o hipotdlamo contribui para respostas neuroenddcrinas e autondémicas
associadas a dor (Gebhart, 2003).

Essas estruturas ndo atuam de maneira independente, mas constituem redes neurais interconectadas,
frequentemente denominadas redes de processamento da dor. A experiéncia dolorosa emerge da interacao
entre  componentes sensoriais-discriminativos, afetivo-motivacionais e cognitivo-avaliativos, sendo
continuamente influenciada pelo contexto ambiental, pelas experiéncias prévias, pela atencdo, pelas
expectativas e pelo estado emocional do individuo (Rainville, 2002).

Além das vias ascendentes, o sistema nervoso central dispde de importantes mecanismos
descendentes de modulacdo da nocicepcdo. A substancia cinzenta periaquedutal, a medula
rostroventromedial e o locus coeruleus participam de circuitos descendentes capazes de inibir ou facilitar a
transmissao nociceptiva no corno dorsal da medula. Esses mecanismos envolvem sistemas opioidérgico,
serotoninérgico e noradrenérgico, permitindo que fatores cognitivos e emocionais modifiguem a
intensidade da experiéncia dolorosa (Gebhart, 2003).

Portanto, a neurofisiologia da dor ndo pode ser compreendida como uma transmisséo linear de um
estimulo periférico até o cortex cerebral. Trata-se de um processo dindmico, bidirecional e altamente
modulavel, no qual a informac&o nociceptiva é continuamente transformada e regulada ao longo das vias
periféricas, espinhais e supramedulares. Essa organizacdo explica por que a intensidade percebida da dor
pode ndo apresentar correspondéncia direta com a magnitude da lesdo tecidual e por que fatores emocionais,
cognitivos e contextuais podem aumentar ou reduzir significativamente a experiéncia dolorosa (Rainville,
2002).
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3.2 COMPONENTES DA EXPERIENCIA DOLOROSA

A experiéncia dolorosa pode ser didaticamente compreendida em trés dimensoes inter-relacionadas.
Componente sensorial-discriminativo: corresponde a caracterizacdo objetiva do estimulo doloroso,
incluindo intensidade, localizacédo, duracdo, qualidade e caracteristicas temporais. Esta predominantemente
associado ao tdlamo, cortex somatossensorial e insula posterior (Bushnell, 2013).

Componente afetivo-motivacional: determina o grau de desagradabilidade, sofrimento e percepcéo
de ameaca associado a dor. Envolve principalmente o cértex cingulado anterior, insula anterior, amigdala
e demais estruturas do sistema limbico, participando da geracdo de respostas emocionais, autonémicas e
comportamentais diante do estimulo nociceptivo (Rainville, 2002).

Componente cognitivo-avaliativo: estd relacionado a interpretacdo e ao significado atribuido a
experiéncia dolorosa, sendo influenciado por atencdo, expectativas, memaria, crencas, experiéncias prévias,
contexto e percepcao de ameaca. O cortex pré-frontal desempenha papel relevante na integracdo desses
fatores e na modulacao da resposta a dor (Bannister, 2014).

Essa divisdo possui carater predominantemente didatico, uma vez que as estruturas envolvidas
apresentam elevada conectividade funcional e interagdo dinamica. Dessa forma, regides tradicionalmente
relacionadas ao processamento emocional e cognitivo também participam diretamente da modulacdo da
nocicepc¢do, demonstrando que a experiéncia dolorosa resulta da integracdo continua entre mecanismos

sensoriais, afetivos e cognitivos (Rainville, 2002).

3.3 NEUROBIOLOGIA DA MODULACAO EMOCIONAL DA DOR

A modulacdo emocional da dor resulta da interacdo entre estruturas corticais e limbicas e 0s sistemas
descendentes de controle da nocicepcéo, capazes de regular a transmissao dos sinais dolorosos na medula
espinal. Entre os principais circuitos envolvidos destacam-se as conexdes entre o cortex pré-frontal, cortex
cingulado anterior e amigdala, a substancia cinzenta periaquedutal (PAG), medula rostroventromedial
(RVM) e o corno dorsal da medula espinal (Gebhart, 2003).

A PAG e a RVM constituem componentes centrais do sistema de modulagdo descendente, enquanto
0 cortex pre-frontal, o cortex cingulado anterior, a insula e a amigdala contribuem para a regulacéo da
nocicepgdo de acordo com o contexto cognitivo, emocional e comportamental. Esses circuitos podem
recrutar mecanismos neurotransmissores opioidérgicos, serotoninérgicos e noradrenérgicos, modificando a
excitabilidade dos neurdnios envolvidos na transmissdo nociceptiva (Bannister, 2014).

A ativacdo desses sistemas pode produzir inibicdo da transmissdo nociceptiva, promovendo
analgesia, ou facilitagdo nociceptiva, contribuindo para hiperalgesia e amplificacdo da experiéncia

dolorosa. Dessa forma, a modulacéo descendente ndo constitui exclusivamente um mecanismo analgésico,
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mas um sistema bidirecional capaz de atenuar ou potencializar a transmissao nociceptiva, dependendo do

estado fisiologico e do contexto emocional e cognitivo do individuo (Gebhart, 2003).

3.4 AMIGDALA E PROCESSAMENTO EMOCIONAL DA DOR

A amigdala ocupa posicao central na integracdo entre nocicepcao, processamento emocional e
percepcdo de ameaca. Recebe informagdes nociceptivas por vias diretas e indiretas e as integra com
informacdes sensoriais, cognitivas e contextuais, influenciando respostas autondmicas, comportamentais e
mecanismos de modulacdo da dor. Apresenta conexdes funcionais relevantes com o cértex pré-frontal,
cortex cingulado anterior, insula, hipotalamo, substancia cinzenta periaquedutal (PAG) e estruturas do
tronco encefélico. Na dor persistente, alteracdes na excitabilidade neuronal e no equilibrio entre
mecanismos excitatorios e inibitdrios da amigdala podem contribuir para a manutencdo e amplificacdo da
resposta nociceptiva. Esse processo esta associado a maior expressao de medo, ansiedade, hipervigilancia,
comportamentos de esquiva e alteracbes do humor, fatores que podem intensificar a percepcdo e
incapacidade relacionada a dor. Dessa forma, a amigdala ndo atua apenas na resposta emocional ao estimulo
doloroso, mas também participa da avaliagdo de sua relevancia ameacadora e do grau de desagradabilidade

associado a experiéncia dolorosa (Rainville, 2002).

3.5 ANSIEDADE E MODULACAO DA EXPERIENCIA DOLOROSA

A ansiedade pode modificar significativamente a experiéncia dolorosa por meio de mecanismos
cognitivos, emocionais, autonémicos e neurobioldgicos. Individuos com maior nivel de ansiedade tendem
a apresentar aumento da vigilancia e da atencdo direcionada as sensa¢cdes corporais, maior expectativa de
ameaga, interpretacdo mais negativa dos sintomas, hipervigilancia e intensificagdo da resposta aos
estimulos potencialmente nociceptivos. Também podem ocorrer maior comportamento de esquiva e
ativacdo de circuitos neurais relacionados ao medo e a avaliacdo de ameaca (Modernell, 2026).

A relacdo entre ansiedade e dor ¢ bidirecional: a dor pode desencadear ou intensificar sintomas
ansiosos, enquanto a ansiedade pode aumentar a percepcao e a intensidade da dor. Esse processo pode
estabelecer um ciclo de manutencéo caracterizado por dor, medo,hipervigilancia, aumento da percepcao de
ameaca, amplificacdo da experiéncia dolorosa, maior medo, contribuindo para a persisténcia dos sintomas
(Gebhart, 2003).

A associacéo entre ansiedade e dor crénica pode ser compreendida por modelos de vulnerabilidade
compartilhada e manutengdo mutua, nos quais fatores neurobioldgicos, cognitivos e comportamentais
contribuem simultaneamente para a intensificacdo e a manutencdo de ambas as condi¢es (Modernell,
2026).
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3.6 DOR CRONICA, DEPRESSAO E CATASTROFIZACAO

A dor cronica e o0s transtornos depressivos apresentam importante sobreposi¢do clinica e
neurobioldgica, com mecanismos parcialmente compartilhados relacionados a modulagdo nociceptiva,
processamento emocional e regulacdo cognitiva. A presenca de sintomas depressivos pode estar associada
ao aumento da intensidade percebida da dor, maior incapacidade funcional, fadiga, distarbios do sono,
sofrimento relacionado a dor e maior tendéncia a catastrofizacdo (Gebhart, 2003).

Por outro lado, a persisténcia da dor pode contribuir para reducéo da atividade fisica, isolamento
social, perda de funcionalidade, altera¢fes do sono e diminuicdo da participacdo em atividades previamente
reforcadoras, aumentando a vulnerabilidade ao desenvolvimento ou agravamento de sintomas depressivos.
Essa relacdo é predominantemente bidirecional e pode favorecer um ciclo de manutencdo entre dor,
alteracbes emocionais, prejuizo funcional e reducao da qualidade de vida (Gebhart, 2003).

Estudos de neuroimagem demonstram alteracdes parcialmente sobrepostas em pacientes com dor
crbnica, depressdo e transtornos de ansiedade, particularmente em redes relacionadas ao processamento
interoceptivo, controle cognitivo, saliéncia e regulagcdo emocional, envolvendo regides como a insula, o
cortex pré-frontal e o cortex cingulado. Esses achados sugerem a participacdo de circuitos neurais
parcialmente compartilhados, sem estabelecer que uma condicdo seja simplesmente manifestacdo ou
consequéncia direta da outra (Rainville, 2002).

A catastrofizacdo da dor corresponde a um padrao cognitivo caracterizado por ruminagao persistente
sobre a dor, amplificacdo da percepcéo de ameaca e sensacdo de incapacidade para controlar ou lidar com
os sintomas. E considerada um importante fator psicol6gico associado a intensificacdo e & manutencéo da
dor, podendo aumentar a atencdo direcionada aos estimulos nociceptivos e favorecer respostas emocionais
negativas (Gebhart, 2003).

Por meio desses mecanismos, a catastrofizacdo pode interferir nos processos de modulagédo
descendente da nocicepcdo, contribuindo para maior responsividade ao estimulo doloroso e amplificacéo
da experiéncia subjetiva da dor. Entretanto, ndo deve ser interpretada como invencdo, simulacdo ou
auséncia de base bioldgica para os sintomas. Trata-se de um processo cognitivo real, capaz de modificar a
atividade de redes neurais envolvidas na percepcao, avaliacdo emocional e modulagéo da dor, contribuindo
para a interacdo entre fatores neurobioldgicos, psicoldgicos e comportamentais na cronificagdo da

experiéncia dolorosa (Rainville, 2002).

3.7 SENSIBILIZACAO CENTRAL E DOR NOCIPLASTICA
A exposicéo persistente a estimulos nociceptivos pode induzir alteragdes funcionais e neuroplasticas
no sistema nervoso central, resultando em sensibilizagdo central, caracterizada pelo aumento da

responsividade dos neurbnios envolvidos no processamento nociceptivo.Clinicamente, a sensibilizacdo
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central pode manifestar-se por: hiperalgesia, alodinia; expansdo dos campos receptivos e aumento da
resposta a estimulos nociceptivos repetitivos (Rainville, 2002).

Esse mecanismo apresenta particular relevancia na fisiopatologia da dor nociplastica, definida pela
IASP como dor decorrente de nocicepcao alterada, na auséncia de evidéncias suficientes de lesdo ou doenga
tecidual que justifique a intensidade do quadro e sem evidéncias de lesdo ou doenca do sistema
somatossensorial capaz de explica-lo (Mercer Lindsay, 2021).

A dor nocipléstica ndo deve ser interpretada como dor de origem psicoldgica, constituindo um
descritor baseado em mecanismos fisiopatologicos. Pode coexistir com mecanismos nociceptivos e
neuropaticos no mesmo paciente. A fibromialgia representa um exemplo clinico no qual alteracdes do
processamento nociceptivo central e dos mecanismos de modulagéo da dor desempenham papel relevante
(Rainville, 2002).

3.8 NEUROPLASTICIDADE E CRONIFICACAO

A transicéo da dor aguda para a dor cronica envolve processos de neuroplasticidade decorrentes da
persisténcia da estimulagéo nociceptiva, com aumento da excitabilidade neuronal, alteragdes da transmisséo
sinaptica, reducdo dos mecanismos inibitdrios, reorganizacdo das redes corticais, modificacbes da
conectividade funcional e alteracGes na atividade de estruturas limbicas. A manutencdo de estados
emocionais negativos pode potencializar essas alterac6es neurofuncionais, contribuindo para a perpetuacao
e cronificagcdo do quadro doloroso (Gebhart, 2003).

3.9 ASPECTOS NEUROPSIQUIATRICOS

A interface entre dor cronica e psiquiatria apresenta particular relevancia em condigdes como
transtorno depressivo maior, transtornos de ansiedade, transtorno de estresse pos-traumatico, transtornos
relacionados ao estresse, insdnia, transtornos somaticos, catastrofizacdo da dor e transtornos por uso de
substancias. Essa associacdo nao implica relacdo causal linear, sendo mais adequadamente compreendida
pelo modelo de vulnerabilidade compartilhada e interacdo bidirecional, no qual fatores neurobioldgicos,
psicologicos e ambientais podem contribuir simultaneamente para o desenvolvimento e a manutencdo da

dor persistente e dos transtornos psiquiatricos (Rainville, 2002).

3.10 MODELO INTEGRATIVO DA MODULA(}AO EMOCIONAL DA DOR

O processamento da dor constitui um fenémeno neurobiologico complexo, resultante da interacdo
entre mecanismos nociceptivos periféricos, espinhais e supramedulares. O processo inicia-se com a
ativacdo dos nociceptores periféricos por estimulos potencialmente lesivos, cujos sinais sdo conduzidos

principalmente pelas fibras Ad e C até o corno dorsal da medula espinal. A partir dai, a informagao
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nociceptiva é transmitida por vias ascendentes, especialmente pelo trato espinotalamico, alcangcando o
tdlamo e diferentes estruturas do tronco encefalico. Posteriormente, ocorre integragdo em regides corticais
e subcorticais envolvidas na percep¢do e no componente afetivo da dor, incluindo o cortex
somatossensorial, a insula, o cortex cingulado anterior, a amigdala e o cortex pré-frontal (Fuchs, 2016).

Essas estruturas participam da avaliacdo cognitiva e emocional do estimulo doloroso, incorporando
fatores como atencdo, expectativa, experiéncias dolorosas prévias, medo, ansiedade, estresse e percepcao
de seguranca ou ameaca. Essas influéncias podem modificar significativamente a interpretacdo cerebral do
estimulo nociceptivo. A informacédo processada nessas redes também interage com estruturas responsaveis
pela modulacdo descendente da dor, particularmente a substancia cinzenta periaquedutal (PAG), a medula
rostroventromedial (RVM) e o locus coeruleus. Esses sistemas utilizam, entre outros, mecanismos
opioidergicos, serotoninérgicos e noradrenérgicos para regular a transmissdo nociceptiva no corno dorsal
da medula espinal (Rainville, 2002).

A modulacdo descendente pode resultar tanto em inibicdo quanto em facilitacdo da transmissao
nociceptiva. Dessa forma, estados de expectativa de alivio, seguranca e determinadas condi¢des contextuais
podem favorecer mecanismos analgésicos, enquanto medo, ansiedade, hipervigilancia e percep¢do de
ameaca podem aumentar a facilitacdo nociceptiva. A experiéncia dolorosa final, portanto, ndo corresponde
simplesmente a intensidade do estimulo periférico ou ao grau de dano tecidual, mas emerge da integracao
dindmica entre a entrada nociceptiva, o processamento cerebral e 0s mecanismos cognitivos e emocionais
envolvidos na sua interpretacdo (Mercer Lindsay, 2021).

Esse modelo neurobiol6gico demonstra que a dor deve ser compreendida como uma experiéncia
sensorial e afetiva multidimensional, na qual mecanismos periféricos e centrais interagem continuamente.
Consequentemente, estimulos nociceptivos de magnitude semelhante podem produzir experiéncias
dolorosas substancialmente diferentes, dependendo do contexto psicolégico, cognitivo, emocional e

ambiental em que sdo processados (Fuchs, 2016).

4 CONCLUSAO

A modulacdo emocional da dor constitui um fenémeno neurobioldgico complexo que resulta da
interacdo entre sistemas nociceptivos, limbicos, cognitivos e descendentes.

Amigdala, cértex cingulado anterior, insula, cortex pré-frontal, PAG, RVM e locus coeruleus
formam parte de uma rede integrada capaz de modificar a transmissdo e a interpretacdo dos sinais
nociceptivos. Estados como ansiedade, medo, estresse e depressdo podem favorecer a facilitacdo da dor,
enquanto seguranca, expectativa positiva, distracdo e mecanismos endogenos de analgesia podem reduzir

sua percepgéo.

Ciéncias da Saude em Contexto Geral — ISBN: 978-65-6223-034-5



Grasiele Mattei Ise dos Santos | Maria Julia Rosada Ossak | Vivian Guntzel Zenatti Lang | Erivar Moisés de Lima Junior |
Amanda Camur¢a de Azevedo | Heitor Salomao | Jonathan Jean Vilhaba | Aline Martins Adegas Choaib

A relacdo entre dor e sofrimento emocional €, portanto, bidirecional e neurobiologicamente
fundamentada. A dor persistente pode alterar circuitos emocionais, enquanto estados emocionais podem
modificar a intensidade e a persisténcia da experiéncia dolorosa.

Esse conhecimento também ajuda a compreender a dor nociplastica e os processos de sensibilizagdo
central, sem reduzir a dor a uma condicdo "psicologica”. A propria IASP reconhece que mecanismos
nociceptivos, neuropaticos e nociplasticos podem coexistir.

Do ponto de vista clinico, a principal consequéncia é a necessidade de abandonar uma viséo
exclusivamente estrutural da dor. O diagndstico e o tratamento devem considerar simultaneamente
mecanismos bioldgicos, processamento emocional, cognicdo, comportamento, sono e contexto
psicossocial.

A modulacdo emocional ndo torna a dor menos real. Pelo contréario, demonstra que a experiéncia
dolorosa € produto de um sistema nervoso altamente plastico, capaz de integrar sinais periféricos com

memoria, expectativa, ameaca, contexto e estado emocional.
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