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MODELOS TEORICOS DE DOR

A humanidade tem buscado a compreensao da dor
desde a antiguidade e a ciéncia avan¢cou muito
nesta area nos ultimos 50 anos.
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Theories of pain, up to Descartes and after neuromatrix:
what role do they have to develop future paradigms?

Iana Burmistr

Nicolae Testemitanu State University of Medicine and Pharmacy, Chisinau, Republic of Moldova



PERSPECTIVA HISTORICA

As teorias mais antigas sobre dor refletiam as idelas
filosoficas baseadas em reflexdes empiricas

A dor ja foi definida como uma emocao, como sensacao ou
COMO uma experiéncia provocada por excesso de
estimulos.



TEORIA DO CONTROLE DOR PORTAO

A Teoria do controle do portao explicou que

as informag0des sensoriais que chegam no Centtra;

cortex cerebral sdo selecionadas no nivel oo ‘

medular (corno posterior da medula espinal). /" Gate Control System ™\

Ha vias ascendentes especializadas na Large diameter fiber Ol :\-O

transmissao da informacao dolorosa e outras o

especializadas na propriocepcao. INPUT = system [ >
= @/ 0

Estimulos nao dolorosos “fecham o portao” Small diameter fiber T /

para estimulos dolorosos, dificultando a
chegada destes ao nivel cortical

Fig. 2. Gate control theory of pain

As vias descendentes contribuem na
modulacao da dor.

Katz, Rosenbloom (2015); Melzack, R. (1999)



TEORIA DA NEUROMATRIX

A teoria da neuromatrix prop0e a dor como uma experiéncia
multidimensional produzida por um padrao “neuronal’
caracteristico, composto por impulsos nervosos gerados por uma
variedade de redes neurais — “a neuromatrix corporal” no cérebro.

Os mecanismos sensoriais da dor aguda sao bem compreendidos,
mas 0 mesmo nao ocorre com a dor cronica.



TEORIA DA NEUROMATRIX

A dor é produzida por uma ampla e bem distribuida rede neural no
_cerebro, ao inves de estlmu!os sensoriais evocados por lesao,
iInflamacao ou outra patologia.

A “neuromatrix” € determinada geneticamente e modificada pelas
experiéncias sensoriais, mecanismo primario que gera o padrao
neural que produz dor.

Assim, o0 padrao de percepg¢ao da dor € determinado por mulriplas
mfluenuas na qual a percepgao sensorial € apenas uma parte, que
converge para a neuromatrix.



TEORIA DA NEUROMATRIX

INPUTS TO BODY-SELF OUTPUTS TO BRAIN AREAS

NEURCMATRIX FROM: BODY-SELF THAT PRODUCE:

NEUROMATRIX PAIN PERCEPTION
Sensory, affective, and
cognitive dimensions

COGHNITIVE-RELATED BRAIN AREAS
Memories of past experience,
attention, meaning, anxiety

ACTION PROGRAMS Figure 1. Factors that contribute to
Involuntary and veluntary the patterns of activity generated by
sition patiems the body-self neuromatrix, which is
comprised of sensory (5), affective (A),
and cognitive (C) neuromodules. The

SEMEORY SIGHMALING SYSTEMS
Cutaneous, visceral, .
musculoskeletal inpuls

s |

EMOTION-RELATED BRAIN AREAS STRESS-REGULATION PROGRAMS

Limbic system and associated Cortisol, norepinephrine, and output patterns from the neuromatrix
homeostaticistress mechanisms endorphin levels produce the multiple dimensions of
Immune systom activity pain experience, as well as concurrent

homeostatic and behavioral responses.
"TIME ) TME From Melzack (2001), with permission.
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TEORIA DA NEUROMATRIX

Caracteristicas genéticas, fatores hormonais, fatores imunolégicos e
metabdlitos baterianos podem modular os processos patolégicos
periféricos e centrais.

O papel dessas substancias j& foram demonstrados na geragdo e

manutengdo da inflamacgdo e neuroinflamacgdo associadas a dor aguda,
dor crénica, obsesidade e desordens do sistema nervoso central.

Burmistr, 2018
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Fig. 3. The Puzzle of Pain: each element with its own picture (According to: Ben Cormack, 2017)

Burmistr, 2018



MODELO DE MEDO E EVITACAO DA DOR

LWS. Vigeyen, SJ. Linton/ PAIN® 153 (2012) 1144-1147

INJURY

DISUSE
DEPRESSION RECOVERY

/'DISABILITY

AVOIDANCE
HYPERVIGILANCE

PAIN EXPERIENCE CONFRONTATION

PAIN-RELATED FEAH
PAIN CATASTHDPHIZING NO FEAR

NEGATIVE AFFECTIVITY
THREATENING ILLNESS INFORMATION : :
Vlaeyen, Linton. Pain

Fig. 1. Graphical display of the fear-avoidance model, reproduced from Vlaeyen and Linton [39). 20121531144 1147



MODELO DE CRENCAS E COMPORTAMENTOS (MEDO E
EVITACAO DA DOR E AUTOEFICACIA)

Injury Low Disability
No Disuse
Low Depression

High Disability
Disuse
Depression

Avoidance

Confrontation
[ Painful experiences T

High functional self-efficacy
Low functional self-efficacy
N 4‘
\
\

1
1
ngh pain-related fear Low pain-related f:—:.-ar |
(catastrophizing & fear of (catastrophizing & fearof |
movement) movement) I

il

Fig. 1. Revised fear-avoidance model incorporating the mediational role of functional self-eflicacy.
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