Controlo de sintomas

As teorias da dor depois da teoria do portao

Introdugao

A teoria do portéo foi das primeiras a reconhecer a importancia dos mecanismos cerebrais no
fendmeno da dor, como um sistema activo que filtra, seleciona e modula os estimulos [1].
Também os cornos dorsais da medula espinal, ndo séo apenas locais de transmissédo passiva,

mas locais onde ocorrem actividades dinamicas de inibi¢do, excitagdo e modulagao.

No entanto, como explicar dores num membro que j& nédo existe. Com certeza essas dores ndo
tém origem periférica. E também conhecido o facto de a dor se correlacionar pouco com a
extenséo do dano tecidular. Estes factos parecem indicar que ha muito mais para além do dano

tecidular a explicar o fenémeno da dor.

A neuromatriz

Melzack, um dos proponentes da teoria do portdo [2], analisando o fendmeno da dor fantasma

chegou a quatro conclusoes [1]:

= Como o membro fantasma é sentido como sendo real, é razoavel concluir que o corpo que
sentimos normalmente é facilitado pelos mesmos processos neurais no cérebro. Esses
processos cerebrais sdo activados e modulados normalmente por estimulos no corpo, mas
podem actuar na sua auséncia.

» Todas as qualidades do corpo que normalmente sentimos, incluindo a dor, sdo também
sentidas na auséncia de estimulos do corpo. Daqui se pode concluir que a origem dos
padrdes que subjazem as qualidades da experiéncia residem nas redes neurais do cérebro,

isto é, os estimulos podem desencadear os padrdes, mas ndo produzi-los.
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= O corpo € percebido como uma unidade e é identificado como o “eu”, distinto de outras
pessoas € do mundo circundante. A experiéncia dessa unidade é produzida por processos
neurais centrais, ndo pode resultar do sistema nervoso periférico ou da medula espinal.

= Os processos cerebrais que subjazem ao eu-corpo sdo incorporados por especificagéo

genética, embora modificados pela experiéncia.

Estas consideragdes constituiram a base para um novo modelo conceptual — a neuromatriz

(figura 1).

As consideragdes referidas indicavam que o sistema nervoso central teria um papel muito
relevante. As areas envolvidas seriam o cortex e o talamo sensorial, mas também o sistema
limbico e projec¢gdes somato-sensoriais. Como as nossas percepgdes do corpo incluem
mecanismos visuais e vestibulares, conclui-se que areas disseminadas no cérebro devem estar

também envolvidas na dor [3].

O substrato anatémico do eu-corpo seria uma grande rede difusa de neurdnios, que consistiria
em ligagdes entre o talamo e o cortex e também entre o cortex e o sistema limbico. A essa rede
inteira, cuja distribuicdo espacial e ligagbes sindpticas seriam inicialmente determinadas
geneticamente e, mais tarde, esculpida pelos estimulos sensoriais, chamou Melzack a

neuromatriz (figura 1) [1].

O processamento ciclico e a sintese repetida de impulsos nervosos através da neuromatriz
determina o aparecimento de um padréo caracteristico: a neuroassinatura [1]. A neuroassinatura
da neuromatriz revela-se em todos os padrdes de impulsos nervosos que fluem através dela.
Partes da neuromatriz sdo especializadas no processamento de informagao relacionada com
eventos sensoriais relevantes, como lesdes, alteracdes de temperatura e estimulagéo de tecidos
erégenos, e podem ser rotuladas neuromodulos que imprimem subassinaturas na

neuroassinatura maior [3].
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A neuroassinatura, que seria um fluxo continuo da neuromatriz eu-corpo, seria projectada para
areas no cérebro — a central neural consciente — onde a corrente de impulsos nervosos é
convertida numa corrente de conhecimento em mudancga continua [3]. Além disso, os padrdes da
neuroassinatura podem também activar redes neurais para produzir movimento. Isto é, os
padrdes bifurcam-se, de modo que um padrdo segue para a central neural consciente (onde &
convertido na experiéncia do movimento), e um padrao semelhante segue através das redes
neurais, as quais activam eventualmente os neurdnios da medula espinal para produzir padrdes

musculares e acgdes complexas [3].

Figura 1. A neuromatriz
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A experiéncia da dor é também influenciada pela memoria de experiéncias passadas, pelo

significado da dor, pela atengéo, pela ansiedade e pelo humor.

Uma lesao ndo produz apenas dor, perturba também os sistemas de regulagdo homeostatica do
cérebro, produzindo stress e desencadeando mecanicismos complexos para restabelecer a
homeostasia [3]. O stress psicologico também tem importancia aqui. O reconhecimento desta

realidade proporciona um caminho para a compreens&o da dor crénica.

A perturbacdo da homeostasia por leséo desencadeia actividade neural, hormonal, imunol6gica

e comportamental para restaurar a homeostasia. Portanto, a teoria da neuromatriz considera a
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dor como uma experiéncia pessoal que resulta ndo apenas dos estimulos externos, mas de
mecanismos muito complexos que envolvem todo o organismo e que pode ocorrer mesmo sem

estimulo externo. Esses mecanismos estao esquematicamente representados na figura 1.

Para além da neuromatriz

O organismo é um todo e, embora, cada estrutura e fungéo possa ser estudada e apresentada
individualmente, tudo esta ligado a tudo, funcionando como um todo [4]. Cada teoria explica

apenas uma parte do puzzle (figura 2).

Figura 2. O puzzle da dor
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Descobriram-se conecgdes do olfacto e da visdo com a neuromatriz e possivelmente havera

outras como a audi¢do, o paladar e o tacto. Estas sdo questbes que no futuro se esclarecerao.
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A microbiota e a dor

A microbiota intestinal consiste no conjunto de bactérias, bacteriéfagos, virus, fungos e
protozoarios. Calcula-se que a relagéo entre células humanas e células bacterianas que habitam
o tracto gastrintestinal seja de cerca de 1:1. Nos Ultimos anos, descobriu-se uma rede funcional

de ligagdes entre a microbiota intestinal, 0 metabolismo do corpo e o sistema imune [5].

A hipéteses de uma interacgdo entre a microbiota intestinal e o sistema nervoso apoia-se numa
serie de dados in vitro e in vivo — 0 eixo intestino-cérebro. A comunicacao intestino-cérebro
ocorre através de mecanismos directos e indirectos. As células entero-enddcrinas conectam-se
com neurdnios vagais que convertem sinais com o glutamato como neurotransmissor. Além
disso, a microbiota intestinal produz substancias neuroactivas incluindo GABA, o triptofano e os
seus metabolitos, serotonina e catecolaminas, que podem sinalizar o hospedeiro por receptores
nas células intestinais ou por vias neurécrinas (aferente vagal ou espinal) [5]. Como evidéncia de
comunicagao indirecta, as células entero-endécrinas séo o sensor primario dos nutrientes
ingeridos e s&o responsaveis por uma série de hormonas intestinais que modulam a motilidade

intestinal, a homeostasia da glicose e o apetite

Dados recentes sugerem que a microbiota intestinal modula ndo s6 a dor visceral, mas também
as dores cronicas, inflamatorias e neuropatica e as cefaleias [5]. Em condi¢Ges de dor crénica, a
microbiota intestinal pode modular directa ou indirectamente a excitabilidade neuronal do sistema
nervoso periférico. No sistema nervoso central, a microbiota intestinal pode modular a indugao e
a manutencdo da sensibilizagé&o central regulando a neuroinflamagao, o que implica a activagao

de células na barreira hemato-encefalica, da microglia e de células imunoldgicas infiltrantes.

Os antibidticos favorecem um meio pré-inflamatério e um estado hiperalgico pela alteragéo do

contelido bacteriano, eliminando bactérias com propriedade contra-inflamatorias (bacteridides,
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enterecocos e lactobacilos) [5]. Também o tratamento com Lactobaccilus farciminis suprime a

hipersensibilidade visceral induzida pelo stress.

No caso da dor inflamatdria, a administracdo de antibidticos parece reduzir a hipersensibilidade,

apoiando o papel central da microbiota intestinal no desenvolvimento da dor inflamatéria.

A tolerancia aos opiodides resulta de uma série complexa de eventos que envolve a microbiota
intestinal. Estudos in vitro e in vivo revelaram que a administragdo de vancomicina oral, que
elimina selectivamente as bactérias gram-positivas, ou outros antibioticos, podem prevenir a

tolerancia aos opidides [5].

Conclusao

A dor envolve sem duvida um conjunto complexo de mecanismos também muito complexos. Um
longo caminho foi percorrido para a sua compreensdo, mas falta ainda muito para andar. Neste
percurso, muitas surpresas tém surgido, como o papel da microbiota intestinal, e muitas outras

poderao surgir. O caminho é longo, quanto ndo se sabe, mas interessante.
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