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Resumo 

A dor pode ser caracterizada como uma experiência sensorial e emocional 

desagradável associada a uma lesão real ou potencial nos tecidos. Ao nível 

neuroanatómico, a dor é detetada e codificada para que seja enviada ao sistema nervoso 

central, e pode ainda ser modulada, fenómeno que influencia a sua experiência. A 

modulação da dor, por sua vez, é mediada por diversos fatores, como por exemplo a 

cognição e as emoções. No caso da Fibromialgia (FM), ainda está por esclarecer a 

natureza desta relação. O presente estudo teve como objetivo investigar a relação entre o 

funcionamento cognitivo, mais precisamente as funções executivas, e a eficácia do 

sistema modulador descendente da dor, comparando indivíduos saudáveis e com FM.  

Utilizou-se um desenho experimental quantitativo, transversal e comparativo que 

integrou dados de dois estudos distintos (Estudo 1 com 23 indivíduos saudáveis e Estudo 

2 com 29 mulheres com FM). A metodologia utilizada envolveu o preenchimento de 

questionários, a aplicação de provas neuropsicológicas e a realização do paradigma 

psicofisiológico Conditioned Pain Modulation (CPM). 

No grupo de controlo, observou-se que um melhor desempenho cognitivo, 

particularmente nas tarefas de memória de trabalho e funções executivas, se associou a 

uma maior eficácia da modulação descendente da dor. Comparativamente, o grupo com 

FM apresentou uma analgesia endógena menos eficiente em resposta aos estímulos 

térmicos tónicos. Verificou-se ainda uma diferença significativa entre grupos na relação 

entre cognição e modulação da dor: nos indivíduos saudáveis, um melhor desempenho na 

memória de trabalho associou-se positivamente à eficácia inibitória da dor, relação que 

não se observou na FM, sugerindo uma alteração na integração entre processos cognitivos 

e mecanismos inibitórios da dor. 

Estes dados sugerem uma disfunção na integração entre os processos cognitivos e 

os mecanismos inibitórios da dor na FM, evidenciando um padrão diferente daquele que 

se apresenta no grupo de indivíduos saudáveis. Este estudo fornece uma base para futuras 

investigações que aprofundem a relação entre cognição e mecanismos inibitórios da dor, 

podendo contribuir para o desenvolvimento de abordagens clínicas focadas em melhorar 

a modulação descendente e a experiência da dor nesta população. 
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Abstract 

 Pain can be characterized as an unpleasant sensorial and emotional experience 

associated to an existent or potential injury. At a neuroanatomical level, pain is detected 

and coded as means to be sent to the central nervous system, and can also be modulated, 

a phenomenon that changes its experience at a sensorial level. Pain modulation is 

mediated by many factors, for example cognition and emotions. In conditions like 

Fibromyalgia (FM), the nature of this relationship remains unclear. The present study 

investigated the relationship between cognitive functioning, more specifically executive 

functions, and the effectiveness of the descending pain modulatory system, comparing 

healthy controls and FM patients.  

We used a quantitative, cross-sectional and comparative study design integrating 

data from two different studies (Study 1 with 23 healthy controls and Study 2 with 29 

women with FM). The methodology used involved completing questionnaires, 

administering neuropsychological tests, and performing the Conditioned Pain Modulation 

(CPM) psychophysiological experimental paradigm.  

 In the control group, we found an improved cognitive performance, particularly 

in working memory and executive function tasks, which was associated with greater 

effectiveness in descending pain modulation. Comparatively, the FM group showed less 

effective endogenous analgesia in response to tonic thermic stimuli. There was also a 

significant difference between groups regarding the relationship between cognition and 

pain modulation: a better performance in working memory in healthy controls was 

positively correlated with pain inhibition, a correlation that was not found in FM patients, 

suggesting a shift in the integration of cognitive processes and pain-inhibiting 

mechanisms. 

These data suggests the existence of a dysfunctional interaction between cognitive 

processes and pain-inhibiting mechanisms in FM, showing a different pattern from the 

one present in the group of healthy individuals. This study provides a basis for future 

research that delves deeper into the relationship between cognitive processes and the 

descending pain modulatory system and may contribute to the development of clinical 

approaches focused on the improvement of descending modulation and the experience of 

pain in this population. 
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Enquadramento teórico 
1. Definição de dor 

A dor pode ser definida como uma “uma experiência adversa sensorial e 

emocional associada, ou semelhante àquela associada, a um dano real ou potencial nos 

tecidos” segundo a Associação Internacional para o Estudo da Dor (IASP) (Raja et. al., 

2020). A experiência da dor deve ser vista sob uma perspetiva biopsicossocial, uma vez 

que esta é modelada por fatores ambientais e psicológicos que modificam a sua 

experiência (Gatchel et. al., 2007). A dor não é, portanto, uma experiência puramente 

sensorial, e envolve três importantes dimensões, nomeadamente a sensorial-

discriminativa, - que permite localizar e qualificar o estímulo nociceptivo - a afetiva-

emocional, - relacionada com as emoções que a experiência de dor suscita no indivíduo - 

e a cognitiva-avaliativa – refere-se aos processos cognitivos envolvidos no processamento 

e na resposta à dor (Melzack & Casey, 1968). A vivência de dor é inteiramente subjetiva 

e modulada pelo sistema nervoso central (SNC), que a amplifica ou, por outro lado, a 

diminui, levando em consideração fatores emocionais, cognitivos, motivacionais e 

contextuais (IASP, 2019), o que dificulta a sua caracterização e quantificação por parte 

do próprio ou de um observador. Atualmente a dor é conceptualizada tendo em conta a 

presença de fenómenos de neuroplasticidade, não estando limitada a uma resposta à 

existência de uma lesão periférica. A dor representa, por isso, uma experiência dinâmica 

modulada por mecanismos de plasticidade cerebral que podem amplificar, manter ou até 

mesmo gerar a dor na ausência de lesão periférica observável (Apkarian et al., 2011; 

Woolf, 2018). Tendo em conta esta definição atual abrangente, no contexto clínico toda 

e qualquer dor descrita deve ser aceite como tal, exista ou não dano observável nos 

tecidos. A dor é, portanto, um fenómeno complexo que pode ser classificado pela sua 

duração, localização, etiologia (dor nociceptiva, dor não-nociceptiva e dor nociplástica), 

sendo ainda essencial distinguir-se a dor aguda e a dor crónica. 

 

2. Classificação da dor pela duração 

a. Dor aguda 

A dor é classificada como aguda quando tem um começo súbito, tipicamente 

associado a uma lesão dos tecidos. Caracteriza-se, no geral, por uma curta duração, 

intensidade variável e uma relação temporal clara com o estímulo nocivo. A dor aguda 
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serve um papel de adaptação, sendo um sinal de que se passa algo de errado com o corpo 

que necessita de ser resolvido o mais rapidamente possível. Tem por isso, uma função de 

proteção da nossa integridade e bem-estar, sendo essencial para diagnosticar doenças 

(Raja et al., 2020). A dor aguda tem resolução quando a causa subjacente é tratada, no 

entanto, em alguns casos, a dor perdura por um longo período passando a classificar-se 

como dor crónica.  

 

b. Dor crónica 

Quando a dor persiste por mais do que três meses, passa a ser classificada como 

dor crónica (Treede et al., 2019). A dor crónica pode advir de um vasto leque de doenças 

e problemas de saúde, no entanto não deve ser vista como um simples sintoma, mas sim 

como uma condição de saúde por si só. De acordo com o IASP (2019), a dor crónica deve 

ser percebida como uma doença multifatorial, associada a alterações neuroplásticas ou à 

disfunção dos sistemas ascendentes ou moduladores descendentes da dor, o que contribui 

para a sua manutenção independente da presença de lesão nos tecidos. A gravidade da 

dor crónica depende da sua intensidade, do sofrimento emocional e do impacto que tem 

no desempenho das atividades do dia a dia da pessoa que afeta. A dor crónica é um 

problema de saúde pública, com implicações negativas a nível individual e social, 

estimando-se que cerca de 30% da população mundial sofre de dor crónica (Cohen, et. 

al., 2021), com maior prevalência no género feminino e aumentando com a idade, 

diminuindo significativamente a qualidade de vida dos indivíduos que afeta (GBD 2019 

Diseases and Injuries Collaborators, 2020). As repercussões da dor crónica traduzem-se 

em elevados custos socioeconómicos diretos, como os tratamentos farmacológicos, e 

indiretos, como o absentismo laboral e a perda de produtividade (Azevedo, et. al., 2016). 

 

3. Classificação da dor pela localização 

a. Dor nociceptiva 

 A dor nociceptiva resulta de estímulos dolorosos registados pelos receptores da 

dor. Podemos ainda classificar a dor nociceptiva como dor somática, proveniente da 

estimulação dos receptores à superfície da pele, como dor visceral, que tem origem na 

inflamação, infeção ou isquemia dos órgãos internos, ou como dor patológica, causada 

por dano ou por disfunção do sistema nervoso (Chen, et al., 2023; Woolf, 2010). 
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b. Dor não-nociceptiva 

A dor não-nociceptiva resulta de uma disfunção nas células nervosas, não estando 

associada a receptores específicos. Pode ser classificada ainda como dor neuropática, que 

surge de uma disfunção do sistema nervoso somatossensorial, ou como dor simpática, 

causada pela hiperatividade do sistema nervoso simpático (Chen, et al., 2023; Woolf, 

2010). 

 

c. Dor nociplástica 

 A dor nociplástica é um tipo de dor inteiramente diferente da dor nociceptiva e da 

dor não-nociceptiva, uma vez que se apresenta como uma disfunção nos mecanismos de 

modulação ascendentes e descendentes da dor, e se associa a um estado de sensibilização 

central que contribui para a manutenção da experiência de dor mesmo na ausência de um 

estímulo doloroso. Esta verifica-se particularmente em condições de dor crónica, como, 

por exemplo, a Fibromialgia (FM) (Fitzcharles, et al., 2021). Trata-se de um tipo de 

plasticidade do sistema nervoso maladaptativa. 

 

4. Sistema ascendente da dor 

O processamento da dor inicia-se pela transdução do estímulo através dos 

nociceptores, sendo este detetado e codificado. Estes recetores sensoriais detetam o sinal 

nociceptivo que pode ser mecânico, térmico, químico ou elétrico. Depois da transdução, 

o estímulo é transmitido até ao sistema nervoso central, sendo transformado num sinal 

elétrico pelas fibras neuronais. Os corpos celulares dos nociceptores formam as fibras de 

tipo A-δ, de condução rápida, e as fibras de tipo C, não mielinizadas e de condução lenta. 

Estas fibras são sensíveis a mudanças ao nível térmico, químico e mecânico, e 

estabelecem sinapses com os neurónios da porção mais superficial do corno dorsal da 

medula espinal, a lâmina I (Prescott & Ratté, 2017). Após esta primeira etapa, a 

informação sensorial ascende através de duas vias principais do fascículo antero-lateral: 

do trato espinotalâmico lateral, onde cruza contralateralmente e transmite informação 

acerca da localização e da intensidade da dor, e do trato espinorreticular, associada ao 

sofrimento e à componente emocional que tipicamente acompanham a experiência de dor 

(Peyron et al., 2000). O trato espinotalâmico lateral ascende para o núcleo ventral 

posterior lateral do tálamo e esta informação é depois projetada para o córtex 

somatossensorial. No que diz respeito ao trato espinorreticular, o mesmo envia 
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informação para os núcleos mediodorsais e intralaminares do tálamo que depois é 

projetada para a ínsula e para o córtex cingulado anterior (Liu & Kelliher, 2022).  

Durante a transdução e a transmissão, a dor pode passar por uma modulação 

através de processos top-down ou bottom-up, o que provoca a sua potenciação ou 

atenuação (Raja et al., 2011). O sistema nervoso exerce controlo sobre a própria 

sensibilidade, não se trata de um mero recetor de estímulos dolorosos. A modulação 

descendente (top-down) da dor é um processo comandado por áreas corticais frontais e 

límbicas, como o córtex pré-frontal e a ínsula, que enviam sinais inibitórios ou 

facilitatórios para a substância cinzenta periaquedutal (PAG). Por sua vez, a PAG ativa 

núcleos do tronco cerebral, entre eles bulbo rostroventromedial e o locus coeruleus. Estes 

núcleos enviam projeções para o corno dorsal da medula espinal onde inibem ou facilitam 

a transmissão do sinal nociceptivo do primeiro para o segundo neurónio (Basbaum & 

Fields, 1984; Tracey & Mantyh, 2007). Por outro lado, a modulação ascendente (bottom-

up) da dor refere-se aos mecanismos inibitórios ou facilitatórios que ocorrem no sistema 

nervoso periférico e modificam a intensidade do estímulo nociceptivo antes que ele seja 

transmitido para o sistema nervoso central. A Teoria do Controlo do Portão (Melzack & 

Wall, 1965) postula que a ativação das fibras não-nociceptivas de grande diâmetro inicia 

sinapses de natureza inibitória no corno dorsal da medula espinal, o que prejudica a 

transmissão do sinal de dor para o sistema nervoso central. Esta teoria explica, em parte, 

porque é que quando coçamos o local dorido a dor é atenuada momentaneamente. Por 

outro lado, os fenómenos de sensibilização que ocorrem no sistema nervoso periférico 

podem potenciar a sensação de dor. Na sensibilização periférica, mecanismos 

inflamatórios locais tornam os nociceptores hipersensíveis (Basbaumm et. al., 2009). Este 

fenómeno pode ser observado quando fazemos um corte num dedo, por exemplo: a 

hipersensibilidade força-nos a procurar parar o sangramento e aliviar a sensação de dor. 

Na sensibilização central, a estimulação nociceptiva contínua provoca alterações 

neuroplásticas no corno dorsal da medula espinal, o que leva à amplificação dos sinais 

dolorosos pelo próprio SNC conduzindo a estados de hiperalgesia e alodínia, os quais 

abordo mais à frente (Woolf, 2011). 

 

5. Sistema modulador descendente da dor 

O sistema modulador descendente da dor é composto por um conjunto de vias que 

modulam a dor ao nível da medula espinal. Estes circuitos inibem a experiência de dor, 
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atenuando-a (Ramaswamy & Wodehouse, 2021). Uma via inibitória importante para este 

sistema tem como ponto crucial áreas corticais, como o córtex pré-frontal e o córtex 

cingulado anterior, e partes do sistema límbico, como a ínsula. Estas áreas são 

responsáveis por avaliar o contexto e o significado do estímulo nociceptivo, por exemplo 

as expetativas, presentes, a ansiedade e o nível de ameaça, o que vai despoletar respostas 

pro-nociceptivas ou anti-nociceptivas, amplificando ou inibindo o estímulo, 

respetivamente. Estas áreas projetam informação para o mesencéfalo, mais precisamente 

para a PAG que, por sua vez, ativa núcleos do tronco cerebral. As projeções que partem 

da PAG estabelecem sinapses com o bulbo rostroventromedial, onde se inicia uma via 

serotoninérgica, e com o locus coeruleus, onde se inicia uma via noradrenérgica. Por fim, 

as fibras destas duas vias descem para o corno dorsal da medula espinal para modular a 

sinapse entre o primeiro e o segundo neurónio inibindo ou facilitando a transmissão do 

sinal nociceptivo antes de ascender ao sistema nervoso central (Basbaum & Fields, 1984; 

Willis, 1988; Apkarian et. al., 2005; Tracey & Mantyh, 2007). Este complexo circuito é 

fundamental para a analgesia endógena e explica como os fatores psicológicos podem 

modular fisicamente a dor (Liu & Kelliher, 2022). Em suma, o sistema modulador 

descendente inibe a perceção de estímulos dolorosos através da libertação de endorfinas, 

fazendo sinapse no corno dorsal da medula espinal. 

O sistema modulador descendente da dor não tem apenas um papel anti-

nociceptivo, onde as vias neuronais inibem o sinal de dor na medula. Este sistema possui 

igualmente um papel pro-nociceptivo, no qual as vias neuronais originadas nas mesmas 

áreas cerebrais amplificam o estímulo doloroso. Estes circuitos neurais desempenham um 

papel importante de proteção, sendo ativados quando é necessário tomar um curso de ação 

urgente, por exemplo quando tocamos numa superfície quente, o sistema modulador 

descendente procura amplificar a perceção deste estímulo para ativar um reflexo de fuga 

em resposta. Nas condições de dor crónica, as vias facilitatórias têm muito mais atividade 

em comparação com os circuitos inibitórios (Ossipov et. al., 2014). 

 A modulação da dor, tanto facilitatória como inibitória, pode ser explicada por 

mecanismos como a sensibilização central e a sensibilização periférica. A sensibilização 

periférica é causada pela hiperexcitação dos nociceptores que foram danificados ou 

lesionados. Por sua vez, a sensibilização central é um fenómeno causado por uma 

disfunção dos neurónios da medula espinal que sofrem uma hiperexcitação na presença 

de determinado estímulo, causando uma dor persistente mesmo depois da resolução do 
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evento original e contribuindo para a manutenção e cronificação da dor (Lopes, 2004; 

Woolf, 2011).  

 

6. Avaliação da dor 

O fenómeno da dor é difícil de estudar uma vez que é uma experiência altamente 

subjetiva e complexa, e a sua perceção e vivência são influenciadas por diversos fatores 

como, por exemplo, aspetos emocionais, cognitivos, contextuais, sociais e culturais, o que 

reflete a natureza biopsicossocial da mesma (Boersma & Flink, 2025; Zhang, et. al., 

2024). 

Para comunicar efetivamente o nível de dor que o indivíduo sentiu ou está a sentir 

são utilizadas escalas de dor, como, por exemplo, a Escala Visual Analógica (EVA) 

(Langley & Sheppeard, 1985), - que consiste numa linha reta, onde um extremo 

representa “sem dor” e o outro a “pior dor imaginável” e o indivíduo deve assinalar o 

ponto que melhor representa a dor sentida - a Escala de Classificação Numérica (NRS) 

(Farrar, et. al., 2001), - o indivíduo deve classificar a sua dor entre “0 - ausência de dor” 

e “10 - pior dor imaginável” - e a Escala de Classificação das Faces da Dor (Tsze, et. al., 

2013) - tipicamente utilizada com crianças, é composta por uma série de rostos com 

expressões faciais desde “ausência de dor” até “a pior dor possível” e a criança deve 

escolher a face que melhor representa a dor que sente. 

 Tendo em conta a variabilidade e a complexidade deste fenómeno têm sido 

desenvolvidos inúmeros paradigmas experimentais para a sua caracterização de forma 

objetiva. O Quantitative Sensory Testing (QST) é um método experimental que permite 

quantificar limiares de dor, toque, vibração e temperatura, de modo a caracterizar a 

tolerância das fibras nervosas a uma larga variedade de estímulos. Este conjunto de 

procedimentos é conveniente para os contextos laboratorial e clínico para diagnosticar, 

avaliar e monitorizar a função somatossensorial e classificar os fenótipos sensoriais em 

indivíduos com e sem dor crónica (Van Driel, et al., 2024). 

O limiar de dor refere-se à intensidade mínima com que um estímulo é 

percecionado como doloroso. Este limiar varia de indivíduo para indivíduo e varia ao 

longo do tempo (Lopes, 2004). Distingue-se da tolerância à dor, que corresponde à 

intensidade máxima de um estímulo doloroso que um indivíduo é capaz de suportar. O 

limiar de dor é um parâmetro estático do QST, pelo que se avalia a resposta da pessoa a 

estímulos aplicados de forma isolada, ignorando variações temporais ou espaciais. Para 
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avaliar o limiar de dor utiliza-se o algómetro que nos permite aplicar pressão mecânica 

crescente e controlada na superfície da pele, geralmente no músculo do trapézio. Em 

condições de dor crónica, os limiares de dor são muito utilizados para averiguar a 

presença de sensibilização central e caracterizar fenótipos em contexto clínico, uma vez 

que pacientes com dor crónica têm um limiar de dor significativamente mais baixo 

quando comparados com a população saudável (Amiri, et al., 2021). 

 A somação temporal e a somação espacial são paradigmas experimentais que 

medem parâmetros dinâmicos do QST, utilizados para avaliar a componente pro-

nociceptiva do sistema modulador descendente. A somação temporal é um mecanismo 

excitatório nociceptivo que corresponde ao aumento da perceção de dor durante períodos 

de estimulação nociceptiva repetidos e constantes. Isto acontece através da ativação de 

um único neurónio pré-sináptico que excede o limiar sináptico do neurónio pós-sináptico. 

A somação temporal é uma forma de estudar o fenómeno Wind-Up, que ocorre quando 

estímulos nocivos repetidos ativam as fibras C, o que aumenta progressivamente a 

resposta dos neurónios ao nível da medula espinal, sugerindo que ocorreu uma 

diminuição da modulação inibitória descendente e exacerbando a perceção do estímulo 

(Mendell, 2022). 

 Por sua vez, a somação espacial corresponde à amplificação da sensação de dor 

durante a perceção de múltiplos estímulos dolorosos em vários locais do corpo num dado 

momento (Curatolo, 2017). Isto corresponde a um fenómeno de excitabilidade de 

múltiplos neurónios pré-sinápticos que excedem o limiar sináptico do neurónio pós-

sináptico, potenciando a sensação de dor. 

A somação temporal e a somação espacial são indicadores de sensibilização 

central, o que se pode traduzir numa diminuição do limiar da dor, tornando o sistema 

nervoso mais sensível a estímulos tipicamente inócuos.  

Uma das principais maneiras de avaliar a modulação da dor no contexto 

experimental e clínico é através do Conditioned Pain Modulation ou CPM. Trata-se de 

um paradigma experimental psicofisiológico que permite caracterizar e estudar o controlo 

inibitório difuso para estímulos nocivos (em inglês: Diffuse Noxious Inhibitory Control 

ou DNIC), descrito pela primeira vez por Melzack (1975) e inicialmente estudado em 

animais, no qual a presença de um estímulo doloroso inibe a perceção de um outro 

estímulo doloroso (“pain inhibits pain”). Avalia-se a vertente anti-nociceptiva do sistema 

modulador descendente da dor através de medidas de auto-relato, verificando-se se a 

perceção dolorosa do estímulo de teste é diminuída quando é aplicado um estímulo 
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condicionante (Pud et al., 2009; Yarnitsky, 2015). O estímulo condicionante pode ser 

administrado ao mesmo tempo que o estímulo de teste (protocolo paralelo) ou antes deste 

(protocolo sequencial), e deve ser aplicado numa região distante do estímulo de teste, 

geralmente na zona homóloga contralateral. Os estímulos utilizados podem ser da mesma 

natureza (ex. estímulo de teste e estímulo condicionante térmicos) ou de tipos diferentes 

(ex. estímulo de teste mecânico e estímulo condicionante térmico) (Ramaswamy, & 

Wodehouse, 2021). Espera-se que o indivíduo classifique a dor provocada pelo estímulo 

de teste como mais baixa quando o mesmo é aplicado em simultâneo com o estímulo 

condicionante, e, portanto, se uma dor inibe a outra.  

 O CPM é um método experimental útil para estudar e categorizar o funcionamento 

do sistema modulador descendente da dor, e entender se existe algum compromisso do 

mesmo. Quando aplicado o CPM em pessoas saudáveis observa-se uma modulação 

inibitória do estímulo nóxico, refletindo a natureza analgésica dos mecanismos 

descendentes. Por outro lado, na população com dor crónica verifica-se um desequilíbrio 

na modulação descendente, reforçando o funcionamento das vias facilitatórias e 

amplificando o estímulo (Pereira-Silva, et al., 2025). Em contexto clínico, a eficácia do 

sistema modulador descendente da dor pode ser avaliada através do CPM para prever o 

risco de um indivíduo desenvolver dor crónica e personalizar a intervenção médica para 

reduzir o sofrimento (Yarnitsky, et. al., 2008).  

 Através do CPM é também possível estudar as variáveis que podem comprometer 

a analgesia endógena e o sistema modulador descendente da dor. Por exemplo, Van 

Oosterwijck e colaboradores (2024) estudaram a relação entre o CPM e a prática de 

exercício físico em indivíduos saudáveis. Os indivíduos que praticam exercício físico 

parecem ter uma melhor capacidade de inibição de estímulos dolorosos. Um outro achado 

diz respeito à expetativa de analgesia e à antecipação de um estímulo doloroso mediada 

pela ativação top-down do córtex pré-frontal que diminui significativamente a dor sentida, 

verificando-se maior eficácia do funcionamento do sistema modulador descendente 

(Ishikawa, et al., 2025; Nascimento, et al., 2024). O estudo de Colebaugh e colaboradores 

(2023) concluiu que ouvir as nossas músicas favoritas parece facilitar a analgesia 

endógena, quando comparada com a exposição a música comercial e ruído branco. Um 

outro estudo de Staffe e colaboradores (2019) constatou que as perturbações do sono, 

nomeadamente a insónia, prejudicam o funcionamento do sistema modulador 

descendente da dor. 
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7. Cognição e dor 

A cognição pode ser definida como todos os processos mentais conscientes e 

involuntários que ocorrem no cérebro e nos permitem obter informação acerca do meio, 

guardá-la e manipulá-la de modo a orientar o nosso comportamento a objetivos definidos 

previamente (Eysenck & Keane, 2020). A cognição envolve as capacidades de perceção, 

atenção, linguagem, raciocínio, imaginação, pensamento, memória e aprendizagem, que 

apresentam uma interdependência devida ao caráter integrado do cérebro. 

A cognição também tem um papel importante na regulação e experiência de dor. 

A experiência de dor, por sua vez, também pode ter um impacto negativo na cognição, 

pois o processamento de sinais dolorosos pode levar a um estado de fadiga mental 

(Bushnell, et. al., 2013). A dor é um fenómeno que obriga ao processamento cognitivo e 

exige atenção, competindo com outros estímulos por recursos cognitivos. Estímulos 

nocivos parecem impactar os mecanismos de controlo top-down da atenção, que filtram 

estímulos irrelevantes e nos permitem manter o foco em tarefas cognitivas complexas. 

Nas condições de dor crónica, esta sobrecarga contínua leva à fadiga mental, 

caracterizada por uma velocidade de processamento de informação diminuída, 

verificando-se tempos de reação mais longos e compromisso das capacidades 

psicomotoras. Além disso, observam-se também défices mnésicos e alterações do 

funcionamento executivo (Moriarty, et. al., 2011). Trata-se de uma relação bidirecional: 

a experiência de dor induz défices cognitivos que, por sua vez, contribuem para a 

manutenção e cronificação da dor. 

De acordo com a Teoria dos Recursos Cognitivos Limitados, o cérebro humano 

não é capaz de atender aos numerosos estímulos a que está exposto a todos os instantes. 

Deste modo, é feita uma seleção, de modo consciente ou inconsciente, dos estímulos mais 

importantes a serem processados em cada momento. A dor é um estímulo nocivo para o 

organismo que necessita de resolução imediata, e, por este motivo, os recursos cognitivos 

são alocados para o processamento da dor (Patel, et. al., 2025; Phelps, et. al., 2021).  

A Teoria do Controlo Atencional sugere que o processamento da dor crónica se 

deve à falha do controlo inibitório da atenção, existindo portanto uma ineficiência do 

funcionamento executivo. A dor, enquanto estímulo saliente e que necessita de rápida 

resolução, capta a atenção automaticamente. Não se trata de recursos cognitivos 

limitados, mas sim do favorecimento do processamento da dor em detrimento de outras 
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tarefas cognitivas, que pode ser feita de forma voluntária ou involuntária (Eysenck, et. 

al., 2007; Sarapas, et. al., 2017).  

Os Modelos Motivacionais podem também explicar a relação entre a dor e a 

cognição, nomeadamente no contexto do controlo atencional (Van Damme, et. al., 2010). 

A dor deve ser analisada tendo em conta o comportamento orientado por objetivos, ou 

seja, como algo que compromete a execução das tarefas e interfere com as prioridades do 

indivíduo. A dor passa a ser vista como um estímulo motivacional prioritário, que orienta 

a atenção para o processamento da informação relacionada com a mesma.  

O processamento da dor crónica introduz uma necessidade de adaptação do 

córtex, induzindo mudanças anatómicas e funcionais, que, por sua vez, impactam o 

funcionamento cognitivo (Moriarty, et. al., 2011). O Córtex Pré-Frontal (CPF) é uma 

estrutura importante para o processamento afetivo e cognitivo da dor que, em situações 

de perceção prolongada de estímulos nociceptivos, apresenta alterações na modulação 

dopaminérgica, o que contribui para uma analgesia endógena ineficaz e para a 

cronificação da dor (Domenico & Mapelli, 2023). O Córtex Cingulado Anterior (CCA) é 

uma área do cérebro que processa a componente sensorial da dor e está envolvido na sua 

modulação top-down. Nas pessoas com dor crónica, o CCA encontra-se num estado de 

hiperexcitabilidade, o que provoca uma perceção nociceptiva alterada (Lançon & 

Séguéla, 2023). Observa-se ainda uma diminuição da substância cinzenta no CCA, no 

córtex órbito-frontal, na ínsula direita, no giro orbital médio direito, no giro superior 

médio esquerdo e no tronco cerebral (Fritz, et. al., 2016; Rodriguez-Raecke, et. al., 2009; 

Rodriguez-Raecke, et. al., 2013). Estas mudanças devem-se, em parte, às alterações no 

funcionamento motor e na integração de sinais sensoriais (Rodriguez-Raecke, et. al., 

2013). 

Ainda não é claro se as alterações anatómicas e funcionais no cérebro são causadas 

pelas condições de dor crónica ou se são um fator predisponente para as mesmas 

(Rodriguez-Raecke, et. al., 2013). Alguns estudos indicam que estas alterações podem ser 

revertidas quando é executado um tratamento eficaz para a dor crónica (Brennecke, et. 

al., 2025; Seminowicz, et. al., 2011). É importante acrescentar que comorbilidades, como 

a depressão, a ansiedade, a fadiga e as perturbações do sono, influenciam a relação entre 

dor e cognição, interferindo tanto na perceção da dor como no desempenho cognitivo, e 

podem contribuir para a manutenção e para o agravamento dos défices observados (Field, 

2024; Haidary, et. al., 2024). 
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Em suma, a literatura considera que a cognição e a dor estão em constante 

dinâmica e influenciam-se mutuamente através de mecanismos atencionais, 

motivacionais e relacionados com a neuroplasticidade (Bushnell, et. al., 2013; Lumley, 

et. al., 2011; Khera & Rangasamy, 2021). No entanto são necessários mais estudos para 

compreender os mecanismos subjacentes à modulação da dor, de forma a permitir uma 

intervenção mais eficaz em condições de dor crónica, como é o caso da Fibromialgia. 

 

8. Fibromialgia 

A Fibromialgia (FM) é uma condição de dor crónica caracterizada por sintomas 

como fadiga, cefaleias, alterações ao nível sensorial, alterações do humor, alterações do 

trato intestinal, como a colite, e sintomas cognitivos diversos, como perturbações do sono 

e confusão (Häuser et al., 2015; Clauw, 2014). As dores são de natureza difusa, afetam 

as junções neuromusculares, e são provocadas por uma diferenciação nos mecanismos de 

modulação das vias ascendentes da dor (Riberto & Pato, 2004). Por esta razão, os 

indivíduos com fibromialgia podem ter dificuldade em descrever a localização exata da 

dor ou o começo e duração da mesma (IASP, 2019).  

Ainda não se sabe ao certo quais são as causas da fibromialgia, no entanto 

acredita-se que advém de um conjunto de fatores genéticos e ambientais, de doenças 

crónicas, do stress elevado ou da vivência de um evento traumático. Atualmente, o 

diagnóstico desta condição é feito através da história clínica do indivíduo e de medidas 

de autorrelato (Clauw, 2014). Em 1990, a American College of Rheumatology [ACR] 

elaborou os critérios de diagnóstico da FM (Wolfe, et. al., 1990). Para ser diagnosticado 

com FM, o indivíduo deveria manifestar os seguintes sintomas: 1) Dor generalizada, 

apresentando dor do lado esquerdo do corpo, dor do lado direito do corpo, dor acima da 

cintura, dor abaixo da cintura e dor axial esquelética; 2) Dor à palpação digital em 11 de 

18 pontos sensíveis. Estes critérios eram redutores e não tinham em conta toda a 

sintomatologia e problemas cognitivos experimentados pelas pessoas com FM. Por este 

motivo, em 2010, a ACR elaborou novos critérios que têm em conta estes sintomas 

característicos (Häuser & Wolfe, 2012). Um indivíduo preenche os critérios diagnósticos 

para FM se se verificarem as seguintes condições: 1) A Pontuação de Dor Generalizada 

é igual ou superior a 7 e um Índice na Escala de Severidade de Sintomas igual ou superior 

a 5, ou Pontuação de Dor Generalizada entre 3 e 6 e um Índice na Escala de Severidade 

de Sintomas igual ou superior a 9 pontos; 2) Os sintomas estão presentes num nível de 
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intensidade mais ou menos constante nos últimos 3 meses; 3) O indivíduo não tem outra 

síndrome que possa explicar a presença de dor. 

Observam-se alterações anatómicas e funcionais no córtex de indivíduos com FM, 

particularmente nas regiões associadas à perceção e ao processamento da dor, como o 

córtex cingulado anterior, a ínsula e o tálamo, onde se verifica uma menor espessura da 

substância cinzenta (Napadow, et. al., 2010). É, por isso, frequente manifestarem-se 

disfunções ao nível neuropsicológico nas pessoas com FM (Goulart et al., 2017). As 

alterações cognitivas mais comuns na FM são a diminuição da velocidade de 

processamento de informação, a disfunção executiva, nomeadamente alteração da 

capacidade de flexibilidade cognitiva, da capacidade de controlo inibitório da atenção e 

da memória de trabalho, a diminuição da capacidade atencional e alterações da memória, 

mais precisamente da memória episódica e da memória semântica (Goulart et al., 2017; 

Berryman et al., 2014). Constata-se também a existência de comorbilidades, como 

perturbações do sono, e alterações do humor ou perturbações psiquiátricas, como a 

depressão e a ansiedade, que podem por si contribuir para a manutenção da dor (Suhr, 

2003). Estes achados sugerem uma interação mútua e complexa entre a dor crónica e o 

funcionamento cognitivo. 

O tratamento da FM é multimodal, pelo que não existe uma única intervenção 

eficaz para todos os casos. Por esta razão é importante conhecer e considerar as 

particularidades de cada indivíduo. O tratamento pode ser farmacológico, e pode passar 

pela administração de ansiolíticos, analgésicos não-opióides, anti-reumáticos e sedativos 

(Giorgi, et. al., 2024). Quanto às alternativas não-farmacológicas, pode ser recomendado 

a psicoterapia, a terapia cognitivo-comportamental, o alongamento e fortalecimento 

muscular, a hidroterapia, a estimulação nervosa elétrica transcutânea, as técnicas de 

relaxamento, o biofeedback, algumas técnicas de medicina alternativa, a fisioterapia, a 

imobilização, e o exercício físico (García, et. al., 2016). O conjunto destas técnicas visa 

mitigar não só a dor, mas também as comorbilidades associadas à FM, melhorando a 

qualidade de vida das pessoas com esta síndrome. 

 

a. Alterações da perceção da dor na FM 

 A dor na FM é frequentemente descrita como persistente, difusa e não explicada 

por lesões observáveis. A sua presença deve-se a alterações dos mecanismos de 
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processamento e de modulação ao nível do sistema nervoso central. As alterações na 

perceção da dor na FM são multifatoriais, pelo que resultam da interação entre 

mecanismos neuroanatómicos, neuroquímicos e psicológicos. 

 As pessoas com FM parecem ter uma maior sensibilidade aos estímulos dolorosos, 

verificando-se uma sensibilização central para a dor, isto é, uma amplificação dos 

estímulos inócuos. Este fenómeno traduz-se numa manifestação clínica conhecida por 

alodínia, e corresponde a uma diminuição do limiar da dor (IASP, 2019). Para além disso, 

observa-se uma disfunção do sistema modulador descendente da dor por supressão dos 

mecanismos inibitórios mediados pelas vias serotoninérgicas e noradrenérgicas que 

iniciam, respetivamente, na substância cinzenta e no locus ceruleus (Brietzke, et. al., 

2019). Ao nível cortical, verifica-se uma hiperativação e excitabilidade de áreas como o 

córtex cingulado anterior, a ínsula e o tálamo, o que favorece uma alocação dos recursos 

cognitivos atencionais para o processamento da dor, acentuando-a (Liu, et. al., 2024). 

 O sistema imunitário também tem um papel neste desequilíbrio, dado que existe 

uma relação bidirecional entre o mesmo e o sistema nervoso. Os processos de 

desregulação do sistema imunitário impulsionam a neuroinflamação, que por sua vez 

altera a excitabilidade das vias nociceptivas e a transmissão dos sinais dolorosos, 

contribuindo para a manutenção da sensibilização central (Findeisen, et. al., 2025). 

 Algumas variáveis psicológicas também contribuem para a perceção exacerbada 

da dor na FM, como por exemplo, as perturbações do humor (Arnold, 2008), as crenças 

de evitamento relacionadas com o medo (Turk, et. al., 2004), e a falta de controlo 

percepcionada (Mosch, et. al., 2023). 

 Neste contexto têm sido realizados estudos destinados a compreender de forma 

aprofundada o papel do sistema modulador descendente na fibromialgia, investigando o 

seu potencial enquanto marcador clínico. Gil-Ugidos e colaboradores (2024) estudaram 

o DNIC em 23 mulheres com fibromialgia e apontam que o CPM poderá vir a ser útil 

enquanto biomarcador, distinguindo também os perfis clínicos de diferentes síndromes 

de dor crónica. Enquanto que pessoas com síndromes como dor crónica lombar 

apresentavam dores localizadas, pessoas com FM manifestaram dor generalizada, o que 

se traduziu numa analgesia endógena ineficaz. 
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9. Objetivo do estudo 

Estudos recentes indicam que a FM envolve diminuição do desempenho cognitivo 

e alterações do sistema modulador descendente da dor, no entanto persistem lacunas no 

conhecimento acerca da relação entre estes dois domínios. Existem indícios de que 

funções cognitivas, como o controlo inibitório da atenção e as funções executivas, 

nomeadamente a memória de trabalho, podem desempenhar um papel relevante na 

eficácia da modulação descendente da dor (Moriarty, et. al., 2011; Bushnell, et. a.l, 2013), 

no entanto estes achados permanecem inconsistentes e heterogéneos (Ickmans, et. al., 

2013; Martinsen, et. al., 2014). Assim continua por esclarecer de que forma o 

funcionamento cognitivo se relaciona com a eficiência do sistema modulador descendente 

da dor e em que medida esta relação difere entre indivíduos saudáveis e pessoas com dor 

crónica. 

Do ponto de vista neuropsicológico, as funções executivas, nomeadamente o 

controlo inibitório, a atenção e a memória de trabalho, partilham circuitos cerebrais com 

os mecanismos de modulação descendente da dor. Estruturas como o córtex pré-frontal 

dorsolateral e o córtex cingulado anterior, envolvidas no controlo cognitivo, exercem 

influência sobre áreas subcorticais, nomeadamente a substância cinzenta periaquedutal e 

o bulbo rostroventromedial, que integram o sistema inibitório descendente. Assim, um 

melhor desempenho cognitivo poderá traduzir-se numa regulação mais eficiente dos 

estímulos nociceptivos, enquanto alterações nas funções executivas, frequentemente 

observadas na FM, poderão estar associadas a uma menor capacidade de ativação 

inibitória do sistema modulador descendente da dor. 

Em indivíduos saudáveis, os estudos sugerem interação entre as redes de controlo 

cognitivo e os mecanismos de modulação descendente da dor, suportada pela 

sobreposição de circuitos pré-frontais e cingulados envolvidos na inibição de respostas 

tanto cognitivas como nociceptivas (Lorenz et. al., 2003; Villemure & Bushnell, 2009; 

Bushnell et. al., 2013). Contudo, em indivíduos com FM, alterações estruturais e 

funcionais nestas mesmas regiões, bem como disfunções nos sistemas neuroquímicos 

associados à modulação descendente, podem comprometer essa integração (Moriarty et. 

al., 2011; Martinsen et al., 2014). Assim, embora se observem frequentemente défices 

cognitivos e uma menor eficiência da modulação descendente da dor nestes indivíduos, a 

relação entre ambos pode ser difícil de estabelecer ou apresentar um padrão diferente do 
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observado em indivíduos saudáveis, devido à possível reorganização decorrente dos 

fenómenos de neuroplasticidade (Ickmans et al., 2013). 

O presente trabalho baseia-se em dois estudos realizados no âmbito do mesmo 

grupo de investigação, ambos utilizando protocolos experimentais equivalentes para 

avaliar a modulação condicionada da dor (CPM) e o desempenho cognitivo. O primeiro 

estudo, conduzido recentemente em indivíduos saudáveis, constituiu a recolha principal 

desta dissertação. O segundo estudo, previamente realizado com participantes com FM, 

foi utilizado com o objetivo de explorar e discutir eventuais diferenças de padrão entre 

grupos clínicos e saudáveis. 

Em suma, o presente trabalho tem como objetivo geral investigar a relação entre 

o funcionamento cognitivo e a modulação descendente da dor. Mais especificamente os 

objetivos são: 

(1) Analisar em que medida o desempenho em tarefas cognitivas, particularmente 

as funções executivas, se associa com a eficácia dos mecanismos de modulação 

descendente da dor em indivíduos saudáveis; 

(2) Comparar os padrões de relação entre o desempenho cognitivo e a eficiência 

da modulação descendente entre indivíduos saudáveis e pessoas com fibromialgia, de 

modo a identificar possíveis diferenças na interação entre estes dois domínios. 

 

10. Hipóteses 

H1. Nos indivíduos saudáveis, espera-se que um melhor desempenho cognitivo, 

especialmente em tarefas que envolvem funções executivas como a atenção, o controlo 

inibitório e a memória de trabalho, se relacione com uma maior eficácia dos mecanismos 

de modulação descendente da dor (CPM). 

 

H2. Prevê-se que os indivíduos com fibromialgia apresentem um desempenho cognitivo 

mais baixo e uma menor eficiência na modulação descendente da dor, quando 

comparados com indivíduos saudáveis. 
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H3. Espera-se que a relação entre o desempenho cognitivo e a eficácia da modulação 

descendente da dor apresente um padrão diferente no grupo com fibromialgia, sugerindo 

uma possível disfunção na integração entre os processos cognitivos e os mecanismos 

inibitórios da dor. 
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Metodologia experimental 

Desenho do estudo 

O presente trabalho integra dois estudos complementares, assentes num desenho 

observacional, transversal e comparativo, realizados no mesmo grupo de investigação 

com o objetivo de explorar a relação entre o funcionamento cognitivo e a modulação 

descendente da dor. O Estudo 1 inclui uma amostra de indivíduos saudáveis, e o Estudo 

2 uma amostra de pessoas com fibromialgia, permitindo comparar os padrões de relação 

entre variáveis comuns nos dois grupos. 

 

Participantes e processo de amostragem 

1. Estudo 1 - Indivíduos saudáveis 
A população saudável para este estudo foi selecionada através da Universidade 

Católica Portuguesa. Estes participantes preencheram os seguintes critérios: 1) ter entre 

os 18 e os 65 anos e capacidade de fornecer consentimento informado por escrito; 2) ter 

nacionalidade portuguesa; 3) ausência de perturbações ou doenças que possam interferir 

com aspetos neuropsicológicos; 4) ausência de dor aguda no momento da avaliação e de 

qualquer condição de dor crónica; 5) ausência de história de abuso/dependência de álcool 

ou drogas; 6) ausência de uso de analgésicos nas últimas 48 horas ou de consumo regular 

de qualquer medicamento, exceto contracetivos orais. Os critérios de exclusão para este 

grupo compreendem: 1) gravidez ou amamentação atual; 2) qualquer infeção persistente 

ou grave nos 30 dias anteriores ao início do estudo; 3) qualquer condição médica não 

controlada e história ou sinais de patologia desmielinizante. 

 

2. Estudo 2 - Indivíduos com FM 
A amostra de participantes com FM foi recolhida no Hospital Egas Moniz. Os 

critérios de inclusão do estudo mencionado compreendem: 1) Diagnóstico formal de FM 

por reumatologistas ou psiquiatras de acordo com os critérios de classificação da ACR 

propostos por Wolfe e colaboradores (2010); 2) ter mais de 18 anos e capacidade de 

fornecer consentimento informado por escrito. Dos critérios de exclusão fazem parte: 1) 

gravidez ou amamentação atual, 2) padecer de qualquer infeção persistente ou grave nos 

30 dias anteriores ao início do estudo, 3) diagnóstico formal de condições psiquiátricas, 
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e 4) presença de qualquer condição médica não controlada e história ou sinais de patologia 

desmielinizante. 

 

Instrumentos de recolha de dados 

 

1. Questionário sociodemográfico 

Utilizou-se um questionário sociodemográfico para caracterizar a amostra, e 

posteriormente emparelhar os participantes. Neste questionário, os participantes 

indicaram a sua idade, género, nível de escolaridade, lateralidade, estado civil, situação 

profissional, e responderam a questões relacionadas com o seu estilo de vida. Em ambos 

os estudos foi utilizado um questionário sociodemográfico, embora com algumas 

diferenças. 

 

2. Avaliação cognitiva 

 Para averiguar a integridade do funcionamento cognitivo dos participantes, 

avaliaram-se os domínios do funcionamento executivo, mais precisamente a memória de 

trabalho, a capacidade de controlo inibitório da atenção, e a capacidade de flexibilidade 

cognitiva. 

 

a. Teste de Cores e Palavras de Stroop (SCT)  

 O SCT (Stroop, 1935; versão portuguesa: Guerreiro, et. al., 1994) é um teste 

amplamente utilizado na prática clínica e experimental da Neuropsicologia para avaliar a 

velocidade de processamento de informação e a capacidade de controlo inibitório da 

atenção. Este teste tem uma duração de aproximadamente 5 minutos e, à semelhança de 

outros instrumentos neuropsicológicos, deve ser aplicado num ambiente livre de 

estímulos distratores. Através do Efeito de Stroop, que pode ser definido como uma 

demonstração de interferência no tempo de reação de uma determinada tarefa, aquando o 

cérebro lida com informações conflituantes, o SCT avalia a capacidade do sujeito inibir 

respostas automáticas em detrimento de respostas menos usuais. Esta prova 

neuropsicológica foi aplicada aos dois grupos em estudo. 
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 Este teste está dividido em três partes. Para a primeira parte é apresentado um 

cartão de estímulos com as palavras “azul”, “verde” e “vermelho” escritas 100 vezes 

repetindo-se numa ordem aleatória, e organizadas em quatro colunas. O participante deve 

ler, coluna a coluna, o maior número de palavras em voz alta em 45 segundos, e este 

número é registado. Na segunda parte é apresentado um outro cartão de estímulos, desta 

vez com a letra “X” impressa nas cores azul, verde e vermelho, repetindo-se numa ordem 

aleatória e organizadas em quatro colunas. O participante deve nomear em voz alta estas 

cores pela ordem em que surgem por 45 segundos. Por fim, é apresentado um cartão de 

estímulos onde constam as palavras “azul”, “verde” e “vermelho” impressas numa cor 

diferente daquela que está escrita. Desta vez o participante deve dizer em voz alta a cor 

em que cada uma das palavras foi impressa, e não ler a palavra escrita, durante 45 

segundos. 

 Para efeitos de cotação, são contadas e somadas as respostas corretas em cada uma 

das tarefas, e obtêm-se as pontuações brutas de cada uma destas medidas. Uma das 

medidas mais relevantes do SCT é a pontuação de interferência. Esta pontuação é obtida 

através da subtração da pontuação bruta da terceira tarefa à pontuação CP’, que resulta da 

interseção das pontuações brutas da primeira e segunda tarefa que constam numa das 

tabelas do Manual Stroop - Teste de Cores e Palavras. Para comparação, podem ser 

utilizados os dados presentes no mesmo manual que dizem respeito às pontuações 

normativas obtidas por faixa etária. 

 

b. Memória de Dígitos (WMS-III) 

 A prova Memória de Dígitos é muito utilizada na prática clínica e experimental 

da Neuropsicologia e encontra-se na Escala de Memória de Wechsler (Wechsler, 1945; 

versão portuguesa: Wechsler, 2008). Este teste tem duas partes, e a sua aplicação é de 

aproximadamente 5 minutos. Na primeira parte do teste o examinador lê em voz alta  

algumas sequências de números que o sujeito deve repetir. Na segunda parte do teste o 

examinador lê em voz alta mais algumas sequências de números que o sujeito deve repetir 

na ordem inversa, isto é, do fim para o início. Conforme a progressão do teste são 

acrescentados números a cada sequência, pelo que se vão complexificando. Se o sujeito 

falhar uma sequência, é lida uma sequência diferente mas com o mesmo número de 

algarismos. Ambas as fases do teste são interrompidas quando o sujeito falha a repetição 
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de duas sequências consecutivas. A primeira parte da prova Memória de Dígitos avalia a 

memória imediata, e a segunda parte avalia a memória de trabalho, uma vez que esta 

tarefa implica a manipulação de informação mental. Este teste neuropsicológico foi 

aplicado aos dois grupos em estudo. 

 A prova Memória de Dígitos tem duas pontuações, uma para a primeira parte e 

uma para a segunda parte. Esta cotação é dada pela soma das pontuações relativas a cada 

uma das sequências corretamente repetidas. Depois estas são comparadas com as 

pontuações normativas relativamente à idade que podem ser consultadas na tabela em 

anexo no Manual Escala de Memória de Wechsler (Wechsler, 2008). 

 

c. Trail Making Test (TMT) 

 O TMT (Reitan, 1958; versão portuguesa: Cavaco et. al., 2013) é uma prova 

neuropsicológica utilizada para avaliar a atenção sustentada para períodos curtos, a 

velocidade de processamento de informação e a capacidade de flexibilidade cognitiva, 

muito aplicada na prática clínica e experimental. O teste, realizado em papel, está dividido 

em duas partes e a sua aplicação dura aproximadamente 10 minutos. Na Parte A,  o 

participante deverá unir 25 círculos numerados de 1 a 25 pela ordem crescente dos 

números. Isto deve ser feito o mais rápido que puder através do desenho de uma linha 

com um lápis que não deve ser levantado do papel. Na Parte B, o participante é instruído 

também a unir através de uma linha desenhada todos os 25 círculos na folha de papel, 

sendo que 12 têm as primeiras letras do alfabeto e 13 têm números. O participante deverá 

alternar entre letras e números, e realizar a tarefa o mais rapidamente que conseguir. Se a 

realização destas tarefas exceder os 300 segundos, a mesma deve ser interrompida. 

A Parte A do TMT permite avaliar a velocidade de processamento de informação 

e a Parte B permite avaliar a flexibilidade cognitiva. As pontuações brutas devem ser 

ajustadas para a idade e escolaridade do indivíduo (Cavaco et. al., 2013). O TMT foi 

apenas aplicado ao grupo do Estudo 1. 

 

3. Conditioned Pain Modulation (CPM) 

 Avaliou-se o fenómeno da analgesia endógena (Ramaswamy & Wodehouse, 

2021) com recurso ao paradigma experimental psicofisiológico CPM (Yarnitsky, et. al., 
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2010), utilizando o Estimulador Térmico Cutâneo (Thermal Cutaneous Stimulator - TCS) 

do laboratório QST. Este protocolo foi aplicado a ambos os grupos e forneceu medidas 

acerca dos limiares de dor e tolerância, e das diferenças nos limiares de pressão e nos 

relatos de dor entre o CPM com banho e o CPM stand alone. 

Em primeiro lugar, procedeu-se à fase de avaliação dos limiares de dor. Foi dada 

uma caneta com um botão que o participante deveria pressionar quando começasse a 

sentir dor e foram aplicados três estímulos quentes começando nos 32ºC, que podiam 

atingir o máximo de 50ºC. Se as respostas dadas nos três ensaios diferissem em mais de 

2ºC, estes eram repetidos até um máximo de 5 estímulos. Depois foram aplicados mais 

três estímulos, e desta vez o paciente foi instruído a pressionar o botão quando começasse 

a sentir uma dor que não conseguia suportar mais, avaliando a sua tolerância à dor.  

Foi feita uma breve fase de familiarização com o banho. O participante foi 

instruído a mergulhar a sua mão não dominante num recipiente de água fria mantida a 

10°C. Foi solicitada a avaliação da dor sentida de 0 (“sem dor”) a 100 (“a pior dor 

imaginável”). Quando a resposta era igual ou inferior a 20, a temperatura da água foi 

baixada com o uso de gelo até se obter uma avaliação da dor mais elevada. 

De seguida realizou-se o CPM isolado. Nesta fase foi colocada a sonda metálica 

no antebraço dominante do participante. Foram dados três estímulos de pressão-

algométrica com recurso a um algómetro K100 Wagner para averiguar o limiar de dor no 

músculo do pescoço dominante, com um intervalo de 3 a 5 segundos entre estímulos. O 

participante foi instruído a dizer “Pare” quando começava a sentir dor, e registou-se a 

intensidade do estímulo em 𝑘𝑔/𝑐𝑚2. Depois para avaliar os relatos de dor, foram 

administrados estímulos de calor começando nos 32ºC subindo até a uma temperatura de 

46,5ºC, durante 20 segundos. Pediu-se a avaliação da dor quando a temperatura platô foi 

atingida, bem como aos 10 segundos e aos 20 segundos. 

Por fim, realizou-se o CPM com banho. O participante submergiu novamente a 

mão não-dominante no banho de água fria, mantida a 10ºC, até ao fim desta fase. Depois 

de 10 segundos foi solicitada a avaliação da dor induzida pelo banho de água numa escala 

de 0 a 100, e novamente após 20 segundos. Depois foram administrados três estímulos de 

pressão no músculo do pescoço do lado dominante para os quais o participante deveria 

dizer “Pare” quando começasse a sentir dor. Imediatamente depois foi administrado um 

estímulo quente de 46,5ºC através da sonda metálica posicionada no antebraço 
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dominante. O participante foi instruído para classificar a dor sentida numa escala de 0 a 

100 assim que o estímulo quente foi administrado, depois de 10 segundos e novamente 

depois de 20 segundos. No final classificou novamente a dor sentida na sua mão não-

dominante causada pelo banho de água fria. 

As medidas obtidas através do protocolo CPM foram as diferenças entre os 

limiares de dor por pressão durante o CPM com banho e o CPM stand alone (ΔPPT) e as 

diferenças entre os relatos de dor durante o CPM com banho e o CPM stand alone 

(ΔCPM). 

 

4. Avaliação das variáveis psicológicas 

Para efeito de estudo das possíveis variáveis moderadoras na relação entre a dor e 

a cognição, avaliou-se a sintomatologia ansiosa e depressiva dos participantes. 

 

a. Escala de Ansiedade e Depressão Hospitalar (HADS) 

 A HADS (Zigmond & Snaith, 1983; versão portuguesa: Pais-Ribeiro, et. al., 2007) 

é uma escala que avalia a presença e a severidade da sintomatologia ansiosa e depressiva, 

amplamente utilizada por profissionais de saúde na prática clínica e por investigadores. 

Trata-se de uma escala de autopreenchimento, que demora cerca de 5 minutos. São 

apresentadas 14 afirmações e o participante deve ler cada uma delas e assinalar a opção 

que melhor se adequa à sua situação no presente. As pontuações para cada resposta variam 

de 0 a 3, consoante a presença, frequência e intensidade dos sintomas. A cotação é dada 

a partir da soma das afirmações que dizem respeito à subescala “Ansiedade” e da soma 

das afirmações que pertencem à subescala “Depressão”. Nos casos onde existe a presença 

desta sintomatologia, esta é classificada como “ligeira”, “moderada” ou “grave”. Este 

questionário foi aplicado ao grupo de indivíduos com FM. 

 

b. Questionário de Ansiedade Estado-Traço (STAI) 

 O STAI (Spielberger, 1983; versão portuguesa: Santos & Silva, 1997) é um 

questionário de autopreenchimento que avalia a presença de sintomatologia ansiógena e 

a sua severidade, e foi aplicado no Estudo 1. Este instrumento constitui duas escalas: a 
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escala Traço para avaliar a sintomatologia ansiosa que o indivíduo possa experimentar no 

cotidiano e a escala Estado para avaliar a sintomatologia ansiosa que o indivíduo está a 

vivenciar num determinado momento. Deve ser, portanto, solicitado ao sujeito o 

preenchimento destas duas escalas em momentos distintos. Cada uma das escalas possui 

20 afirmações para as quais o indivíduo deve assinalar a frequência com que ocorrem 

numa escala de 1 (“quase nunca”) a 4 (“quase sempre”). Depois de feita a inversão de 

alguns dos itens, devem ser somadas as pontuações dadas a cada uma das afirmações para 

obter o total para as duas escalas. O ponto de corte é de 45 pontos para cada escala, e 

quanto mais alta é a pontuação mais grave é a sintomatologia ansiógena.  

 

c. Inventário de Depressão de Beck (IDB) 

 O IDB (Beck et al., 1996; versão portuguesa: Martins, 2000) é um questionário 

de autopreenchimento que avalia a presença de sintomatologia depressiva e a sua 

gravidade. Este instrumento é composto por 21 itens que consistem em quatro afirmações 

pontuadas, de entre os quais o indivíduo deve escolher a afirmação que melhor represente 

a sua forma de estar e sentir no mesmo dia. Estes itens são pontuados de 0 a 3, sendo que 

0 significa ausência de sintomas e 3 significa uma forma grave de determinado sintoma. 

A cotação deste questionário é dada pela soma das pontuações obtidas em cada item. Uma 

pontuação total até 13 representa a ausência de depressão, de 14 a 19 representa presença 

de depressão leve, de 20 a 28 sinaliza presença de depressão moderada e de 29 a 63 

representa depressão grave. O IDB faz parte do protocolo do Estudo 1. 

 

Procedimentos 

 O Estudo 1 e o Estudo 2 fazem parte de projetos de investigação distintos e mais 

amplos, os quais incluíram outras medidas de avaliação psicológica, cognitiva e 

fisiológica antes da realização do protocolo de dor.  

Ambos os estudos foram elaborados de acordo com a Declaração de Helsínquia e 

aprovados pela Comissão de Ética da Faculdade de Ciências da Saúde e Enfermagem da 

Universidade Católica Portuguesa. O Estudo 2 foi também aprovado pela Comissão de 

Ética do Centro Hospitalar de Lisboa Ocidental, uma vez que se realizou no Hospital Egas 

Moniz. 
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Antes de qualquer procedimento, foi esclarecida a natureza do presente estudo, os 

benefícios e os riscos da participação, e obtido o consentimento informado por parte dos 

participantes. Foi assegurado o carácter voluntário da participação, sendo que os 

participantes tiveram o direito à desistência em qualquer fase do estudo sem qualquer 

risco. Relativamente ao tratamento dos dados, foi assegurado o anonimato de cada um 

dos participantes e a confidencialidade das informações recolhidas, de acordo com as 

diretrizes que constam no Regulamento Geral de Proteção de Dados (RGPD). Foi 

atribuído um código a cada participante para impossibilitar a sua identificação e os 

protocolos em papel arquivados num local de acesso restrito. Adicionalmente, os 

consentimentos informados foram armazenados num outro local para evitar a associação 

da identificação de cada sujeito com os dados recolhidos. 

Explico agora com mais detalhe os procedimentos do Estudo 1 e do Estudo 2: 

● Procedimento do Estudo 1: Os dados que dizem respeito ao Estudo 1 foram 

recolhidos entre os meses de setembro e outubro de 2025 no NICELab na 

Faculdade de Ciências da Saúde e Enfermagem da Universidade Católica 

Portuguesa. Neste estudo, os participantes responderam a diversos questionários 

online através de um link da plataforma Qualtrics disponibilizado 24H antes da 

execução do protocolo experimental presencialmente que consistiu na realização 

das provas neuropsicológicas e do protocolo CPM supramencionados.  

● Procedimento do Estudo 2: A recolha de dados no âmbito do Estudo 2 realizou-

se entre os meses de julho e setembro de 2018 no Hospital Egas Moniz. Neste 

estudo, as participantes responderam a diversos questionários em papel no 

laboratório, realizando depois as provas neuropsicológicas e o protocolo CPM 

supramencionados na mesma sessão. 

 

5. Análise estatística 

 Para efeitos de análise estatística foi utilizado o software SPSS (versão 30.0.0.0) 

(IBM Corp., Armonk, NY., 2010). Foi realizada uma análise descritiva para as variáveis 

em estudo. Verificou-se que uma parte das mesmas não cumprem o pressuposto da 

normalidade com a aplicação do teste Shapiro-Wilk, pelo que se utilizaram medidas 

estatísticas não-paramétricas quando necessário. Sempre que adequado foi utilizado o 

Teste t de Student para amostras independentes e o coeficiente de correlação de Pearson 
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e, quando necessário, foi usado o Teste de Wilcoxon-Mann-Whitney para duas amostras 

independentes e o coeficiente de correlação de Spearman. Valores de p<0,05 foram 

considerados estatisticamente significativos e utilizou-se um intervalo de confiança de 

95%.
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Resultados  
 

Estudo 1 

Caraterização da amostra 
 Foram recrutados 31 participantes, no entanto 7 deles apresentaram 

sintomatologia ansiógeno-depressiva acentuada e 1 não completou a sua participação por 

um conflito de horário pelo que tiveram de ser excluídos da análise. A amostra final é 

constituída por 23 indivíduos saudáveis. Na Tabela 1 podem ser consultados os dados 

sociodemográficos. 

O grupo de controlo apresenta uma média de idades de 28.87 anos com desvio-

padrão de 12.82, e é composto por 17 mulheres (Fr(%)=73.9%) e 6 homens 

(Fr(%)=26.1%). No que diz respeito ao estado civil dos participantes, verifica-se uma 

maioria de indivíduos solteiros (n=17; Fr(%)=73.9%). Estes indivíduos apresentam, na 

sua maioria, habilitações literárias ao nível da licenciatura (n=15; Fr(%)=65.22%). 

Nenhuma das variáveis apresenta uma distribuição normal (p<0.001). 

 

Tabela 1 

Caracterização sociodemográfica do grupo de indivíduos saudáveis 

 M±DP Mín-Máx Fr(%) Sig. 

Idade 28.87± 

12.82 

18-55  < 0.001** 

Sexo    < 0.001** 

 Feminino   17 (73.9)  

 Masculino   6 (26.1)  

Estado civil    < 0.001** 

 Solteiro   17 (73.9)  

 Casado ou União de 

Facto 

  6 (26.1)  

 Divorciado   0 (0)  

 Viúvo   0 (0)  

Nível de escolaridade    < 0.001** 

 4ºano   0 (0)  

 6ºano   0 (0)  

 9ºano   0 (0)  

 Ensino Secundário   4 (17.4)  

 Licenciatura   15 (65.2)  

 Mestrado   4 (17.4)  

*Significância ao nível 0.05 (2 extremidades) 
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** Significância ao nível 0.01 (2 extremidades) 

 

Questionários emocionais 
O grupo de controlo respondeu ao questionário STAI, e as médias das pontuações 

indicam que não está presente sintomatologia ansiógena relevante nestes indivíduos. O 

IDB foi também preenchido e revelou uma média de 4.87 e desvio-padrão de 5.69, 

indicando ausência de sintomatologia depressiva significativa. 

 

Tabela 2 

Pontuações em valores brutos obtidas pelo grupo de controlo nos questionários  

  M±DP Mín-Máx Sig. 

STAI  

 STAI-Traço 37.30±11.28 22-56 0.008** 

 STAI-Estado 30.43±4.23 23-39 0.486 

IDB 4.84±5.70 0-22 <0.001** 
*Significância ao nível 0.05 (2 extremidades) 

** Significância ao nível 0.01 (2 extremidades) 

 

Provas neuropsicológicas 

O Teste de Cores e Palavras de Stroop foi aplicado aos participantes, sendo que 

os indivíduos saudáveis apresentaram uma média de 49 e desvio-padrão de 10 na 

condição Cor-Palavra. Foi aplicada também a prova Memória de Dígitos pelo que 

apresentaram uma média de 11.70 e desvio-padrão de 2.49 na pontuação total. Na tabela 

3 encontram-se as pontuações obtidas na prova por estes indivíduos. O Trail Making Test 

foi aplicado apenas a este grupo devido às diferenças entre protocolos experimentais 

utilizados. Como tal, os indivíduos saudáveis apresentaram uma média de 25.78 e desvio-

padrão de 8.72 no TMT-A, e uma média de 65.48 e desvio-padrão de 26.78 no TMT-B. 

 

Tabela 3 

Pontuações em valores brutos nas provas neuropsicológicas no grupo de controlo 

  M±DP Mín-Máx Sig. 

Teste de Cores e Palavras de Stroop  

 Palavra 103±14 63-117 <0.001** 

 Cor 76±10 53-103 0.552 

 Cor-Palavra 49±10 28-76 0.440 

 Interferência 5.70±8.85 -19.86-21.44 0.257 

Memória de Dígitos  

 Ordem Direta 6.87±1.42 4-9 0.03* 
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 Ordem Inversa 4.83±1.44 3-7 0.015* 

 Total 11.70±2.49 7-16 0.179 

Trail Making Test  

 TMT-A 25.78±8.72 14-44 0.115 

 TMT-B 65.48±26.78 27-131 0.004* 

 TMT B-A 39.70±24.12 13-104 0.205 
*Significância ao nível 0.05 (2 extremidades) 

** Significância ao nível 0.01 (2 extremidades) 

 

Medidas CPM no grupo de controlo 

 Os limiares de pressão foram avaliados em dois momentos através de três 

estímulos de pressão administrados no músculo trapézio dominante e foram calculadas as 

médias para cada indivíduo. Posteriormente calculou-se a diferença entre a média dos 

limiares de pressão aplicados durante o CPM com banho e os limiares de pressão 

aplicados durante o CPM stand-alone (ΔPPT). Os indivíduos saudáveis exibem uma 

média de 3.47 e desvio-padrão de 10.97.  

 A avaliação da dor sentida solicitada em três momentos durante a administração 

de um estímulo de calor contínuo foi registada durante o CPM stand-alone e o CPM com 

banho. Calculou-se a média das avaliações dadas para cada indivíduo e determinou-se a 

diferença entre o último momento e o primeiro (ΔCPM). O grupo de controlo obteve uma 

média de -4.91 e desvio-padrão de 13.42. 

 

Tabela 4 

Diferença nas medidas CPM no grupo de controlo 

 M±DP Mín-Máx Sig. 

ΔPPT 3.47±10.97 -16.00-39.67 0.013* 

ΔCPM -4.91±13.42 -33.30-25.00 0.970 
*Significância ao nível 0.05 (2 extremidades) 

 

Correlações entre as medidas do funcionamento cognitivo e as variáveis 

sociodemográficas no grupo de controlo 
 Ainda que não sendo o objetivo principal do estudo, realizou-se uma análise 

exploratória das correlações entre as medidas cognitivas e as variáveis demográficas e 
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características individuais. Para fins desta análise estatística, a variável “Nível de 

Escolaridade” foi operacionalizada como uma variável contínua.  

Além das esperadas correlações entre medidas cognitivas (para consulta no Anexo 

1), verificaram-se correlações significativas entre um maior número de anos de 

escolaridade e algumas variáveis cognitivas (SCT Palavra-Nível de Escolaridade: ρ= 

0.462; p= 0.027; TMT-A-Nível de Escolaridade: ρ= -0.442; p= 0.035). No que diz 

respeito às variáveis emocionais, não se encontraram correlações significativas com as 

variáveis sociodemográficas. Utilizou-se o Coeficiente de Correlação de Spearman (ρ), 

uma vez que as variáveis em estudo não cumprem o pressuposto da normalidade.  

 

Tabela 5 

Coeficientes de correlação de Spearman entre medidas de funcionamento cognitivo e 

variáveis sociodemográficas no grupo de controlo 

 
Idade 

Nível de 

Escolaridade 

Teste de Cores e Palavras de Stroop 

 Palavra ρ 0.137 0.462 

  Sig. 0.533 0.027* 

 Cor ρ -0.028 0.237 

  Sig. 0.899 0.277 

 Cor-Palavra ρ -0.232 0.247 

  Sig. 0.287 0.256 

 Interferência ρ -0.383 -0.082 

  Sig. 0.071 0.711 

Trail Making Test 

 TMT-A ρ 0.403 -0.442 

  Sig. 0.056 0.035* 

 TMT-B ρ 0.080 -0.235 

  Sig. 0.716 0.281 

 TMT B-A ρ -0.207 -0.063 

  Sig. 0.342 0.777 
*A correlação é significativa ao nível 0.05 (2 extremidades) 
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 Realizaram-se ainda análises exploratórias de correlação entre medidas de 

desempenho cognitivo e variáveis emocionais, pelo que não se encontrou nenhuma 

correlação significativa (para consulta no Anexo 2). 

 

Correlações entre as medidas do funcionamento cognitivo e as medidas de eficácia 

do sistema modulador descendente da dor no grupo de controlo 

 Para conhecer a relação entre o funcionamento cognitivo e o funcionamento do 

sistema modulador descendente no grupo de indivíduos saudáveis foi analisada a 

correlação entre as medidas de avaliação cognitiva e a diferença das médias dos limiares 

de pressão e dos relatos de dor. Sempre que possível foi utilizado o Coeficiente de 

Correlação de Pearson (r). Quando as variáveis em estudo não cumpriam o pressuposto 

da normalidade, utilizou-se o Coeficiente de Correlação de Spearman (ρ). 

Além das esperadas correlações entre medidas cognitivas (para consulta no Anexo 

3), não foram encontradas quaisquer correlações significativas entre as medidas do Teste 

de Cores e Palavras de Stroop e as medidas de eficácia do sistema modulador 

descendente. Encontrou-se uma correlação moderada entre a diferença dos relatos de dor 

e as pontuações da ordem inversa da Memória de Dígitos (ρ= 0.499, p= 0.015). Isto 

sugere que participantes com melhor desempenho em tarefas de memória de trabalho e 

controlo atencional tendem a apresentar uma melhor capacidade de inibição da dor 

induzida. Verificaram-se ainda correlações negativas significativas entre o TMT-B e o 

CPM para modalidade de pressão (ρ= 0.500, p= 0.015), bem como entre o TMT B–A e o 

CPM na modalidade térmica tónica (ρ= -0.045, p= 0.030). Estes resultados sugerem que 

tempos de execução das tarefas cognitivas mais longos, indicativos de pior desempenho, 

se correlacionaram com uma menor capacidade de modulação descendente da dor, 

reforçando a hipótese de um papel das funções executivas na regulação inibitória da dor. 

 

Tabela 6 

Coeficientes de correlação entre as medidas do funcionamento cognitivo e da eficácia do 

sistema modulador descendente da dor no grupo de controlo 

 ΔPPT ΔCPM 

Memória de Dígitos 

 Ordem Direta Coeficiente ρ= -0.100 ρ=0.210 

  Sig. 0.651 0.337 
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 Ordem Inversa Coeficiente ρ= -0.275 ρ=0.499 

  Sig. 0.197 0.015* 

 Total Coeficiente ρ= -0.183 r=0.285 

  Sig. 0.404 0.188 

Trail Making Test 

 TMT-A Coeficiente ρ=0.525 r= -0.050 

  Sig. 0.010* 0.821 

 TMT-B Coeficiente ρ=0.500 r= -0.437 

  Sig. 0.015* 0.037* 

 TMT B-A Coeficiente ρ=0.412 ρ= -0.452 

  Sig. 0.051 0.030* 
*A correlação é significativa ao nível 0.05 (2 extremidades) 

 

Estudo 2 

Caracterização da amostra 

Foram recrutadas 30 participantes com FM, no entanto uma delas não completou 

o protocolo da dor por um conflito de horário pelo que teve de ser excluída da análise 

estatística. A amostra final é constituída por 29 mulheres com FM. Na Tabela 7 podem 

ser consultados os dados sociodemográficos. 

Este grupo apresenta uma média de idades de 48.87 anos e um desvio-padrão de 

11.64, compreende uma maior percentagem de indivíduos casados ou em união de facto 

(n=20, Fr(%)=64.5%), e evidencia principalmente habilitações literárias ao nível do 

ensino secundário (n=8, Fr(%)=25.8%). O pressuposto da normalidade não foi verificado 

para as variáveis sexo (p<0.001), estado civil (p<0.001) e nível de escolaridade (p=0.02). 

 

Tabela 7 

Caracterização sociodemográfica do grupo de indivíduos com FM 

 M±DP Mín-Máx Fr(%) Sig. 

Idade 48.87± 

11.64 

26-76  0.938 

Sexo    < 0.001** 

 Feminino   31 (100)  

 Masculino   0 (0)  

Estado civil    < 0.001** 

 Solteiro   3 (9.7)  
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 Casado ou União de 

Facto 

  20 (64.5)  

 Divorciado   5 (16.1)  

 Viúvo   3 (9.7)  

Nível de escolaridade    0.02* 

 4ºano   4 (12.9)  

 6ºano   5 (16.1)  

 9ºano   4 (12.9)  

 Ensino Secundário   8 (25.8)  

 Licenciatura   6 (19.4)  

 Mestrado   3 (9.7)  

*Significância ao nível 0.05 (2 extremidades) 

** Significância ao nível 0.01 (2 extremidades) 

 

Escala de Ansiedade e Depressão Hospitalar (HADS) 

 Os indivíduos com FM responderam ao questionário de autopreenchimento 

HADS. Para a escala Ansiedade, apresentaram uma média de 11.46 e desvio-padrão de 

3.86, e para a escala Depressão evidenciaram uma média de 8.5 e desvio-padrão de 3.88, 

o que revela a presença de ligeira sintomatologia ansiosa e depressiva neste grupo. 

 

Tabela 8 

Pontuações nos valores brutos obtidos pelo grupo experimental no questionário HADS 

 M±DP Mín-Máx Sig. 

Escala Ansiedade 11.46±3.86 3-18 0.213 

Escala Depressão 8.50±3.88 0-16 0.429 

Total HADS 19.96±7.10 5-34 0.283 

 

Provas neuropsicológicas 

Os indivíduos com FM revelam uma média de 33 e desvio-padrão de 8 na 

condição Cor-Palavra do Teste de Cores e Palavras de Stroop. A prova Memória de 

Dígitos foi também administrada aos participantes, verificando-se que o grupo 

experimental apresentou uma média de 9.79 e desvio-padrão de 1.59 na pontuação total. 

A Tabela 9 regista as pontuações obtidas nestas provas por este grupo. 

 

Tabela 9 

Pontuações em valores brutos nas provas neuropsicológicas no grupo com FM 
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  M±DP Mín-Máx Sig. 

Teste de Cores e Palavras de Stroop  

 Palavra 79±15 55-107 0.242 

 Cor 62±13 42-93 0.740 

 Cor-Palavra 33±8 20-47 0.379 

 Interferência -2.17±5.03 -11.63-6.76 0.005** 

Memória de Dígitos  

 Ordem Direta 6.07±1.10 4-8 0.022* 

 Ordem Inversa 3.71±0.92 2-5 0.257 

 Total 9.79±1.59 7-13 0.440 
*Significância ao nível 0.05 (2 extremidades) 

**Significância ao nível 0.01 (2 extremidades) 

 

Medidas CPM no grupo FM 

 Foi calculada a diferença entre a média dos limiares de pressão aplicados durante 

o CPM com banho e os limiares de pressão aplicados durante o CPM stand-alone (ΔPPT).  

Os indivíduos com FM apresentam uma média de 5.43 e desvio-padrão de 11.50. No que 

diz respeito às diferenças nos relatos de dor entre os dois momentos de avaliação (ΔCPM), 

o grupo experimental evidenciou uma média de 2.64 e desvio-padrão de 12.94. 

 

Tabela 10 

Diferença nas medidas CPM no grupo de indivíduos com FM 

 M±DP Mín-Máx Sig. 

ΔPPT 5.43±11.50 -33.67-24.00 0.024* 

ΔCPM 2.64±12.94 -33.33-33.33 0.027* 
*Significância ao nível 0.05 (2 extremidades) 

 

Correlações entre as medidas do funcionamento cognitivo e as variáveis 

sociodemográficas no grupo FM 
 Ainda que não sendo o objetivo principal do estudo, realizou-se uma análise 

exploratória das correlações entre as medidas cognitivas e as variáveis demográficas e 

características individuais. Foi utilizado o Coeficiente de Correlação de Spearman (ρ), 

uma vez que não se verifica o pressuposto da normalidade em nenhuma das variáveis. 

Para fazer esta análise estatística, a variável “Nível de Escolaridade” foi operacionalizada 

como uma variável contínua.  
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Além das esperadas correlações entre medidas cognitivas (para consulta no Anexo 

4) verificaram-se correlações significativas entre um maior número de anos de 

escolaridade e algumas variáveis cognitivas (SCT Palavra-Nível de Escolaridade: ρ= 

0.607, p= 0.001; SCT Cor-Nível de Escolaridade: ρ= 0.403, p= 0.046; SCT Cor-Palavra-

Nível de Escolaridade: ρ= 0.621, p= <0.001; MD Total-Nível de escolaridade: ρ= 0.508, 

p= 0.001). Já no que diz respeito às variáveis emocionais, não se encontraram correlações 

significativas com as variáveis sociodemográficas.  

 

Tabela 11 

Coeficientes de correlação de Spearman entre medidas de funcionamento cognitivo e 

variáveis sociodemográficas no grupo FM 

 Idade Nível de 

Escolaridade 

Teste de Cores e Palavras de Stroop 

 Palavra ρ -0.082 0.607 

  Sig. 0.684 0.001** 

 Cor ρ 0.037 0.403 

  Sig. 0.856 0.046* 

 Cor-Palavra ρ -0.222 0.621 

  Sig. 0.276 <0.001** 

 Interferência ρ -0.275 0.283 

  Sig. 0.174 0.170 

Memória de Dígitos 

 Ordem Direta ρ -0.092 -0.565 

  Sig. 0.636 0.002 

 Ordem Inversa ρ -0.082 0.326 

  Sig. 0.673 0.090 

 Total ρ -0.123 0.580 

  Sig. 0.526 0.001** 
*A correlação é significativa ao nível 0.05 (2 extremidades) 

**A correlação é significativa ao nível 0.01 (2 extremidades) 

 

 Realizaram-se ainda análises exploratórias de correlação entre medidas de 

desempenho cognitivo e variáveis emocionais, e também com os anos de sintomas e de 

diagnóstico e os resultados das tarefas de Memória de Dígitos e Stroop, pelo que não se 

encontrou nenhuma correlação significativa (para consulta no Anexo 5). 
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Correlações entre as medidas do funcionamento cognitivo e as medidas de eficácia 

do sistema modulador descendente da dor no grupo FM 

 Não se verificou qualquer correlação estatisticamente significativa entre o 

desempenho nas tarefas cognitivas estudadas (Memória de Digítos e SCT) e a eficácia do 

sistema modulador descendente (medido através do CPM) no grupo de mulheres com FM 

(Anexo 6). Este achado sugere que a relação entre a cognição e a modulação descendente 

da dor apresenta um padrão diferente daquele que se verifica no grupo de indivíduos 

saudáveis, e suporta a hipótese H3. Sempre que se verificou o pressuposto da 

normalidade, foi utilizado o Coeficiente de Correlação de Pearson (r). 

 

Tabela 12 

Coeficientes de correlação entre as medidas do funcionamento cognitivo e da eficácia do 

sistema modulador descendente da dor no grupo FM 

 ΔPPT ΔCPM 

Teste de Cores e Palavras de Stroop 

 Palavra Coeficiente ρ= .086 r= -0.151 

  Sig. 0.668 0.453 

 Cor Coeficiente ρ= -0.225 r= -0.261 

  Sig. 0.268 0.198 

 Cor-Palavra Coeficiente ρ= -0.111 r= -0.068 

  Sig. 0.590 0.742 

 Interferência Coeficiente ρ= -0.220 r= -0.164 

  Sig. 0.280 0.422 

Memória de Dígitos 

 Ordem Direta Coeficiente ρ= 0.039 r= -0.143 

  Sig. 0.840 0.458 

 Ordem Inversa Coeficiente ρ= -0.71 ρ= 0.252 

  Sig. 0.715 0.187 

 Total Coeficiente ρ= -0.015 r= 0.048 

  Sig. 0.939 0.806 

 

Comparações entre grupos das medidas de analgesia endógena 

Para investigar a modulação da dor em resposta a estímulos térmicos e de limiar, 

foi realizado o teste de Mann-Whitney, dado que as distribuições das variáveis não 

seguiram uma distribuição normal. 
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No caso do CPM limiar de dor (ΔPPT), não se observaram diferenças 

significativas entre o grupo com fibromialgia e o grupo de controlo (U = 257.50, Z = -

1.40, p = 0.161), indicando que, para esta medida, a modulação da dor não difere entre os 

dois grupos. 

No entanto, para o CPM intensidade do estímulo térmico (ΔCPM) houve uma 

diferença significativa (U = 217.00, Z = -2.15, p = 0.031). O grupo de controlo apresentou 

maior eficiência de modulação da dor em comparação com o grupo com FM. 

Esses resultados apoiam a H2, pois indicam que, apesar de não terem sido 

encontradas diferenças para o CPM limiar de dor, o grupo com fibromialgia apresentou 

uma modulação da dor menos eficiente quando confrontado com estímulos térmicos 

tónicos, corroborando a tendência observada na análise de CPM de limiar.  

 

Tabela 13 

Comparações entre grupos das medidas da eficácia do sistema modulador descendente 

da dor 

 U Z Sig. 

ΔPPT 257.50 -1.40 0.161 

ΔCPM 217.00 -2.15 0.031* 
*A correlação é significativa ao nível 0,05 (2 extremidades) 

 

Análises de covariância da prova Memória de Dígitos para controlo das variáveis 

confundidoras 

 Por se verificar uma diferença estatisticamente significativa entre grupos na idade 

e nas habilitações literárias, realizaram-se análises de covariância (ANCOVAs). Estas 

análises foram conduzidas para determinar se existiam diferenças significativas entre os 

grupos no desempenho cognitivo, após controlar estatisticamente o efeito da idade e da 

escolaridade, operacionalizadas como variáveis contínuas. As variáveis em análise 

cumprem os pressupostos da linearidade, da homocedasticidade e da normalidade. Estas 

análises podem ser consultadas no Anexo 7. 

Foram conduzidas análises de covariância para as três medidas da tarefa de 

Memória de Dígitos Direta, Inversa e Total com o grupo (FM vs. controlo) como fator 

fixo e idade e escolaridade como covariáveis. 
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Na condição de ordem direta, o efeito do grupo não se verificou significativo, 

(F(1, 48) = 0.000, p = 0.991, η²ₚ = 0.000), indicando que, após o controlo da idade e da 

escolaridade, o grupo com fibromialgia (M ajustada = 6.512, IC95% [5.996, 7.028]) 

apresentou pontuações inferiores às do grupo de controlo (M ajustada = 6.507, IC95% 

[5.919, 7.095]). Verificou-se que a escolaridade tem um efeito significativo no modelo, 

(F(1, 48) = 12.215, p < 0.001; η²ₚ = 0.206), enquanto a idade não apresentou um efeito 

significativo (p = 0.571). 

Na condição de ordem inversa, observou-se um efeito significativo do grupo (F(1, 

47) = 5.533, p = 0.023, η²ₚ = 0.105), com médias ajustadas novamente inferiores para o 

grupo com fibromialgia (M = 3.785, IC95% [3.256, 4.315]) em comparação com o grupo 

de controlo (M = 4.870, IC95% [4.266, 5.474]). A escolaridade não revelou um efeito 

significativo (p = 0.093), bem como a idade (p = 0.131). 

Por fim, na pontuação total de memória de dígitos, o modelo global foi 

significativo (F(3, 47) = 6.605, p < 0.001, η²ₚ = 0.297), explicando aproximadamente 25% 

da variância (R² ajustado = 0.252). O efeito do grupo não se revelou significativo (F(1, 

48) = 2.068, p < 0.157, η²ₚ = 0.042), com médias ajustadas mais elevadas para o grupo de 

controlo (M ajustada = 11.377, IC95% [10.394, 12.360]) face ao grupo FM (M = 10.297, 

IC95% [9.436, 11.159]). A escolaridade manteve aqui um efeito significativo (F(1, 47) = 

9.895, p = 0.003, η²ₚ = 0.174) enquanto a idade não teve efeito significativo (p = 0.204). 

No seu conjunto, as análises indicam que os participantes do grupo de controlo 

apresentaram um desempenho superior em todas as medidas da tarefa de memória de 

dígitos, mesmo após o controlo da idade e da escolaridade. Os efeitos da escolaridade 

foram consistentes, demonstrando a sua influência positiva no desempenho cognitivo. 

Este padrão suporta a hipótese inicial de défice cognitivo nos participantes com 

fibromialgia (H2) quando comparados com indivíduos saudáveis, apesar das médias não 

se apresentarem muito diferentes entre estes dois grupos. 

 

Análises de covariância do Teste de Cores e Palavras de Stroop para controlo das 

variáveis confundidoras 

Para avaliar os processos atencionais e o controlo inibitório, recorreu-se ao teste 

de Stroop, analisando o número de estímulos corretamente lidos/nomeados nas condições 

Palavra, Cor e Palavra-Cor, bem como o índice de Interferência. Foram conduzidas 
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análises de covariância (ANCOVAs) para cada condição, controlando os efeitos da idade 

e da escolaridade que foram operacionalizadas como variáveis contínuas. Estas variáveis 

cumprem os pressupostos da linearidade, da homocedasticidade e da normalidade. O 

modelo global foi significativo em todas as condições, explicando entre 40% e 64% da 

variância do desempenho, exceto na condição Interferência onde esta percentagem desceu 

para 27%. Estas análises podem ser consultadas no Anexo 8. 

Na condição Palavra, observou-se um efeito significativo principal da 

escolaridade (F(1, 45) = 22.717, p < 0.001, η²ₚ = 0.335), com o grupo com fibromialgia a 

apresentar um número inferior de palavras lidas (M ajustada = 96.501, IC95% [90.207, 

102.795]) em comparação com o grupo de controlo (M ajustada = 83.672, IC95% 

[77.874, 89.469]). Verificou-se também um efeito significativo do grupo (F(1, 45) = 

6.807, p = 0.012, η²ₚ = 0.131). 

Na condição Cor, verificou-se uma diferença significativa entre grupos, F(1, 44) 

= 5.223, p = 0.027, η²ₚ = 0.106), e as participantes com fibromialgia apresentaram um 

número inferior de cores nomeadas (M ajustada = 63.858, IC95% [58.889, 68.828]) face 

ao grupo de controlo (M ajustada = 73.328, IC95% [68.074, 78.581]). Também se verifica 

o efeito significativo da escolaridade nesta variável (F(1, 44) = 8.690, p = 0.005, η²ₚ = 

0.165), o que não acontece para a idade (p = 0.606). 

De igual modo, observaram-se diferenças significativas entre grupos nas 

condições Palavra-Cor (F(1, 44) = 9.293, p = 0.004, η²ₚ = 0.174), sendo que o grupo com 

FM apresentou uma média de cores nomeadas (M ajustada = 35.618, IC95% [31.592, 

39.643]) inferior à do grupo de controlo (M ajustada = 45.850, IC95% [41.594, 50.106]). 

Verifica-se também um efeito significativo da escolaridade no modelo (F(1, 44) = 5.541, 

p = 0.023, η²ₚ = 0.112). 

No que diz respeito à pontuação de Interferência, não se verificou um efeito 

significativo do grupo (p = 0.104), da escolaridade (p = 0.992) ou da idade (p = 0.167), 

observando-se uma média superior no grupo de controlo (M ajustada = 4.211, IC95% 

[0.592, 7.830]) em comparação ao grupo de participantes com FM (M ajustada = -0.531, 

IC95% [-3.954, 2.892]).  

A escolaridade teve um efeito significativo nas condições Palavra, Cor e Cor-

Palavra (p < 0.01), refletindo a influência do nível educacional sobre o desempenho 

cognitivo.  
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Globalmente, os resultados indicam que as participantes com fibromialgia 

apresentaram pior desempenho nas tarefas de leitura e nomeação de cores, e um padrão 

comparável aos controlos nas tarefas de maior complexidade e interferência cognitiva. 

 

Comparação das correlações entre funcionamento cognitivo e medidas dos CPM 

entre grupos 

Com o objetivo de testar a hipótese de que a relação entre o desempenho cognitivo 

e a eficácia da modulação descendente da dor difere entre indivíduos com FM e 

indivíduos saudáveis, compararam-se as correlações entre as medidas cognitivas e os 

índices do CPM em ambos os grupos. 

No grupo de controlo, observou-se uma correlação positiva entre o desempenho 

na prova de Memória de Dígitos na ordem inversa e a eficiência do CPM térmico, 

sugerindo que melhor desempenho cognitivo se associa a uma maior eficácia da 

modulação descendente da dor. No grupo com FM, esta relação não se verificou. 

A comparação direta entre as correlações dos dois grupos, através do teste z de 

Fisher, revelou uma diferença estatisticamente significativa (z = 2.11, p = 0.017). Este 

resultado indica que o padrão de associação entre o desempenho cognitivo e a modulação 

descendente da dor é distinto entre os grupos, com uma relação mais robusta nos 

indivíduos saudáveis e enfraquecida nos indivíduos com fibromialgia. 

 

Regressão linear hierárquica 

Foi conduzida uma regressão linear hierárquica para testar se o grupo (FM vs 

controlo) moderava a relação entre o desempenho cognitivo (Dígitos Inversos) e a 

eficácia da modulação descendente da dor (DIF_CPM), controlando idade e escolaridade. 

Verificam-se os pressupostos da linearidade, da homocedasticidade e da normalidade. 

Esta análise pode ser consultada no Anexo 9. 

 No primeiro bloco, idade e escolaridade não se associaram significativamente à 

eficiência da analgesia endógena (p = 0.160). 

 A introdução do desempenho cognitivo, grupo e respetiva interação no segundo 

bloco aumentou a variância explicada em apenas 1% (ΔF(1,47)= 1.043, p = 0.312). 
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Observou-se um efeito positivo do desempenho cognitivo, embora não 

significativo (B = 1.643, p = 0.312) e não se verificou uma interação significativa entre 

desempenho cognitivo e grupo (B = −0.662, p = 0.511), sugerindo que a associação entre 

desempenho cognitivo e CPM é consistente independentemente do grupo em estudo. 

Este padrão refuta a hipótese H3, que postula que o grupo teria um efeito 

moderador, o que originaria diferenças entre grupos na interação entre cognição e inibição 

da dor.
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Discussão dos resultados 

O principal objetivo deste estudo era comparar o funcionamento cognitivo com a 

eficácia do sistema modulador descendente da dor entre um grupo de indivíduos 

saudáveis e um grupo de mulheres com Fibromialgia. O presente estudo procurou 

também investigar se existe uma relação entre o desempenho cognitivo, nomeadamente 

as funções executivas, e a capacidade de modulação da dor e se essa relação difere entre 

os dois grupos supramencionados. 

Os resultados indicam que o grupo com FM demonstrou uma analgesia endógena 

menos eficiente em resposta aos estímulos térmicos tónicos (ΔCPM) em comparação com 

o grupo de controlo, no entanto esta diferença não se revelou significativa para os limiares 

de pressão (ΔPPT). No que toca ao funcionamento cognitivo, foram realizadas análises 

de covariância com controlo estatístico da idade e da escolaridade que diferiram 

significativamente entre grupos. No que diz respeito ao desempenho cognitivo, o grupo 

FM teve um desempenho inferior ao grupo de controlo no Teste de Cores e Palavras de 

Stroop e na prova Memória de Dígitos, que se manteve depois de controladas as variáveis 

confundidoras. 

O achado mais robusto deste estudo parece ser a diferença na relação entre 

cognição e modulação da dor. No grupo de controlo, um melhor desempenho na memória 

de trabalho associou-se a uma maior eficácia na modulação da dor, uma correlação 

ausente no grupo FM. Uma comparação direta confirmou que esta diferença entre padrões 

de associação dos dois grupos era estatisticamente significativa, o que sugere uma 

potencial disfunção na integração entre os processos cognitivos e os mecanismos 

inibitórios da dor na FM. 

 

Discussão dos resultados da H1 

 Esta hipótese foi testada no âmbito do Estudo 1, pelo que foram analisados os 

dados do grupo de controlo isoladamente. A H1 sugere que um desempenho cognitivo 

superior se correlacione com uma maior eficácia dos mecanismos de modulação 

descendente da dor. Os resultados suportam parcialmente H1, com importantes diferenças 

entre tipos de tarefas cognitivas. 
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No que diz respeito à prova Memória de Dígitos, verificou-se uma correlação 

moderada positiva estatisticamente significativa entre a pontuação na ordem inversa e a 

eficácia da modulação descendente para estímulos térmicos tónicos (ΔCPM) (ρ= 0.499; 

p= 0.015). Este resultado sugere que os indivíduos saudáveis com melhor capacidade de 

memória de trabalho, também apresentam uma melhor capacidade de inibir a dor induzida 

pelo estímulo térmico tónico. Nenhuma das medidas da Memória de Dígitos se 

correlacionou significativamente com a modulação da dor por pressão, e não se 

encontraram correlações entre as restantes medidas da prova Memória de Dígitos e as 

medidas da analgesia endógena. 

Os resultados do TMT, que avalia a velocidade de processamento de informação, 

a capacidade de flexibilidade cognitiva e a capacidade de atenção sustentada, também 

sustentam a H1, embora de forma particular. Encontraram-se correlações negativas 

significativas entre o ΔCPM e o TMT-B (r= -0.437, p= 0.037) e entre o ΔCPM e o TMT-

B-A (ρ= -0.452, p= 0.030). Nesta prova neuropsicológica um tempo de execução mais 

longo, ou seja, uma pontuação mais alta, indica um pior desempenho. Desta forma, estas 

correlações negativas indicam que uma pior flexibilidade cognitiva está associada a uma 

menor eficácia na modulação da dor para estímulos térmicos tónicos. Encontraram-se 

também correlações positivas entre o ΔPPT e o TMT-A (ρ= 0.525, p= 0.010) e o TMT-

B (ρ= 0.500, p= 0.015). Este achado sugere que uma velocidade de processamento de 

informação diminuída ou uma menor capacidade de atenção sustentada está associada a 

uma maior eficácia da inibição de estímulos dolorosos de pressão. 

Não foram encontradas quaisquer correlações significativas entre as medidas do 

Teste de Cores e Palavras de Stroop e as medidas de eficácia do sistema modulador 

descendente da dor, quer para a modalidade de pressão quer para a modalidade térmica 

tónica. Os valores de p para estas correlações foram superiores a 0.380, o que sugere que, 

nesta amostra, a capacidade de controlo inibitório da atenção medidas pelo SCT não estão 

diretamente relacionadas com a analgesia endógena. 

O padrão observado é consistente com um corpo crescente de literatura que 

implica o córtex pré-frontal (CPF) e as redes atencionais frontoparietais na modulação 

descendente da dor (Wiech et. al., 2008). O CPF, enquanto a estrutura-chave das funções 

executivas, desempenha um papel indispensável na regulação top-down da experiência 

de dor. A capacidade de recrutar estas redes frontais parece ser fundamental para a 
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analgesia endógena, pois permite ao indivíduo desviar a atenção do estímulo nociceptivo 

ou reavaliá-lo a nível cognitivo, o que se traduz numa melhor eficácia no paradigma 

experimental CPM (Seminowicz & Moayedi, 2017). 

Existem, no entanto, algumas especificidades nos achados estatísticos em 

discussão. A associação entre a cognição e o CPM não é uniforme em todas as tarefas 

cognitivas nem em todas as modalidades de dor. 

As correlações significativas com as provas Memória de Dígitos e TMT, que não 

foram encontradas com o Teste de Cores e Palavras de Stroop podem sugerir que 

diferentes componentes do funcionamento têm papéis distintos na modulação da dor. Os 

resultados do Estudo 1 parecem indicar que a capacidade de modulação da dor térmica 

tónica está mais dependente da capacidade de manter, manipular e atualizar informação 

(memória de trabalho) e da capacidade de alternar entre diferentes estímulos 

(flexibilidade cognitiva), do que propriamente da inibição de respostas automáticas 

(controlo inibitório). 

De forma semelhante, encontraram-se correlações entre o ΔCPM e o 

funcionamento executivo, que não se verificaram entre o ΔPPT e o funcionamento 

executivo. Podem ser colocadas em causa as propriedades espaciais e temporais dos 

estímulos utilizados, uma vez que os estímulos de pressão foram administrados por 

aproximadamente 3 segundos no músculo do trapézio do lado dominante e os estímulos 

térmicos tónicos foram aplicados durante 20 segundos no antebraço dominante do 

participante. Desta forma, o ΔCPM reflete a modulação térmica tónica da dor e o ΔPPT 

representa a modulação do limiar de dor. Estas diferenças entre estímulos utilizados 

podem contribuir para explicar as correlações observadas (Nahman-Averbuch & Coghill, 

2017; Nickel, 2017). Neste grupo, as funções executivas parecem estar implicadas na 

modulação da dor contínua em detrimento da modulação do limiar de dor por pressão. 

Assim, a H1 é parcialmente apoiada pelos resultados do Estudo 1. Embora este 

seja um estudo de cariz correlacional e não permita estabelecer relações de causalidade, 

os resultados do grupo de controlo parecem sugerir que nos indivíduos saudáveis o bom 

funcionamento de redes executivas pode constituir uma base para inibição da dor ou vice-

versa. 
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Discussão dos resultados da H2 

 Esta hipótese previa que os indivíduos com FM apresentariam um desempenho 

cognitivo globalmente mais baixo e uma pior eficiência na modulação descendente da dor 

quando comparados com o grupo de controlo. Os presentes resultados revelam-se como 

um apoio robusto à H2. 

No que diz respeito à eficácia do sistema modulador descendente da dor, a análise 

comparativa revelou uma diferença estatisticamente significativa entre grupos na 

modulação da dor por estímulo térmico tónico (ΔCPM). Em média, o grupo de controlo 

apresentou uma inibição da dor significativamente superior, enquanto que o grupo com 

FM apresentou uma facilitação dos estímulos ou, pelo menos, a ausência de inibição dos 

mesmos. 

Estes achados estão em concordância com uma vasta literatura que corrobora a 

existência de um sistema modulador descendente da dor disfuncional nos indivíduos com 

FM (Potvin & Marchand, 2016; Julien et. al., 2005). Esta menor eficiência na modulação 

descendente da dor é o mecanismo central conceptualizado como a principal anomalia 

fisiopatológica na FM, o que evidencia um défice nos mecanismos inibitórios que 

atenuam a experiência dolorosa em indivíduos saudáveis (Clauw, 2014; Riberto & Pato, 

2004). No presente estudo esta diferença não se verificou para o ΔPPT, o que sugere que 

este compromisso da analgesia endógena pode ser mais acentuado para os estímulos 

tónicos do que para os limiares de dor. 

No que toca à vertente do desempenho cognitivo, os resultados do Teste de Cores 

e Palavras de Stroop revelaram um desempenho significativamente inferior por parte do 

grupo FM em todas as condições da prova, mesmo após o controlo das covariáveis. Estes 

resultados, em particular nas condições Cor-Palavra e Interferência, alinham-se com a 

literatura científica no que diz respeito aos défices do controlo inibitório nos indivíduos 

com FM (Berryman et al., 2014). Já o desempenho na prova Memória de Dígitos revelou-

se também inferior no grupo FM em todas as medidas, mesmo após o controlo estatístico 

das covariáveis da idade e escolaridade, o que também se verifica noutros estudos 

(Canaipa et. al., 2022).  

Quando analisados em conjunto, estes resultados oferecem suporte para a noção 

de uma disfunção central na FM. Os défices observados no Teste de Cores e Palavras de 
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Stroop, na prova Memória de Dígitos, no ΔPPT e no ΔCPM são consistentes com a 

presença de baixa atividade funcional no CPF, que falha em exercer a regulação top-down 

sobre a atenção e sobre a dor experienciada. Aqui poderá estar envolvida uma redução da 

conectividade funcional entre o CPF e outras estruturas cerebrais cruciais para a eficácia 

da analgesia endógena, como a substância cinzenta periaqueductal (Jensen et. al., 2009; 

Truini et. al., 2016). Adicionalmente poderão estar envolvidas alterações neuroquímicas, 

importantes para o funcionamento executivo e para a eficácia das vias inibitórias 

descendentes (Sluka & Clauw, 2016). 

 

Discussão dos resultados da H3 

 A H3 postula que a relação entre o desempenho cognitivo e a eficácia da 

modulação descendente da dor apresenta um padrão diferente no grupo com FM, o que 

sugere uma possível disfunção na integração entre estes processos. Os resultados obtidos 

proporcionam um forte apoio a esta hipótese, que se apresenta como o “pilar” do modelo 

teórico em estudo. 

O grupo de controlo apresentou uma correlação positiva significativa entre a 

memória de trabalho e a eficácia da analgesia endógena (ρ= 0.499, p= 0.015). Em 

contraposição, esta relação não se verificou no grupo de mulheres com FM. A análise de 

correlação neste grupo não revelou quaisquer associações estatisticamente significativas 

entre o desempenho nas tarefas cognitivas e as medidas de eficácia do sistema modulador 

descendente da dor. 

A validade da H3 é consolidada pela comparação estatística direta entre os dois 

grupos. A aplicação do teste z de Fisher revelou uma diferença estatisticamente 

significativa (z= 2.11, p= 0.017) entre a pontuação da ordem inversa e a diferença entre 

os relatos de dor. Esta comparação evidencia que o padrão de associação entre estas 

variáveis é significativamente distinto entre os indivíduos saudáveis e as mulheres com 

FM. 

A análise de regressão linear hierárquica realizada não corrobora a H3, sendo que 

não se verificou nenhum efeito das variáveis sociodemográficas ou das variáveis 

cognitivas no funcionamento do sistema modulador descendente da dor. Apesar deste 

achado, a direção do efeito verificada é consistente com os resultados do teste z de Fisher. 
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A regressão linear sugere que a associação positiva entre a cognição e o sistema 

modulador descendente da dor é não significativa para os grupos. Esta regressão linear 

deve ser interpretada com cautela, uma vez que se trata de uma amostra tão pequena 

(N=52) e, por isso, compreende menor poder estatístico para detetar a existência de 

eventuais diferenças entre grupos. 

A dissociação entre grupos verificada pelas correlações entre medidas de 

desempenho cognitivo e medidas do CPM e pelo teste z de Fisher poderá ser evidência 

de uma integração desequilibrada entre o funcionamento cognitivo e a analgesia 

endógena em indivíduos com FM (Moriatry et. al., 2014). Enquanto que nos indivíduos 

saudáveis o recrutamento de recursos cognitivos parece traduzir-se numa modulação da 

dor mais eficaz, nos indivíduos com FM esta relação funcional parece estar enfraquecida. 

Neste sentido, a literatura sugere que o esforço cognitivo pode não se traduzir 

numa melhor capacidade de inibição da dor nos indivíduos com FM (Moriarty et. al., 

2014). Pensa-se que portadores de FM vivam num estado de sobrecarga cognitiva e 

fadiga, o que consequentemente deixaria as redes atencionais e executivas esgotadas, 

impedindo os recursos cognitivos de serem alocados à tarefa de modulação top-down da 

dor (Legrain et. al., 2009). Este padrão de funcionamento poderá também refletir 

alterações neuroanatómicas, neurofuncionais e neuroquímicas, verificando-se 

conectividade alterada entre o CPF e estruturas importantes do córtex para a analgesia 

endógena (Burgmer et. al., 2009; Flodin et. al., 2014). 

 

Considerações metodológicas e limitações 

A utilização de amostras provenientes de estudos independentes constitui a 

principal limitação deste estudo. Por se tratar de uma dissertação de mestrado, optou-se 

por não se fazer a recolha de dados relativos às pessoas com FM, visto ser um processo 

que demandaria um leque de pressupostos e critérios de inclusão que iriam tornar 

atribulado o recrutamento de participantes e prolongado demais para ser entregue nos 

prazos estipulados.  

Como já foi abordado no presente trabalho, a dor é um fenómeno psicofísico 

difícil de ser avaliado, existindo diversos fatores e condicionantes que modificam esta 

experiência. Deste modo, os estudos na área da dor devem ser realizados da forma mais 

uniformizada possível. Dados retrospetivos tendem a refletir diferenças na qualidade e no 
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modo como os dados foram recolhidos, o que pode conduzir a viés de seleção e de 

informação, comprometendo a validade interna dos resultados. O contexto onde os dados 

foram recolhidos, os protocolos e a metodologia utilizados nos dois estudos, as possíveis 

diferenças no tratamento dado aos participantes e as variáveis intrapessoais são exemplos 

de variáveis que podem prejudicar a validade interna do presente estudo. 

Um outro fator que se apresenta como limitação a este estudo é a diferença de 

idades e o nível de escolaridade entre os dois grupos que obrigou ao controlo destas 

variáveis durante a análise estatística através de uma regressão linear. Apesar deste ajuste, 

é possível que a disparidade etária ou das habilitações literárias entre grupos tenha 

influenciado os presentes resultados, ainda que de forma subtil, pois sabemos que o 

funcionamento cognitivo tende a deteriorar com o avanço da idade e a refletir melhor 

desempenho em indivíduos com mais escolaridade. Estudos futuros devem procurar 

emparelhar os participantes por faixa etária e nível de escolaridade para garantir 

semelhança destes fatores entre os grupos. 

Outra limitação diz respeito ao género dos participantes. O grupo com FM é 

constituído por mulheres e o grupo de controlo é constituído por 17 mulheres e 6 homens. 

Existem diferenças no processamento e modulação da dor entre os géneros, o que, deste 

modo, pode também prejudicar a comparação entre os dois grupos. Em estudos futuros 

esta deve ser uma variável controlada, de modo a obter uma amostra homogénea a nível 

do género dos participantes. 

O tamanho reduzido das amostras também se apresenta como uma limitação deste 

estudo, uma vez que se verifica poder estatístico reduzido, principalmente para detetar 

efeitos de magnitude pequenos a moderados. Esta limitação torna-se particularmente 

relevante quando se consideram análises estatísticas mais complexas, como é o caso da 

regressão linear. Uma outra limitação estatística reside no facto de não se verificar o 

pressuposto da normalidade no grupo com FM, o que obriga à utilização de estatísticas 

não-paramétricas que podem, sob certas condições, reduzir o poder estatístico destas 

análises. 

 

Implicações e direções futuras 

 Os resultados deste estudo de natureza exploratória, embora sujeitos às limitações 

supramencionadas, apontam para implicações clínicas relevantes e investigações futuras 

pertinentes. 
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O principal achado do presente estudo é de considerável relevância clínica. Se, 

como os dados sugerem, a capacidade de recrutar redes cognitivas pré-frontais e 

subcorticais não se traduz numa analgesia endógena eficaz nos portadores de FM, isto 

pode ajudar a explicar por que razão algumas intervenções cognitivas nem sempre 

alcançam os resultados desejados. 

A compreensão da relação complexa entre o funcionamento cognitivo e o sistema 

modulador descendente da dor pode servir para orientar o desenvolvimento ou melhoria 

de intervenções utilizadas no tratamento da FM. Intervenções cognitivas elaboradas 

especificamente para fortalecer as redes atencionais e executivas poderão, em teoria, 

melhorar a capacidade do sistema nervoso central para modular a dor, promovendo um 

alívio sintomático mais eficaz. 

Para consolidar e ampliar os achados deste estudo, são necessárias investigações 

futuras. Seria interessante utilizar paradigmas experimentais simultâneos de CPM e 

tarefas que avaliem o funcionamento executivo, para investigar se, por exemplo, a 

eficácia do sistema modulador descendente da dor é alterada enquanto o participante 

realiza uma tarefa de memória de trabalho. Poderia também recorrer-se à utilização de 

técnicas de neuroimagem ou eletrofisiológicas que permitiriam observar em tempo real 

se a conectividade entre o córtex pré-frontal e as estruturas do tronco cerebral é de facto 

diferente entre grupos durante a modulação da dor. Seria ainda interessante investigar o 

efeito que os treinos cognitivos teriam na modulação da dor através de um estudo 

longitudinal. Esta abordagem permitiria testar se o fortalecimento das redes executivas 

poderá recuperar a capacidade de inibição de estímulos nociceptivos. 

Em suma, estes achados poderão ajudar a desenvolver estratégias terapêuticas 

integradas e, consequentemente, a criação de intervenções para diminuir a persistência da 

dor nas populações mais vulneráveis. Isto poderá beneficiar, principalmente, pessoas com 

condições de dor crónica que, na maioria dos casos, apresentam um desajuste ao nível 

cognitivo e dos mecanismos de modulação descendente. 
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Conclusão 
O presente estudo comparou o funcionamento cognitivo e a eficácia do sistema 

modulador descendente da dor entre indivíduos saudáveis e mulheres com FM, 

investigando a relação entre estes dois domínios. Os principais achados indicam que o 

grupo com FM apresentou uma capacidade de analgesia endógena significativamente 

reduzida em resposta a estímulos térmicos tónicos. A nível cognitivo, o grupo FM 

apresentou um melhor desempenho na prova Memória de Dígitos que o grupo de 

controlo, o que não se verificou para o desempenho no Teste de Cores e Palavras de 

Stroop. 

O achado mais robusto deste estudo diz respeito a uma dissociação na relação 

entre cognição e modulação da dor entre os grupos. No grupo de controlo, um melhor 

desempenho na memória de trabalho correlacionou-se com uma maior eficácia na 

inibição da dor, relação que não se observou no grupo com FM. Esta descoberta aponta 

para a existência de uma integração disfuncional entre os processos do funcionamento 

executivo e os mecanismos inibitórios da dor na FM. 

Em conjunto, os resultados sugerem que, embora indivíduos saudáveis 

apresentem uma relação funcional entre desempenho cognitivo e mecanismos de inibição 

da dor, esta integração parece estar comprometida na FM, refletindo uma perturbação 

mais ampla nas redes cerebrais responsáveis pela regulação cognitivo-afetiva da dor. 
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Anexos 

Anexo 1: Correlações entre o funcionamento cognitivo e as variáveis sociodemográficas no grupo de controlo 
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Anexo 2: Correlações entre o funcionamento cognitivo as variáveis emocionais no grupo de controlo 
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Anexo 3: Correlações entre o funcionamento cognitivo e as medidas do CPM no grupo de controlo 
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Anexo 4: Correlações entre o funcionamento cognitivo e as variáveis sociodemográficas no grupo FM 
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Anexo 5: Correlações entre o funcionamento cognitivo as variáveis emocionais no grupo FM 
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Anexo 6: Correlações entre o funcionamento cognitivo e as medidas do CPM no grupo FM 
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Anexo 7: Análises de covariância das medidas da prova Memória de Dígitos como covariáveis “Idade” e “Escolaridade” e fator fixo “Grupo” 
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Anexo 8: Análises de covariância das medidas Teste de Cores e Palavras de Stroop como covariáveis “Idade” e “Escolaridade” e fator fixo “Grupo” 
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Anexo 9: Regressão linear hierárquica 
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