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RESUMO 
 

A motivação constitui um processo complexo que envolve 

ativação, direção e persistência do comportamento 

orientado a metas, não podendo ser reduzida a um único 

mecanismo neuroquímico. O presente estudo teve como 

objetivo evidenciar o papel das monoaminas dopamina, 

noradrenalina e serotonina na neuromodulação do 

comportamento motivado, por meio de revisão integrativa 

da literatura. Evidências indicam que a dopamina 

participa da aprendizagem por reforço e da atribuição de 

valor de incentivo às metas, especialmente por meio do 

sinal de erro de previsão de recompensa, influenciando 

decisões baseadas em custo-benefício. A noradrenalina 

está relacionada à mobilização de recursos físicos e 

cognitivos necessários para a execução de ações, 

modulando o esforço e o desempenho diante de desafios. A 

serotonina, por sua vez, associa-se à regulação do humor, 

do controle inibitório e da sensibilidade aos custos da ação 

e do atraso, podendo reduzir o custo subjetivo do esforço. 

A integração funcional desses sistemas monoaminérgicos 

contribui para compreender, do ponto vista 

neuroquímico, tanto alterações motivacionais observadas 

em transtornos psiquiátricos quanto variações 

adaptativas do comportamento em contextos cotidianos e 

profissionais, contribuindo para elaboração de estratégias 

terapêuticas que possam modular a liberação das 

monoaminas no Sistema Nervoso Central. 
 

PALAVRAS-CHAVE: motivação; dopamina; 

noradrenalina; serotonina; neuromodulação. 
 
 

ABSTRACT 

 

Motivation constitutes a complex process involving 

activation, direction, and persistence of goal-directed 

behavior and cannot be reduced to a single 

neurochemical mechanism. The present study aimed to 

highlight the role of the monoamines dopamine, 

noradrenaline, and serotonin in the neuromodulation of 

motivated behavior through an integrative literature 

review. Evidence indicates that dopamine is involved in 

reinforcement learning and in assigning incentive value 

to goals, particularly through reward prediction error 

signaling, thereby influencing cost–benefit-based 

decisions. Noradrenaline is associated with the 

mobilization of physical and cognitive resources 

required for action execution, modulating effort and 

performance in the face of challenges. Serotonin, in 

turn, is linked to the regulation of mood, inhibitory 

control, and sensitivity to action and delay costs, 

potentially reducing the subjective cost of effort. The 

functional integration of these monoaminergic 

systems contributes to understanding, through 

neurochemistry, both motivational changes observed 

in psychiatric disorders and adaptive variations in 

behavior in everyday and professional contexts, 

contributing to the development of therapeutic 

strategies that can modulate the release of 

monoamines in the Central Nervous System. 
 

KEYWORDS: motivation; dopamine; noradrenaline; 

serotonin; neuromodulation.  
 

 

1. INTRODUÇÃO 
 

O que é motivação? 
 

Para compreensão da ação dos neurotransmissores 

monoaminérgica - Dopamina (DA), Noradrenalina 

(NA) e Serotonina (SE) – relacionada à 

neuromodulação do comportamento motivado sem 

reduzir a complexidade do comportamento do 

indivíduo às moléculas e interações químicas e 

bioquímicas, será necessário explorar, ainda que de 

forma tangencial, o que seria a motivação, sua relação 

com o ambiente e com as características de cada 

indivíduo.  

Podemos dizer em linhas gerais que o 
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comportamento motivado se relaciona com um 

objetivo definido pelo indivíduo, cujo esforço ou 

estratégia para o seu atingimento trará a sensação de 

bem-estar e recompensa com seu êxito, energizando o 

seu comportamento em busca de novas conquistas que 

retroalimentam o comportamento motivado1.  

Por certo, esta definição não leva em consideração 

toda complexidade relacionada à constituição do 

indivíduo e o comportamento expresso, que perpassa 

por sua constituição genética, sexo, idade, condição de 

saúde, sono ou sua privação, interações sociais, 

percepção do indivíduo sobre o seu meio social, e quão 

favorável ou desfavorável esse ambiente é para que o 

comportamento motivado seja observado, entre outros 

fatores2,3,4. É importante destacar também que uma 

definição simplificada para expressar o comportamento 

motivado também não considera transtornos 

relacionados à motivação, sejam eles causados pelo 

déficit patológicos observados na esquizofrenia e nos 

transtornos afetivos, ou ainda pelos excessos que 

podem se relacionar com vícios5,6. 

O que motiva uma pessoa, não necessariamente é o 

que motiva a outra! Por isso, seria muito difícil 

estabelecer uma escala de valores para expressar a 

relação dos custos e benefícios relacionados ao 

comportamento motivado, pois os valores de todos os 

custos e benefícios precisam considerar o estado 

fisiológico atual do indivíduo, bem como as condições 

atuais do ambiente circundante; e, como sabemos, estas 

variáveis são muito especificas quando se analisa o 

comportamento motivado de alguém num dado 

ambiente1. 

Usualmente podemos supor que o “indutor da 

motivação” está temporalmente distante do momento 

em que são alcançados. Porém, a sensação de 

motivação ou sua interrupção ocorre em múltiplos 

níveis de controle relacionados à essência de cada 

indivíduo e do meio social em que está inserido, como 

visto acima.  

Para além de toda a complexidade relacionada à 

constituição do indivíduo acima exposta, destacamos a 

neuromodulação exercida pelos neurotransmissores 

monoaminérgicos, relacionados à percepção dos 

estímulos e suas respectivas respostas que modulam o 

comportamento. 

A despeito dos inúmeros fatores internos, do 

indivíduo, e dos externos, relacionados ao contexto 

social, podemos afirmar que a neurotransmissão 

dopaminérgica, noradrenérgica e serotoninérgica 

desempenham importante regulação no cérebro de um 

indivíduo motivado ou nos quadros clínicos e 

comportamentos observados nos transtornos que 

modem modular a motivação.  

Assim, o presente estudo objetiva evidenciar a 

neuromodulação exercida pelas monoaminas 

Dopamina, Noradrenalina e Serotonina sobre o 

comportamento motivado de um indivíduo. 
 

2. MATERIAL E MÉTODOS 
 

Para o desenvolvimento desta revisão integrativa as 

seguintes etapas foram seguidas: 1) identificação da 

questão norteadora, seguida pela busca dos descritores 

ou palavras-chaves; 2) determinação dos critérios de 

inclusão ou exclusão da pesquisa em bases de dados 

online; 3) categorização dos estudos, sumarizando e 

organizando as informações relevantes; 4) avaliação 

dos estudos pela análise crítica dos dados extraídos; 5) 

discussão e interpretação dos resultados examinados.  

No presente estudo a questão norteadora da revisão 

integrativa foi: qual o papel da Dopamina, 

Noradrenalina e Serotonina, enquanto neuromodula-

dores monoaminérgicos, no comportamento motivado?  

Foram consultadas as bases do PubMed (National 

Center for Biotechnology Information - NCBI, U.S. 

National Library of Medicine), incluindo-se os estudos 

que abordaram a temática, publicados desde 1943 até 

2024 independentemente do idioma de publicação. 

Foram utilizados os seguintes descritores controlados 

para a busca e utilizados como palavras-chave: 

motivação; dopamina; noradrenalina; serotonina; 

neuromodulação. 

O critério de inclusão foi relacionado à aderência 

do conteúdo das obras avaliadas em relação à proposta 

de revisão do presente estudo. Foram excluídos os 

estudos que, embora relacionados com os descritores 

não contribuíam para o entendimento do papel 

neuromodulador das monomanias estudadas. 
 

3. DESENVOLVIMENTO 
 

Um princípio geral da neurociência 

comportamental moderna é que nenhum sistema de 

neurotransmissores isolado medeia um processo 

comportamental7.  

Apesar dessa premissa, a compreensão preliminar 

do papel de cada neurotransmissor precisa ser 

inicialmente visualizada de forma isolada, para que a 

limitação das respostas esperadas possam nos dar conta 

de que os neurotransmissores possuem uma refinada e 

complexa ação em conjunto, de modo que o 

entendimento do efeito deles em conjunto passa pelo 

entendimento de cada um deles isoladamente, isto é: 

para que um dia seja possível o entendimento do que 

venha a ser uma completa integração funcional desses 

sistemas monoaminérgicos, precisamos compreender 

suas multifaces modulatórias ainda individualmente.  
 

Neuromoduladores monoaminérgicos e o 
comportamento motivado 

 

Dopamina (DA): muito se aprendeu sobre o papel 

da dopamina na aprendizagem por reforço e seu 

impacto no comportamento motivado a partir de 

manipulações experimentais do sistema dopaminérgico 

em roedores1, bem como na aprendizagem do que é 

bom e ruim no mundo e na escolha de ações para obter 

aquilo que se acredita ser “bom” e evitar o “ruim”8. 

Contudo, a liberação de DA não é necessária para todas 

as formas de aprendizagem por recompensa e pode 

nem sempre ser "agradável" no sentido de causar 

prazer; mas é fundamental para fazer com que os 

objetivos se tornem "desejáveis" no sentido de motivar 
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ações para alcançá-los9,10. 

Os neurônios dopaminérgicos do mesencéfalo 

ventral, localizados na substância negra pars compacta 

(SNc) e na área tegmental ventral (ATV) parecer ser as 

principais fontes de DA no córtex cerebral e na maioria 

das áreas subcorticais8. 

Esses neurônios transmitem a DA de dois modos: 

“tônico” e “fásico” 11,12. 

- Tônico (sustentado): os neurônios dopaminér-

gicos mantêm um nível basal constante de DA nas 

estruturas neurais subsequentes, o que é vital para o 

funcionamento normal dos circuitos neurais13.  

- Fásico (transitório): os neurônios DA aumentam 

ou diminuem drasticamente suas taxas de disparo por 

100 a 500 milissegundos, causando grandes mudanças 

nas concentrações de DA em estruturas a jusante que 

duram vários segundos13,14. Essas modificações são 

causadas por diversos tipos de recompensas e estímulos 

sensoriais relacionados à recompensa14, modulando 

o controle motivacional, incluindo suas funções como 

sinal de ensino que fundamenta a aprendizagem por 

reforço15,16, como sinal de incentivo que promove a 

busca imediata por recompensa9 e em última análise 

para estabelecer memórias de associações entre 

estímulos e recompensas17. 

 No aprendizado por reforço, acredita-se que a DA 

ajusta a força das conexões sinápticas entre os 

neurônios, exercendo uma forte influência na 

plasticidade sináptica em diversas regiões 

cerebrais18,19,20,21,22. 

Assim, acredita-se que se a célula A ativa a célula 

B, e a célula B provoca uma ação comportamental que 

resulta em uma recompensa, então a DA seria liberada 

e a conexão A→B seria reforçada14,23, permitindo que o 

organismo aprendesse a escolha ideal de ações para 

obter recompensas, dada a experiência suficiente por 

meio de tentativas e erros. 

Contudo, além de seus efeitos na plasticidade 

sináptica de longo prazo, a DA também pode exercer 

controle imediato sobre os circuitos neurais, 

modulando a atividade de disparo neuronal e as 

conexões sinápticas entre os neurônios24,25, em alguns 

casos de forma a promover ações imediatas de busca 

por recompensa26. 

Aprofundando um pouco mais no estudo das 

respostas dos neurônios DA, a análise de estudos 

pioneiros, como o de Wolfram Schultz mostraram que 

essas respostas dos neurônios DA não são 

desencadeadas pelo consumo da recompensa em si, 

mas assemelham-se a um "erro de previsão de 

recompensa", relatando a diferença entre a recompensa 

recebida e a recompensa que foi prevista15:  

- Recompensa maior do que a prevista leva os 

neurônios DA à forte excitação (erro de previsão 

positivo);  

- Recompensa menor do que a prevista ou não 

ocorrer no momento previsto leva os neurônios DA à 

inibição fásica (erro de previsão negativo);  

- Recompensa sinalizada com antecedência, de 

modo que seu valor seja totalmente previsível levam os 

neurônios DA apresentam pouca ou nenhuma resposta 

(erro de previsão zero).  

Tais observações permitiram a realização de uma 

grande variedade de experimentos para demonstrar que 

os sinais de DA representam previsões de recompensa 

de uma maneira que corresponde de perto às 

preferências comportamentais: 

- Preferência por grandes recompensas em relação a 

pequenas27; 

- Recompensas prováveis em relação a 

improváveis28,29,30; 

- Recompensas imediatas em relação a recompensas 

tardias31,32,33; 

A alta ativação de receptores de DA promove a 

potencialização de sinapses córtico-estriatais na via 

direta34 e o aprendizado a partir de resultados 

positivos35,36, enquanto o bloqueio de receptores 

dopaminérgicos D1 estriatais prejudica seletivamente 

os movimentos em direção a alvos recompensados37.  

De maneira análoga, a baixa ativação dos 

receptores de DA promove a potencialização das 

sinapses córtico-estriatais na via indireta34 e a 

aprendizagem a partir de resultados negativos35,36, 

enquanto o bloqueio dos receptores dopaminérgicos D2 

estriatais suprime seletivamente os movimentos em 

direção a alvos não recompensados37.  

Essa divisão das funções dos receptores D1 e D2 no 

controle motivacional explica muitos dos efeitos dos 

genes relacionados à DA no comportamento 

humano38,39 e pode se estender além do estriado dorsal, 

visto que há evidências de uma divisão de trabalho 

semelhante no estriado ventral12,40.  

Além disso, é importante lembrar que a DA 

influencia o comportamento relacionado à recompensa 

atuando em diversas regiões cerebrais, incluindo o 

córtex pré-frontal41, o córtex rinal42, o hipocampo43,44 e 

a amígdala45. 

Porém, ainda hoje, infelizmente, pouco se sabe 

sobre quais eventos são considerados "importantes" 

para os diferentes organismos de modo que se ative a 

resposta DA. Por outro lado, devemos lembrar que as 

diferenças entre os organismos por suas preferências é 

o que mantém a estrutura da sociedade com cada 

indivíduo realizando diferentes papeis46. 
 

Noradrenalina (NA): se conceituarmos o esforço 

como uma variável computacional que captura a 

quantidade de recursos necessários para a ação, tanto 

ao fazer uma escolha (e usá-la como variável de 

decisão) quanto ao executar a ação (e usá-la como 

força motriz do comportamento), normalmente, no 

momento da decisão, tende-se a minimizar essa 

variável e a escolher a opção que exige menos esforço. 

No momento da ação, entretanto, o desempenho 

aumenta com a quantidade de recursos mobilizados47. 

Diversos estudos recentes sugeriram que o esforço 

(conforme acima conceituado) poderia depender da 

catecolamina denominada Noradrenalina (NA)48,49,50.  

Os neurônios noradrenérgicos do locus coeruleus 

(LC) são ativados sistematicamente pouco antes do 

início de uma ação custosa51,52, e a magnitude dessa 
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ativação está relacionada ao nível de dificuldade da 

ação. De fato, nesse momento, a atividade dos 

neurônios do LC aumenta positivamente com os custos 

e negativamente com os níveis de recompensa, 

sugerindo que a ativação do LC está relacionada à 

mobilização de recursos necessários para superar essa 

dificuldade53,54,55.  

Em consonância com uma interpretação em termos 

de esforço físico, demonstrou-se recentemente um forte 

efeito da manipulação noradrenérgica na quantidade de 

força exercida em uma tarefa na qual a força não era 

instrumental56. O que permanece incerto, no entanto, é 

até que ponto as manipulações noradrenérgicas 

afetariam o esforço, definido como uma única variável 

computacional que afeta tanto as escolhas quanto a 

produção de força.  

Jahn et al. (2018)56 demonstraram que a 

manipulação noradrenérgica não afetou as escolhas 

quando as opções eram caracterizadas por uma relação 

de troca entre o tamanho da recompensa e a duração do 

esquema de recompensa. Isso poderia ser interpretado 

como evidência contra o papel da NA no esforço 

(assumindo que a duração do esquema envolve 

esforço), mas como a duração do esquema tem um 

forte componente de atraso, ela pode afetar a decisão 

por meio de um processo de desconto por atraso puro e, 

portanto, deixar a relação entre NA e esforço em 

aberto. 

Deve-se considerar ainda que as manipulações 

farmacológicas do sistema noradrenérgico afetam 

fortemente o desempenho em tarefas que exigem um 

alto nível de controle executivo57,58,59,60 ou mudança de 

foco atencional61,62,63. Esses dados estão diretamente 

alinhados com a ação fundamental da NA nas funções 

executivas e seu substrato neural no córtex pré-

frontal64,65,66. Intuitivamente, esses dados poderiam ser 

interpretados em termos de “esforço mental”, com a 

intuição de que, nesse caso, o esforço afetaria a relação 

entre dificuldade e desempenho no domínio cognitivo, 

e não no físico.  

Por fim, deve ser registrado que a atividade do LC 

está intimamente associada à excitação autonômica e à 

dilatação da pupila53,67,68, que por sua vez está 

correlacionada tanto com o esforço físico quanto com o 

mental69,70,71. Em quarto lugar, essa relação entre 

LC/NA e esforço também está em consonância com 

uma vasta literatura que demonstra o papel da NA na 

vigilância e na excitação, que constituem uma forma 

básica de mobilização de recursos e parecem estar 

relacionadas ao esforço72,73. 

Várias linhas de evidência convergem para apoiar a 

hipótese de que a NA desempenha um papel 

fundamental no esforço, mas não há evidências diretas.  

Os estudos de Borderies et al. (2020)74 apoiam 

fortemente o papel da NA no esforço, conceituado 

como um processo computacional que ajusta a 

quantidade de recursos mobilizados para a ação. Nesse 

contexto, a variável dependente da NA, isto é, o 

“esforço” afeta não apenas as escolhas, já que tende a 

evitar o gasto de recursos, mas também a produção da 

ação, pois esse aumento de recursos no momento da 

ação impulsiona o desempenho. 
 

Serotonina (SE): a SE é um neurotransmissor que 

modula funções ainda mais complexas: a SE é liberada 

na maioria das regiões cerebrais e afeta o 

comportamento de diversas maneiras, estando 

envolvida na regulação do humor, da ansiedade, da 

impulsividade e da aprendizagem.  

Embora a maioria dos medicamentos classificados 

como Inibidores Seletivos da Recaptação de Serotonina 

(ISRS) sejam os mais prescritos para o controle 

farmacológico dos episódios depressivos maiores75, 

tendo como objetivo o aumento da concentração de SE; 

embora a falta de motivação, interesse ou prazer em 

atividades diárias sejam sintomas chave da depressão76, 

ainda não está claro exatamente como a SE afeta a 

motivação. E, por incrível que pareça, mesmo 

considerada a larga aplicação clínica dos ISRS, o seu 

impacto no déficit de motivação (apatia) permanece 

bastante controverso77,78. 

Meyniel et al. (2016)79 mostraram que em 

voluntários saudáveis o ISRS Escitalopram melhora o 

desempenho global e, consequentemente, o retorno em 

uma tarefa que envolve a compensação entre custo de 

esforço e benefício monetário. Tirando proveito da 

manipulação independente de custo e benefício, os 

autores avaliaram o modelo computacional que 

caracterizou o efeito do Escitalopram como uma 

diminuição específica do custo do esforço. Em suma, 

mais SE poderia aumentar a motivação reduzindo o 

custo percebido pelo paciente para se esforçar mais ou 

fazendo com que as pessoas valorizassem mais a 

recompensa. O modelo matemático dos resultados 

mostrou que o aumento da motivação no grupo que 

tomou antidepressivos (produzindo aumento da 

concentração de SE) foi mais consistente com a SE 

reduzindo o custo do esforço do que aumentando o 

valor atribuído à recompensa.  

Outros estudos também relataram que os 

tratamentos com ISRS aumentam a motivação ou pelo 

menos a sensibilidade à recompensa80,81,82. 

Os diferentes achados em estudos mostrando o 

efeito positivo, neutro ou ainda negativo dos ISRS 

pode estar relacionada à dificuldade de conceituação do 

que seja a apatia, dada a sua complexidade, posto que a 

apatia é tipicamente definida como uma perda de 

ativação comportamental83,84, que pode surgir de 

diferentes causas no nível cognitivo: ou pela 

sensibilidade diminuída à atratividade da recompensa 

ou, alternativamente, uma sensibilidade exacerbada ao 

custo da ação. 

Outros pesquisadores sugeriram que a SE está 

implicada nos aspectos motores da produção da ação e 

nos processos de valoração que a motivam. 

Notavelmente, descobriu-se que a SE condiciona o 

controle de impulsos e a capacidade de inibição 

comportamental85,86 e promove a paciência para 

recompensas tardias87,88,89. A SE também influencia os 

determinantes das ações, por exemplo, como os 

resultados positivos e negativos orientam a 
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aprendizagem em humanos90,91, macacos92 e roedores93. 

Diversas tentativas já foram feitas para capturar a 

função da SE em uma teoria computacional coerente. 

As ideias principais são que a SE: 

- Regula o impacto dos custos da ação, como 

punições94,95 ou atraso88,94; e 

- Ajusta a propensão a ativar versus inibir a 

ação96,97. 
 

Os resultados de Meyniel et al. (2016)98 apoiam a 

hipótese de que o custo pode ser um domínio funcional 

geral para a SE96. Por exemplo, intervenções 

direcionadas à transmissão serotoninérgica durante 

paradigmas de aprendizagem probabilística e de 

reversão em roedores, macacos e humanos sugeriram 

que a serotonina impacta a sensibilidade ao feedback 

negativo, e não ao positivo57,86,92,93,99. 

Além disso, a SE pode controlar o custo do atraso 

na entrega de recompensas em roedores, de modo que 

uma maior taxa de disparo de neurônios 

serotoninérgicos se correlaciona com uma maior 

capacidade de esperar por recompensas maiores88, sem 

afetar a sensibilidade à própria recompensa100.  Por 

outro lado, baixos níveis de SE, por exemplo, após 

depleção aguda de triptofano, podem exacerbar a 

sensibilidade ao custo da espera, o que poderia resultar 

em transtornos de controle de impulsos86,97,101.  

É possível ainda que a SE e a DA tenham papéis 

complementares na promoção da produção de ações (e 

no alívio da apatia): a primeira reduzindo o custo do 

esforço e a segunda aumentando o valor de incentivo 

das recompensas potenciais. 
 

4. DISCUSSÃO 
 

A motivação não deve ser compreendida como um 

fenômeno unitário ou reduzido a um único sistema 

neuroquímico, embora tenhamos evidenciado nesse 

estudo algumas das neuromodulações conhecidas das 

monoaminas aqui analisadas. Desde as formulações 

clássicas de Hull (1943)2, Hebb (1955)3 e Duffy 

(1957)4, reconhece-se que o comportamento motivado 

envolve ativação, direção e persistência da ação.  

A neurociência contemporânea amplia esse 

entendimento ao demonstrar que os sistemas 

monoaminérgicos — Dopamina (DA), Noradrenalina 

(NA) e Serotonina (SE) — participam de dimensões 

complementares da motivação, especialmente no que 

se refere à tomada de decisão baseada em esforço, à 

aprendizagem por reforço e à mobilização de recursos 

comportamentais. 

No que concerne a ação da DA, evidências robustas 

indicam que sua função vai além da noção simplificada 

de “neurotransmissor do prazer”. Os estudos pioneiros 

de Schultz et al. (199715, 199814, 200713) já 

demonstraram que a atividade dopaminérgica codifica 

o erro de previsão de recompensa, ou seja, a 

discrepância entre o resultado esperado e o obtido. Esse 

sinal exerce papel central na aprendizagem por 

reforço15,16, modulando plasticidade sináptica em 

circuitos córtico-estriatais18,19,34. 

A distinção proposta por Berridge & Robinson 

(1998)9 entre “gostar” (hedonia) e “querer” (incentivo 

motivacional) reforça que a DA está mais associada ao 

valor de incentivo que energiza a ação do que ao prazer 

subjetivo propriamente dito. Tal concepção é 

consistente com evidências de que a DA influencia a 

escolha entre recompensas de diferentes magnitudes, 

probabilidades e atrasos27,28,31,33. 

Além disso, estudos indicam que a DA está 

envolvida tanto em contextos apetitivos quanto 

aversivos46, afastando a visão dicotômica de que seu 

papel estaria restrito à recompensa positiva. A DA 

mesocorticolímbica, especialmente na via que conecta 

a área tegmental ventral (ATV) ao núcleo accumbens, 

participa da ativação comportamental e do esforço 

físico em tarefas instrumentais7. Alterações nesse 

sistema estão associadas a sintomas motivacionais em 

transtornos como esquizofrenia e depressão, nos quais 

se observa redução na disposição para investir esforço 

em recompensas de maior valor5,6.  

A NA, por sua vez, parece exercer papel crucial na 

variável “esforço” entendida como processo 

computacional que ajusta a quantidade de recursos 

mobilizados para a ação. Walton & Bouret (2019)47 

destacam que, no momento da decisão, há tendência à 

minimização do esforço, enquanto, na execução, o 

desempenho depende da mobilização efetiva de 

recursos. A atividade dos neurônios do locus coeruleus 

aumenta antes da execução de ações custosas e 

correlaciona-se com a dificuldade da tarefa51,74, 

sugerindo que a NA regula a prontidão para enfrentar 

desafios. 

Evidências adicionais mostram que manipulações 

noradrenérgicas afetam significativamente funções 

executivas e controle atencional25, bem como estados 

de vigilância e excitação autonômica53,67,68,69. Esses 

achados sustentam a hipótese de que a NA contribui 

tanto para o esforço físico quanto para o chamado 

“esforço mental”, especialmente em tarefas que exigem 

controle cognitivo elevado. Assim, a NA não apenas 

influencia a escolha de investir recursos, mas também a 

intensidade com que esses recursos são aplicados. 

A SE apresenta funções ainda mais complexas e 

multifacetadas. Como visto, embora os inibidores 

seletivos da recaptação de serotonina (ISRS) sejam 

amplamente utilizados no tratamento da depressão75,76, 

seu impacto específico sobre a motivação permanece 

controverso77,78. 

Estudos experimentais sugerem que a SE pode 

modular o custo percebido do esforço. Meyniel et al. 

(2016)79 demonstraram que o Escitalopram melhorou o 

desempenho em tarefas que envolviam compensação 

entre custo de esforço e benefício monetário, sendo 

esse efeito mais compatível com a redução do custo 

subjetivo do esforço do que com aumento do valor 

atribuído à recompensa. Outras evidências indicam que 

a SE regula a sensibilidade ao feedback 

negativo86,90,92,93 e influencia o desconto por atraso, 

promovendo maior tolerância à espera por recompensas 

futuras86. 

Esses achados sugerem que a SE ajusta a propensão 
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a ativar ou inibir ações96,97, participando do equilíbrio 

entre impulsividade e persistência. Em termos 

integrativos, pode-se propor que a DA aumenta o valor 

de incentivo das recompensas potenciais, enquanto a 

SE reduz o custo subjetivo associado ao esforço ou ao 

atraso, e a NA mobiliza os recursos necessários para a 

execução efetiva da ação. 

A partir dessa integração, torna-se possível 

extrapolar, ainda que tangencialmente, para a 

compreensão de contextos de alta performance 

profissional. A literatura demonstra que decisões 

baseadas em esforço são centrais para a adaptação do 

organismo a ambientes complexos7. Assim, as 

atividades em ambientes organizacionais, que lidam 

com metas de longo prazo, desafios graduais e sistemas 

de feedback podem ser compreendidos à luz desses 

mecanismos neurobiológicos, seja para compreender o 

papel dessas monoaminas em indivíduos com 

desempenho aderentes à expectativa organizacional e 

social, seja para o possível direcionamento do olhar 

clínico para estratégias terapêuticas que possam buscar 

a modulação dessas monoaminas. 

Entretanto, é fundamental evitar interpretações 

reducionistas ou deterministas. A motivação não 

decorre exclusivamente da atividade monoaminérgica, 

mas emerge da interação entre constituição genética, 

estado fisiológico, experiências prévias, contexto social 

e significado atribuído às metas1, conforme 

anteriormente apresentado. A própria heterogeneidade 

observada em transtornos motivacionais5,6 demonstra 

que alterações em diferentes componentes do circuito 

podem produzir fenótipos comportamentais distintos. 

Assim, a contribuição da neurociência para a 

compreensão da alta performance ou do 

comportamento social não reside na simplificação da 

motivação a “níveis de neurotransmissores”, mas na 

elucidação de princípios funcionais:  

- Valorização ou não de metas; 

- Avaliação de custos para uma ação; 

- Mobilização de recursos para realizar uma ação; 

- Regulação do impulso para realização de uma 

ação. 

As pessoas têm múltiplos caminhos que levam a 

reforçadores que variam em quantidade e preferência, e 

enfrentam múltiplos desafios ou obstáculos para obter 

acesso a esses resultados positivos. Assim, as escolhas 

de custo/benefício são uma característica fundamental 

da sobrevivência associado às tomadas de decisões 

sobre como alocar seus recursos comportamentais 

limitados.  

Compreender esses princípios permite interpretar o 

comportamento humano com maior precisão científica, 

evitando tanto o biologicismo simplista quanto 

explicações puramente subjetivas. 

Em síntese, a motivação pode ser entendida como 

um processo dinâmico de integração entre valor, custo 

e energia comportamental, mediado por sistemas 

monoaminérgicos interdependentes.  

Essa perspectiva amplia o entendimento do 

comportamento motivado, tanto em contextos clínicos 

quanto profissionais e sociais, ao reconhecer que 

desempenho sustentável resulta do equilíbrio entre 

incentivo, esforço e regulação emocional. 
 

5. CONCLUSÃO 
 

A motivação deve ser compreendida como um 

processo dinâmico resultante da integração entre valor 

atribuído às metas, avaliação de custos e mobilização 

de recursos comportamentais. A literatura analisada 

demonstra que a DA, a NA e a SE exercem funções 

complementares nesse processo.  

Alterações nesses sistemas estão associadas a 

transtornos caracterizados por prejuízo motivacional, 

como depressão e esquizofrenia, ou graus variáveis de 

interação social e desempenho profissional. 

evidenciando a relevância clínica da compreensão 

desses mecanismos.  

A elucidação da atividade desses sistemas de 

neuroquímicos amplia a compreensão do 

comportamento motivado e oferece bases conceituais 

sólidas para futuras investigações, tanto no campo 

clínico quanto na análise do desempenho humano em 

ambientes sociais e profissionais. 
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