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1. INTRODUÇÃO 
  

A dor neuropática é definida pela dor que surge como consequência direta 
de uma lesão ou doença que afeta o sistema nervoso somatossensorial (IASP, 
2014). O processo de dor é resultante de diversos mecanismos alterados que 
ocasionam reorganização funcional e hiperexcitabilidade no sistema nervoso 
sensorial somático (CIOATO et al., 2016). 

Os pacientes acometidos com essa condição clínica são frequentemente 
refratários às terapias convencionais, dessa forma, explicitando a necessidade de 
busca por novas opções de tratamento. Diversos estudos têm demonstrado que a 
aplicação de correntes elétricas de baixa intensidade é capaz de aliviar os 
sintomas da dor neuropática (BOLDT et al., 2014; CIOATO et al., 2016). 

A estimulação transcraniana por corrente contínua (ETCC) é uma técnica 
não invasiva, segura e bem tolerada, (ANTAL et al.,  2010) que consiste na 
aplicação de correntes elétricas fracas sobre o córtex (DIMOV et al., 2016) e pode 
modular  a  excitabilidade cortical (ANTAL et al., 2010). 

A neurotransmissão, a propagação de processos inflamatórios, a modulação 
de sinais, incluindo a condução de estímulos dolorosos e a neuroproteção são 
reguladas por ectonucleotidases. Estas enzimas medeiam a degradação de ATP 
produzindo adenosina. Por conseguinte, a adenosina é fosforilada à adenosina 
mono-fosfato (AMP) pela adenosina cinase ou desaminada à inosina pela 
adenosina deaminase (ADA) (CIESLAK et al., 2016). 

A maior concentração de adenosina é proveniente da degradação de ATP, 
os neurônios e astrócitos liberam adenosina para o meio extracelular por meio de 
nucleosídeos em menores proporções (CIESLAK et al., 2016). 

A adenosina é um regulador endógeno que restaura o balanço energético 
celular em resposta a um dano tecidual. No meio, extracelular a adenosina possui 
meia-vida na ordem de segundos restringindo sua ação a tecidos onde é liberada 
(JARVIS, 2019). 

Tendo em vista a necessidade do entendimento dos mecanismos pelos 
quais a ETCC atua, modulando os processos de dor, bem como, o envolvimento 
do metabolismo de adenosina neste processo, este estudo avaliou a relação da 
atividade da adenosina deaminase e o referido tratamento. 
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2. METODOLOGIA 
 

Neste estudo foram utilizados quarenta e cinco ratos machos Wistar com 
idade de sessenta dias, os quais foram randomizados em nove grupos 
experimentais: Controle total (CT), Controle Sham (CS), Controle ETCC (CE), 
Sham lesão-controle ETCC (SC), sham lesão-sham ETCC (SS), sham lesão-
ETCC (SE), lesionado-controle ETCC (LC), lesionado-sham ETCC (LS) e 
lesionado-ETCC (LE). Para a indução do modelo de dor, foi aplicado o protocolo 
de BENNET; XIE (1988). Os animais do grupo lesionado foram submetidos à 
constrição do nervo ciático direito, enquanto os animais do grupo sham passaram 
pelo mesmo procedimento, mas tendo seus nervos expostos (sem que estes 
fossem constritos). Catorze dias após o procedimento, os animais foram tratados 
com estimulação elétrica diariamente por 20 minutos, com corrente elétrica 
contínua de 0.5μA por oito dias consecutivos (ADACHI (2012)). Os ratos do grupo 
sham passaram pelo mesmo processo, sem que a bateria fosse conectada aos 
eletrodos. Oito dias após a última sessão de ETCC, os ratos foram eutanasiados 
e o sangue total foi coletado e centrifugado para obtenção de soro.  O soro obtido 
foi acondicionado a -80ºC até processamento. Após, foi mensurada a atividade 
ADA seguindo o método de GIUSTI; GAKIS (1984) nas amostras de soro com a 
subsequente análise estatística, realizada por ANOVA de uma via, seguida do 
teste de Student-Newman-Keuls (SNK). Este estudo foi aprovado pelo Comitê de 
Ética em Experimentação Animal da UFPEL (CEEA 10480-14). 

 
 

3. RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 

Nesta pesquisa, nossos resultados prévios demonstraram a eficácia do 
tratamento com ETCC, a longo prazo, em promover o aumento do limiar de dor de 
ratos de 60 dias submetidos ao modelo de dor crônica proposto, p <0,05. Por 
outro lado, a atividade sérica da ADA não foi alterada nos grupos controle e sham. 
Da mesma forma, o tratamento com ETCC não foi capaz de modificar a atividade 
desta enzima quando comparada ao grupo controle. 

Por meio das análises realizadas em soro de animais submetidos ao 
modelo de dor neuropática, a ADA não mostrou diferença estatisticamente 
significativa entre os grupos experimentais para p > 0,05.  

Contudo, este resultado não é suficiente para descartar o envolvimento 
desta enzima relacionada aos mecanismos associados à ETCC no que diz 
respeito à modulação da dor. 
 

 
4. CONCLUSÕES 

 
A atividade da ADA não foi modificada pelo tratamento com ETCC, não 

apresentando diferença significativa comparando os grupos tratados, sham e 
controle. No entanto, mais estudos são necessários para esclarecer a relação 
desta enzima e o tratamento com ETCC em modelos animais de dor crônica. 
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