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1. INTRODUÇÃO 
 

A dor neuropática, uma condição de dor crônica complexa, normalmente 
advém de um dano ao sistema somatossensorial, o qual, em alguns casos, pode 
gerar sintomas relacionados ao aumento da atividade nervosa, como hiperalgesia, 
alodínia e dor espontânea. (TREDEE et al., 1999, FLORIO et al., 2009). Tais 
quadros têm alto impacto na vida moderna: perda de desempenho profissional. 

Os métodos não invasivos de estimulação do cérebro vêm sendo 
estudados no manejo de sintomas neuropsiquiátricos, principalmente quando 
intervenções farmacológicas falham. Mais especificamente, a estimulação 
transcraniana por corrente contínua (ETCC) tem o potencial de ser uma 
ferramenta efetiva no tratamento de desordens neurológicas. O seu mecanismo 
consiste na modulação da excitabilidade cortical – despolarizando (ativando) ou 
hiperpolarizando (inibindo) os circuitos neuronais, correspondendo à estimulação 
anodal e à catodal, respectivamente (NITSCHE et al, 2000). Essa técnica modifica 
as áreas subjacentes aos eletrodos e também áreas distantes – provavelmente 
devido a interconexões primárias (LANG et al., 2005).  

O fator neurotrófico derivado do cérebro (BDNF) é uma neurotrofina que 
desempenha um papel crucial na neuroplasticidade e está relacionado a 
alterações às conexões sinápticas e a fenômenos de neurodegeneração (Kar et 
at., 2013). Acredita-se que o ETCC possa alterar as concentrações de BNDF nas 
estruturas neurais e modular respostas a estímulos como a dor neuropática 
crônica (AYACHE et al., 2016; KNOTKOVA et al., 2013; VOLZ et al., 2016). 

 
 

2. METODOLOGIA 
 

Ratos machos Wistar de 30 dias foram randomizados por peso em 6 
grupos, sham total (ST), sham sham (SS), sham estimulado (SE), lesionado total 
(LT), lesionado sham (LS) e lesionado estimulado (LE). Após randomização, os 
animais foram submetidos ao procedimento de indução de constrição do nervo 
ciático da pata posterior direita conforme modelo de Bennett and Xie (1988). Com 
a dor estabelecida por 14 dias, os animais foram submetidos por um protocolo de 
8 dias de tratamento com ETCC (ADACHI, 2015) a 20 minutos de estimulação 
com corrente de 0.5μA. Os resultados foram obtidos através da coleta do córtex 
pré-frontal do animal e posterior ensaio com anticorpos específicos para BDNF. 
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Já a análise estatística foi realizada através de ANOVA de uma via, seguida da 
aplicação de um teste de Student-Newman-Keuls (SNK). 

 
 

3. RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 

Após 14 dias da indução da lesão, os animais dos grupos LT, LS e LE 
apresentaram um limiar de dor significativamente menor comparado aos grupos 
ST, SS, SE, p < 0,001. 

Os animais apresentaram um aumento do limiar de dor no grupo LE 
comparado aos grupos LT e LS, 24h após o tratamento, demonstrando efeito do 
tratamento a curto prazo, P < 0,05. 

Os níveis de BDNF do córtex pré-frontal não apresentaram diferença 
estatística entre o grupo LE e os grupos LT e LS, possivelmente porque os efeitos 
de ETCC aumentaram o limiar de dor neuropática (grupo LE) em comparação 
com os grupos LT e LS em curto prazo (24 horas após o final do ETCC), mas não 
em longo prazo (7 dias após o tratamento). Os ratos foram eutanasiados 8 dias 
após o término do tratamento, de modo que os efeitos do ETCC não 
permaneceram nesses ratos. 

O BDNF é amplamente distribuído no cérebro humano e desempenha um 
papel importante na estrutura e função neuronal de suporte (Soltész et al., 2014) 
e um papel variado no desenvolvimento (Cheeran et al., 2008). Desta maneira, 
não é possível descartar o papel dessa neurotrofina na modulação da dor devido 
a este resultado. 
 

 
4. CONCLUSÕES 

 
O ETCC não foi capaz de modificar os valores do BDNF a nível cortical nos 

parâmetros quantitativos e qualitativos estabelecidos previamente. No entanto, 
não se pode descartar o papel do BDNF nos processos de plasticidade neural 
nesta região cerebral, visto que esse parece ter um efeito a curto prazo. Portanto, 
mais estudos devem ser realizados a fim de elucidar os mecanismos desse 
processo.  
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