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Resumo
Introdução: A lesão nervosa periférica pode causar alterações 

funcionais tanto sensitivas quanto motoras, podendo promover 
importantes comprometimentos, especialmente a dor neuropática. 
Dentre os vários tratamentos propostos está o emprego da luz mo-
nocromática de baixa intensidade, como o diodo de emissão de luz 
(LED). Objetivo: Avaliar o efeito analgésico do LED no espectro 
infravermelho em modelo experimental de dor neuropática por 
constrição do nervo ciático em ratos. Material e métodos: Foram 
utilizados 24 ratos machos Wistar, randomizados em 4 grupos (n = 
6). Grupo I: animais neuropáticos e tratados com LED; grupo II: 
animais neuropáticos e tratados com o LED desligado (placebo); 
grupo III: animais Sham e tratados com LED; grupo IV: animais 
Sham e tratados com LED desligado (placebo). Para avaliar a eficácia 
do tratamento, foram empregados parâmetros de nocicepção como 
alodínia mecânica estática, dinâmica e térmica ao frio; hiperalgesia 
térmica ao calor e nocicepção espontânea. Resultados: Os animais 
neuropáticos desenvolveram alodínia e hiperalgesia ao estímulo 
mecânico, térmico e nocicepção espontânea em 7 dias (Tempo 0) 
contados a partir da indução da neuropatia, mantendo essas manifes-
tações até o 14º dia. Conclusão: O tratamento contínuo com LED no 
espectro infravermelho promoveu efeito analgésico em um modelo 
experimental de dor neuropática em ratos. Os resultados obtidos 
neste estudo sugerem que esse recurso físico pode ser utilizado no 
tratamento de pacientes com dor neuropática.
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Artigo original

Abstract
Introduction: The peripheral nerve injury can cause sensory and 

motor functional changes, promoting important damages, especially 
neuropathic pain. The use of monochromatic light of low intensity, 
such as light-emitting diode (LED) is among different treatments 
options. Objective: This study proposes an evaluation of analgesic 
effect of LED in the infrared spectrum in experimental model of 
neuropathic pain induced by constriction of the sciatic nerve in rats. 
Methods: We used 24 male Wistar rats randomized into 4 groups (n 
= 6). Group I: neuropathic animals, treated with LED; group II: 
neuropathic animals, treated with LED (placebo); group III: Sham 
animals treated with LED, group IV: Sham animals treated with 
LED turned off (placebo). We used nociception parameters such 
as static mechanical allodynia, thermal (cold) dynamics, thermal 
(heat) hyperalgesia and spontaneous nociceptive in order to evalu-
ate treatment efficacy. Results: All animals developed neuropathic 
allodynia and hyperalgesia to mechanical stimulation, thermal and 
spontaneous nociception in 7 days (time 0), starting on induction 
of neuropathy, maintaining these conditions until the 14th day. 
Conclusion: Continuous LED treatment with infrared spectrum 
promotes analgesic effect in experimental model of neuropathic pain 
in rats. The results of this study suggest that this treatment may be 
used to treat patients with neuropathic pain.
Key-words: Pain, neuropathy, light-emitting diode. 
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Introdução

A dor é um fenômeno que ocorre em todos os tecidos 
onde existem nociceptores ou estruturas neurais para a 
sua condução, interpretação e reação emocional para esse 
fenômeno. Dentro desse contexto, destaca-se a dor origina-
da por lesão neural, denominada dor neuropática que, do 
ponto de vista epidemiológico, faz parte de várias síndromes 
neurológicas e que representa aproximadamente 25% dos 
pacientes atendidos em grandes clínicas de dor. Estima-se 
que a prevalência de dor neuropática na população esteja 
entre 7% e 8% [1,2].

Recentemente um novo conceito tem sido proposto, como 
“dor neuropática sendo consequência direta de lesão ou doen-
ça afetando o sistema somatossensitivo periférico ou central”. 
O dano ao tecido nervoso resulta em aumento da sensibilidade 
aos estímulos dolorosos sendo assim, os estímulos inócuos 
passam a serem percebidos como dolorosos. Esta hiperalgesia 
neuropática pode ser devida, em parte, às alterações centrais 
ou espinhais, porém um componente relevante provavelmente 
seja a sensibilização dos aferentes primários periféricos [3].

As queixas principais dos pacientes são a dor em quei-
mação (68,3%), pruriginosa (65,9%), dormente (65,9%) 
e em fisgada (64,6%). As outras evidências de que se trata 
de dor neuropática vêm dos achados do exame neurológico, 
notadamente dos sintomas e sinais negativos e positivos, tais 
como hipoestesia e hipoalgesia (sinais negativos) e parestesia/
disestesia, hiperestesia, hiperalgesia, alodínia e hiperpatia 
(sinais positivos). A maior dificuldade que o profissional en-
contra ao se deparar com um paciente com dor neuropática 
é o desafiador tratamento [4].

A óptica que rege o tratamento poderia basear-se na 
etiologia, nos sintomas ou nos mecanismos. Os mecanismos 
relacionados à dor neuropática não são completamente 
esclarecidos, mas experimentos em animais de laboratório 
indicam o envolvimento da sensibilização de neurônios afe-
rentes periféricos e centrais. Para tentar compreender esses 
mecanismos, muitos modelos animais foram desenvolvidos 
e se dividem em nociceptivos e neuropáticos. Nos modelos 
animais de dor crônica, detectam-se seus sinais através das 
mudanças de vários comportamentos [5].

A Fisioterapia utiliza recursos que promovem a analgesia 
de maneira não farmacológica e não invasiva tais como a Luz 
Amplificada por emissão Estimulada de Radiação (LASER) 
e Luz Emitida por Diodo (LED) [6]. A aplicação do LASER 
e LED em nervos tem sido muito utilizada na prática clínica 
e descrita na literatura, sendo reconhecidas como adjuvantes 
efetivos de diferentes resultados cicatriciais e neurofisiológicos 

[7,8]. Como a dor e a nocicepção são pouco compreendidas, 
parece estar estabelecido que a terapia do LASER e do LED 
influencie na síntese, na liberação e no metabolismo de inúme-
ras substâncias envolvidas na analgesia como endorfinas, óxido 
nítrico de prostaglandinas, bradicinina, acetilcolina e seroto-
nina. Além desses efeitos neurofarmacológicos, há evidência 

experimental para a diminuição da inflamação, diminuição 
da atividade das fibras C, aumento da circulação sanguínea e 
redução da excitabilidade do sistema nervoso [9-11]. 

O modelo de neuropatia por constrição do nervo ciático 
em ratos simula a condição clínica de compressão crônica 
nervosa, ficando estabelecido que o objetivo deste estudo foi 
avaliar o efeito analgésico do LED no espectro infravermelho 
aplicado localmente neste modelo de neuropatia.

Material e métodos

Este estudo foi aprovado pela Comissão de Ética no Uso 
de Animais sob o protocolo 0802011(2) da Universidade 
Federal de Santa Maria (UFSM), estando de acordo com 
a Resolução 196/96. Trata-se de um estudo experimental 
laboratorial randomizado.

Foram utilizados 24 ratos machos da raça Wistar, pesando 
entre 200 e 300g. A amostra foi separada em quatro grupos 
de seis animais, acondicionados em caixas de propileno nas 
dimensões de 41 x 34 x 16 cm. Permaneceram no biotério 
setorial do Departamento de Fisiologia e Farmacologia da 
Universidade Federal de Santa Maria, sob ciclo claro/escuro 
de 12 horas e receberam água e alimento ad libitum. Vinte 
e quatro horas após a última aplicação de LED os animais 
foram eutanasiados através de anestesia profunda com Tio-
pental e Pentobarbital sódico, injetado via intravenosa na 
dose de 100 mg/Kg.

Os animais foram divididos em quatro grupos, sendo: 
I – animais neuropáticos e tratados com LED; II – animais 
neuropáticos e tratados com LED desligado (placebo); III 
– animais Sham e tratados com LED; IV – animais Sham e 
tratados com LED desligado (placebo). Após o procedimento 
cirúrgico todos os animais foram tratados por 20 minutos 
diariamente, durante 21 dias pelo período da manhã. Como 
controle, animais falso-operados (Sham) tiveram o nervo ci-
ático exposto, porém não foi realizada nenhuma compressão 
ou lesão. 

Indução da neuropatia

O processo cirúrgico da neuropatia por constrição do ner-
vo ciático ocorreu no centro cirúrgico do Hospital Veterinário 
da UFSM. Os animais foram anestesiados com cetamina na 
dose de 90 mg/Kg de peso corporal (PC) e xilasina na dose 
de 3 mg/Kg (PC), administradas intraperitonealmente (IP). 
Após este procedimento, foi realizada uma incisão na região 
mediana da coxa esquerda para a exposição do nervo ciático. A 
neuropatia foi realizada através da constrição do nervo ciático 
(ICC) na região próxima à sua trifurcação [12]. Para isto, o 
nervo ficou pressionado, durante 30 segundos, utilizando-se 
uma pinça hemostática traumática de Halsted adaptada [13]. 
Após, a incisão foi suturada e realizou-se a assepsia da região 
com álcool iodado. 
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Avaliação de alodínia térmica ao frio

A alodinia térmica ao frio foi mensurada usando uma 
modificação do método da gota de acetona descrito por Choi 
et al. [18]. Depois de os animais serem ambientados, uma 
gota de acetona (50 µL) foi colocada na superfície da pele da 
pata esquerda. As respostas comportamentais para a gota de 
acetona foram ranqueadas de acordo com a seguinte escala 
de escores: 0 = nenhuma resposta; 1= retirada rápida, batida 
ou tremor da pata (menor que 1 segundo); 2= repetição da 
batida, tremor ou elevação da pata (menor que 3 segundos); 
3= comportamentos de suspensão ou de lambedura de pata 
(por mais que 3 segundos); 4= comportamentos de suspensão 
e por lambedura de pata (por mais de 3 segundos). Um ponto 
adicional foi acrescentado se ocorresse alguma vocalização.

Avaliação de hiperalgesia térmica ao 
calor

Os animais foram submetidos ao teste plantar (Ugo 
Basile, modelo 7371), descrito por Hargreaves et al. [19]. 
Brevemente, os animais foram habituados no local de ob-
servação. Em seguida, cronometrou-se o tempo necessário 
para o animal retirar a pata esquerda do estímulo com feixe 
de luz infravermelha emitido por uma lâmpada de 60 W e 
considerou-se como índice de nocicepção (latência de retirada, 
em segundos). Uma diminuição significativa dessa latência sig-
nificou um aumento da sensibilidade a um estímulo aversivo 
térmico, caracterizando um quadro de hiperalgesia térmica. 
Em diferentes tempos, novas medidas foram realizadas.

Avaliação de nocicepção espontânea

Para verificação da presença de nocicepção espontânea, em 
todos os tempos observados, os animais foram classificados 
conforme seu comportamento de apoiar a pata esquerda em 
uma escala de nocicepção espontânea (sem a necessidade de 
estímulo) que varia de 0 a 4, conforme Butler et al. [20], com 
algumas modificações. Nesta escala considera-se 0 para peso 
do corpo distribuído normalmente sobre as quatro patas, 1 
para peso do corpo ligeiramente depositado sobre a ponta 
da pata, 2 para peso do corpo levemente depositado sobre a 
pata posicionada de lado e, 3 para pata totalmente recolhida.

Análise estatística

Após a determinação de todos os parâmetros experi-
mentais citados anteriormente, calculou-se as médias e erros 
padrões das médias de cada grupo. Na análise estatística foi 
utilizado o software GraphPad Prisma, versão 5.0 (GraphPad 
Software, San Diego, Califórnia, EUA). Foi realizada a aná-
lise de variância de duas vias (two-way ANOVA) com o teste 
complementar de Bonferroni. Diferenças estatísticas foram 
consideradas para um p < 0,05.

Irradiação do LED

Para as aplicações de LED, foi utilizado o aparelho Ano-
dyne®, diodo de luz infravermelha calibrado a 890 nm de 
acordo a escala de ROHS, GaAIAs de Hetero Duplo”, com 
potência de 780 mW. Os animais receberam uma potência de 
390 mW equivalendo a densidade de energia de 124,8 J/cm2.

Testes comportamentais

Durante os processos nociceptivos prolongados, a 
sensibilização central e periférica pode levar o organismo 
a perceber de forma exagerada estímulos nocivos, caracte-
rizando um estado de hiperalgesia a estímulos térmicos e 
mecânicos [14]. Para avaliar esse evento foram realizados 
os testes para observar o desenvolvimento de alodínia 
mecânica estática, alodínia mecânica dinâmica, alodínia 
térmica ao frio, hiperalgesia térmica ao calor e nocicepção 
espontânea. Para isso, primeiramente os animais foram 
testados para avaliar o limiar basal aos diversos estímulos. 
E após o tratamento com LED o potencial analgésico deste 
foi observado nos períodos de setes dias pós-operatório 
(PO, tempo 0), vinte quatro horas pós-tratamento (tempo 
1) e 7º, 14º e 21º dia PO.

Avaliação de alodínia mecânica estática

A alodínia ao estímulo mecânico foi avaliada segundo 
Chaplan et al. [15], utilizando o método de “Up-and-Down” 
descrito por Dixon [23], utilizando filamentos de Von Frey. 
Os animais foram brevemente aclimatados em caixas de vidros 
elevadas, com fundo formado por uma tela de metal, permi-
tindo ao experimentador livre acesso às patas do animal. Em 
cada pata traseira esquerda foram utilizados filamentos com 
intensidade de 6, 8, 10, 15, 26, 60 e 100g. Primeiramente, 
foi utilizado o filamento de 15 g. Caso o animal apresentasse 
um comportamento de retirada de pata, era feita uma nova 
estimulação com o próximo filamento de intensidade menor. 
Caso não retirasse, era realizada uma nova estimulação com o 
próximo filamento, agora, de maior intensidade, completando 
um total de seis estimulações ou quatro estimulações para 
menos ou para mais consecutivamente. O limiar de retirada 
de pata é expresso em gramas e calculado como descrito 
previamente por Dixon [16].

Avaliação de alodínia mecânica dinâmica

Os ratos foram colocados em caixas de vidro para uma 
ambientação prévia (20 minutos). A avaliação foi realizada 
com o auxílio de um pincel chato número 4 sendo utilizado 
como indicativo de alodínia dinâmica. O contato do pincel 
foi realizado em toda a superfície plantar da pata esquerda 
no tempo máximo de 15 segundos [17].
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Resultados

Alodínia mecânica estática

Os animais neuropáticos (grupos I e II) apresentaram uma 
redução no limiar mecânico caracterizando o desenvolvimento 
de alodínia mecânica através de filamentos de Von Frey, no 
tempo 0 e no tempo 1, 7º e 14º dia, não sendo obervadas 
diferenças significativas entre os grupos III e IV (Sham). Com 
referência às respostas terapêuticas com LED observamos o 
aumento do limiar para níveis de pré-operatório (Basal) após 
14 dias de tratamento, relativos à décima quarta aplicação 
(Figura 1).

Figura 1 - Alodínia mecânica estática
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Alodínia mecânica dinâmica

Os animais neuropáticos (grupos I e II) apresentaram 
uma redução no tempo de retirada da pata com este estímulo 
inócuo (pincel) caracterizando a presença de alodinia dinâmi-
ca, no tempo 0 e no tempo 1, 7º, 14º e 21º dia, não sendo 

obervadas diferenças significativas entre os grupos III e IV 
(Sham). Com referência as respostas terapêuticas com LED, 
observou-se o aumento do limiar para níveis de pré-operatório 
(Basal) após 14 e 21 dias de tratamento, relativos à décima 
quarta e vigésima primeira aplicação (Figura 2).

Figura 2 - Alodínia mecânica dinâmica.
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Alodínia térmica ao frio

Observou-se que os animais neuropáticos apre-
sentaram um limiar de resposta térmica ao frio 
(acetona) caracterizando a presença da alodínia 
térmica ao frio no tempo 0, tempo 1, 7º e 14º dia, 
não sendo obervadas diferenças significativas entre os 
grupos III e IV (Sham). Com referência as respostas 
terapêuticas com LED, observou-se uma diminuíção 
do limiar para níveis de pré-operatório (basal) após 
14 dias de tratamento, relativos à décima quarta 
aplicação. (Figura 3).
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Figura 3 - Alodínia térmica ao frio.
3

2

1

0

Li
m

ia
r 

(e
sc

or
e)

Basal 1 7 14 210

Tempo após tratamento (dias)

Sham/placebo Sham/LEDA

3

2

1

0

Li
m

ia
r 

(e
sc

or
e)

Basal 1 7 14 210

Tempo após tratamento (dias)

Neuropatia/placebo Neuropatia/LEDB

***
###

#
##

#

 A – Não foram obervadas difenças significativas entre os grupos 

B - # Diferença significativa entre os grupos Neuropatia/placebo 

e Neuropatia/LED no tempo 0 e no 1, 7º e 14º dia p < 0,05. 

***Diferença significativa entre o grupo Neuropatia/placebo e o 

Neuropatia/LED no 14º p < 0,001. Os dados foram expressos em 

média ± DV.

Hiperalgesia térmica ao calor

Observou-se que os animais neuropáticos apresentaram 
uma redução no limiar caracterizando o desenvolvimento de 
hiperalgesia ao calor com feixe de luz infravermelha emitido 
por uma lâmpada de 60 W no tempo 0, tempo 1, 7º e 14º dia, 
não sendo obervadas diferenças significativas entre os grupos 
III e IV (Sham). Com referência as respostas terapêuticas 
com LED observamos um aumento do limiar para níveis de 
pré-operatório (Basal) no 14º dia para o grupo Sham tratado 
com LED e após 7 e 14 dias de tratamento para os animais 
neuropáticos, relativos à sétima e à décima quarta aplicação 
(Figura 4).

Figura 4 - Hiperalgesiatérmica calor.
25

20

15

10

5

0

Li
m

ia
r 

(s
)

Basal 1 7 14 210

Tempo após tratamento (dias)

Sham/placebo Sham/LEDA

Neuropatia/placebo Neuropatia/LED

**

25

20

15

10

5

0

Li
m

ia
r 

(s
)

Basal 1 7 14 210

Tempo após tratamento (dias)

A

***
***

##
#

###

 A - **Diferença significativa entre Sham/placebo e Sham/LED no 

14º dia para p < 0,01. B- # Diferença significativa entre os grupos 

Neuropatia/placebo e Neuropatia/LED no tempo 0, 1º, 7º e 14º dia em 

comparação ao basal para p < 0,05. ***Diferença significativa entre os 

grupos Neuropatia/placebo e Neuropatia/LED no 7º e 14º dia para p 

< 0,001. Os dados foram expressos em média ± DV. 

Nocicepção espontânea

Os animais neuropáticos apresentaram o escore de no-
cicepção espontânea em relação ao comportamento da pata 
no tempo 0, tempo 1, 7º e 14º dia. Quanto as respostas 
terapêuticas com LED, observou-se uma diminuíção do 
limiar para níveis de pré-operatório (Basal) após 7 e 14 dias 
de tratamento, relativos à sétima e décima quarta aplicação 
(Figura 5). Os animais sham não apresentaram nocicepção 
espontânea em nenhum dos tempos observados (dado não 
mostrado).
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Figura 5 - Nocicepção espontânea.
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Discussão

A inervação ciática pode ser acometida por várias afecções 
especialmente o esmagamento, transecção e congelação, o que 
acarreta dificuldade nutricional e consequente hipoatividade 
neural [21]. Posteriormente, desencadeia quadros álgicos 
(hiperalgesia, alodínia, hipoestesia), bem como parestesia 
e paresia [22]. Dessa forma, modelos experimentais para a 
compressão do nervo ciático de ratos têm sido usados para 
avaliar a funcionalidade nervosa e a dor crônica.

Neste estudo, utilizou-se um modelo de compressão do 
nervo ciático de ratos que reproduz a sintomatologia descrita 
[19] para avaliar a evolução da dor após terapia de LED com 
comprimento de onda de 890 nm (espectro infravermelho) 
com uma potência de 390 mW e densidade de energia de 
124,8 J/cm². Os testes empregados foram: análise de alodínia 
mecânica estática, alodínia mecânica dinâmica, alodínia 
térmica ao frio, hiperalgesia térmica ao calor e nocicepção es-
pontânea. A utilização do equipamento desligado, simulando 
assim a aplicação do LED, é importante, pois a presença de 
um grupo placebo é essencial para comprovar os reais efeitos 
gerados por esse tipo de energia.

A introdução no estudo dos grupos Sham corrobora a 
ideia de que para o desenvolvimento da síndrome neuropática 
é necessário que ocorra lesão do nervo [23]. Nesses grupos 
houve somente o corte da pele com a exposição do nervo sem 
afetá-lo. O estudo em questão confirma essa prática, pois esses 
grupos não apresentaram diferenças significativas em relação 
às alterações analisadas.

Testes de hipersensibilidade a dor, usando filamentos de 
Von Frey para limiar de retirada mecânica e para latência de 
retirada térmica (Hargreaves), estão bem estabelecidos e são 

medidas quantitativas confiáveis de hipersensibilidade à dor 
em pequenos animais. A sua utilização, em combinação com 
modelos de dor neuropática, são difundidas e permite compa-
rações diretas de sensibilidade da pata a estímulos mecânicos 
e térmicos entre as diferentes estirpes de ratos [24].

A sensibilização ocorre após a ocorrência da inflamação 
periférica com redução no limiar e do aumento na excitabi-
lidade dos terminais periféricos de nociceptores em resposta 
a mediadores inflamatórios sensibilizantes [25,26].

A alodínia mecânica responde a vários mecanismos como: 
sensibilização central de fibras Aβ; reorganização central e 
perda das vias inibitórias descendentes. A hiperalgesia (me-
cânica e térmica) possivelmente é medida por fenômenos de 
sensibilização periférica e central, com interferência das fibras 
Aδ e C e de wind-up [27]. 

Os animais do presente estudo com neuropatia ciática 
constritiva desenvolveram alodínia e hiperalgesia o que 
corrobora a literatura, a qual cita que a dor neuropática é 
circundada por um número variado de síndromes de dor, com 
etiologias variadas. Entretanto, tem em comum a presença de 
hiperalgesia e alodínia, dor espontânea e parestesia, sugerindo 
que existem mecanismos fundamentais que são comuns nas 
diferentes síndromes. Existem relatos que a presença de alo-
dínia é um sintoma de dor neuropática crônica [28].

O uso da terapia luminosa através de LED no espectro 
infravermelho demonstrou, neste estudo, sua aplicabilidade 
favorável na reabilitação neural, confirmada através dos testes 
previamente demonstrados. No caso da alodínia mecânica 
estática, ficou evidenciada nos animais neuropáticos (grupos 
I e II), quando apresentaram uma redução no limiar mecâni-
co, o que não ocorreu nos animais Sham. Com referência as 
respostas terapêuticas com LED, foi observado um aumento 
do limiar quando comparado com o nível Basal (Figura 1). 
Hsieh et al. [29] investigaram os efeitos de LASER de baixa 
intensidade no limiar de retirada mecânica da pata e no con-
trole da dor neuropática após constrição do nervo ciático em 
ratos. Observaram assim que o limiar de retirada mecânica 
da pata em animais com ICC reduziu significativamente no 
pós-operatório imediato e no 7º dia de tratamento houve 
um aumento significativo neste limiar, em comparação com 
a condição basal (ambos p < 0,001). Volkert et al. [30] ava-
liaram em 272 pacientes o efeito da energia monocromática 
infravermelha (MIRE), combinada com a terapia manual 
na dor neuropática, diminuição da sensibilidade e déficit de 
equilíbrio, que no início do estudo estavam presentes em 93% 
dos pacientes. Foi utilizada a escala analógica visual (VAS) 
e os monofilamentos de Semmes Weinstein antes e após o 
tratamento em tempos de 30 a 40 minutos por dia. Os resul-
tados preliminares sugerem que a MIRE e a terapia manual 
produziu melhoria da dor, do equilíbrio e da sensibilidade 
em pacientes com neuropatia periférica.

Na alodínia mecânica dinâmica, o estudo evidenciou 
que os animais neuropáticos (grupos I e II) apresentaram 
uma redução no tempo de retirada da pata, já nos grupos II 
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e IV (Sham) não foi observado. Com referência as respostas 
terapêuticas com LED, foi observado um aumento do limiar 
quando comparado ao nível Basal (Figura 2). Souza [31] 
avaliou a ação do LASER de baixa potência em 16 pacientes 
na recuperação dos tecidos neurossensoriais após cirurgias de 
lateralização do nervo alveolar inferior. Foram realizados dois 
tipos de avaliações mecânicas, sendo a primeira por toque/
pressão através de monofilamentos de nylon com diâmetro de 
2,5 mm descrita para alodínia mecânica estática e a segunda 
avaliação descrita alodínia mecânica dinâmica realizada com 
pincel nº 6. Essas avaliações foram executadas nas regiões 
posteriores, médias e anteriores da mucosa gengival, lingual 
e vestibular, lábio e região externa do mento. Os resultados 
mostraram melhoria do retorno neurossensorial e redução 
parestesia.

A presença da alodínia térmica ao frio foi constatada nos 
animais neuropáticos, não sendo observada entre os grupos 
III e IV (Sham). Com referência as respostas terapêuticas com 
LED, notou-se uma diminuição do limiar entre o nível Basal 
(Figura 3). Kayser e Christensen [32] verificaram que ratos 
com lesão por constrição unilateral do nervo ciático exibiram 
claramente sensibilidade anormal para a dor, com diminuição 
do limiar para a vocalização para estímulo mecânico e redu-
ção da latência em resposta ao estímulo térmico pelo frio (a 
uma temperatura de 10ºC). Frost et al. [33] citaram em seus 
estudos que alodínia ao frio é um sintoma característico de 
dor neuropática, sendo particularmente resistente às inter-
venções farmacológicas. As respostas terapêuticas com LED 
evidenciaram resultados satisfatórios no estudo em questão 
o que remete para novas investigações que possam elucidar 
a sua ação.

Observou-se que os animais neuropáticos apresentaram 
uma redução no limiar de resposta térmica caracterizando o 
desenvolvimento de hiperalgesia ao calor produzido por uma 
lâmpada de 60 W, não sendo observadas entre os grupos III 
e IV (Sham). Porém com referência as respostas terapêu-
ticas com LED, observamos aumento do limiar quando 
comparados ao nível Basal tanto no grupo Sham como nos 
animais neuropáticos (Figura 4). A aplicação do LASER de 
baixa potência tem efeito de bioestimulação sobre as fibras 
neurovasculares e de analgesia nos pontos de hiperalgesia, 
devendo ser utilizada no trajeto dos feixes com transtornos 
neurossensoriais [34]. Outro estudo demonstrou o efeito do 
LASER com 780nm sobre a inibição da hiperalgesia induzida 
na pata de ratos por injeção de carragenina, quando usaram 
duas irradiações sobre a região inflamada imediatamente 
antes e depois da injeção [35]. Um possível mecanismo 
sobre o aumento do limiar de resposta térmica dos grupos 
Sham e neuropático poderá ser através da luz monocromática 
infravermelha, a qual tem como finalidade a liberação do 
Óxido Nítrico (ON). Este promove o relaxamento dos vasos 
sanguíneo e consequentemente aumenta a circulação local, 
o suprimento de nutrientes, a oxigenação e a diminuição da 
dor. A versão localizada de óxido nítrico melhora a função 

dos nervos e também é importante para o crescimento de 
novos vasos sanguíneos e células da pele necessária para a 
cicatrização de feridas [36].

Os grupos de animais neuropáticos apresentaram o escore 
de nocicepção espontânea em relação ao comportamento da 
pata esquerda. Com referência as respostas terapêuticas com 
LED, observamos uma diminuição do limiar para níveis relati-
vos ao período Basal (Figura 5). O sistema nociceptivo é capaz 
de sofrer alterações nos mecanismos de percepção e condução 
dos impulsos, denominados neuroplasticidade a qual pode 
aumentar a magnitude da percepção da dor e pode contribuir 
para o desenvolvimento de síndromes dolorosas crônicas 
[37]. A hipersensibilidade é a principal característica da dor 
patológica e resulta de alterações denominadas plasticidade 
do sistema nervoso, é um fenômeno que acontece periferi-
camente por redução do limiar de ativação dos nociceptores, 
bem como centralmente, pela responsividade aumentada 
da medula espinhal aos estímulos sensoriais [38,39]. Reis et 
al. [40] verificaram o efeito do LASER em ratos com ICC 
quanto à hiperalgesia e nocicepção espontânea, durante 12 
semanas. Os animais tratados com LASER apresentaram uma 
diminuição nas alterações quanto ao limiar térmico ao calor 
e o comportamento de apoiar a pata já na primeira semana 
de tratamento, já que, na 12ª semana, houve recuperação 
total dos movimentos. Um dos mecanismos propostos para 
a melhora do quadro de ICC é que luz de baixa intensida-
de aplicada sob o nervo parece normalizar a velocidade de 
transmissão do impulso nervoso que é alterada pelo edema 
e inflamação. Estudos como de Nicolau [41] expressam a 
eficácia da radiação LASER em diferentes tecidos biológicos 
e comprova a existência do seu efeito sobre a transmissão 
neuromuscular, e que este efeito é fortemente dependente do 
comprimento de onda e da dose. O efeito do LASER de baixa 
potência na regeneração neurovascular pode acontecer pela 
ação direta em diferentes componentes intra e extracelulares, 
assim como em ação indireta nos tecidos inervados pelas 
fibras neurovasculares que estão em reparação [42]. Outros 
estudos também relataram efeitos positivos do LASER de 
baixa intensidade, especialmente na promoção dos processos 
de reparação do nervo periférico, aumentando o fator de cres-
cimento vascular endotelial (VEGF) e fator de crescimento 
(NGF) [43,44]. A analgesia pode também ser creditada a 
diminuição na sensibilização nociceptiva dentro do processo 
inflamatório, ou mesmo a uma redução dos mediadores 
inflamatórios, tais como PGE233 [45,46]. Estudos clínicos 
sobre a síndrome do túnel do carpo também apresentou me-
lhora significativa da dor e condução nervosa em pacientes 
submetidos ao LASER de baixa intensidade sobre a área do 
túnel do carpo [47]. Nobel et al. [48] realizaram um estudo 
da condução do nervo mediano em humanos para avaliar os 
efeitos neurofisiológicos da irradiação na pele que recobre o 
nervo usando irradiação infravermelha monocromática de 
diodos (890 nm). Os resultados sugerem que o LED emitido 
pelo sistema anodyne pode produzir efeitos neurofisiológicos 
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como o aumento da velocidade de condução do nervo me-
diano. Harkless et al. [49] avaliaram 2239 pacientes com o 
diagnóstico de neuropatia periférica após o tratamento com o 
MIRE, sendo que 93% apresentaram perda de sensibilidade 
e 70% de dor neuropática. Os resultados pós-tratamento 
mostraram que 66% dos pacientes não apresentavam mais 
perda de sensibilidade. 

De acordo com Hagiwara et al. [18], a redução da dor cau-
sada pelo LASER de 830 nm pode resultar de efeitos sobre a 
liberação de opioides endógenos. Tanto no grupo neuropático 
placebo como no neuropático tratado houve uma diferença 
significativa da sintomatologia dolorosa antes de iniciar o 
tratamento, e a diferença persistiu pelo menos até a sétima 
aplicação do LED. Alterações estas que são fundamentais 
para a compreensão dos mecanismos da dor neuropática e 
identificação de novos alvos analgésicos. Quando comparados 
os grupos placebos e experimental, encontrou-se um aumento 
do limiar de dor, o que corrobora alguns estudos na obtenção 
dos efeitos analgésicos [17,50].

Conclusão

O LED no espectro infravermelho promoveu efeito anal-
gésico em modelos experimentais submetidos à constrição 
do nervo ciático, observado através dos testes de alodínia 
mecânica e térmica ao frio, hiperalgesia térmica ao calor e 
nocicepção espontânea. Os resultados obtidos com nosso 
estudo sugerem que esse recurso físico pode ser utilizado no 
tratamento de pacientes com dor neuropática.
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