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INTRODUÇÃO: Dor crônica representa um problema de saúde pública, prejudicando a 

qualidade de vida dos indivíduos e despendendo alto custo socioeconômico. Os 

tratamentos atualmente disponíveis apresentam obstáculos como uso descontinuado 

devido a efeitos adversos e alívio inadequado da dor. Assim, novas abordagens 

terapêuticas, com menos efeitos adversos e de baixo custo tornam-se de fundamental 

importância, sobretudo na dor crônica. O uso de agonistas seletivos de receptor 

adenosinérgico A3 (A3AR) se mostra como opção terapêutica viável para o tratamento 

da dor crônica de diferentes etiologias. IB-MECA é um agonista de A3AR, envolvido no 

alívio da dor e no processo inflamatório. Seus mecanismos de ação, contudo, não estão 

completamente elucidados. OBJETIVO: Avaliar o efeito antinociceptivo do IB-MECA 

no modelo de dor inflamatória crônica e o envolvimento de neurotrofinas e citocinas neste 

efeito a nível de sistema nervoso central. MÉTODOS: O modelo de dor inflamatória 

crônica foi induzido utilizando o Adjuvante Completo de Freud (CFA) na pata traseira de 

ratos Wistar adultos machos. A hiperalgesia térmica, mecânica e alodinia foram 

mensuradas pelos ensaios de Placa Quente, Von Frey e Randall Selitto. Análises 

neuroquímicas do Fator Neurotrófico Derivado do Cérebro (BDNF), Fator de 

Crescimento Nervoso (NGF), Interleucina 1β (IL-1β) e Interleucina-10 (IL-10) foram 

realizadas por ELISA. RESULTADOS: O estabelecimento do modelo de dor 

inflamatória, demonstrado pela diminuição na latência de retirada da pata, foi observado 

10 e 14 dias após a injeção de CFA (P<0.001). IB-MECA foi capaz de reverter a 

hiperalgesia mecânica e térmica, de maneira parcial ou total (P<0.001). Foram 

observados efeitos da injeção de CFA nos níveis de IL-1β e IL-10 na medula e tronco 

encefálico (P<0.001). A administração de IB-MECA nos grupos controle alterou os 

níveis de Interleucinas IL-1β e IL-10 (P<0.001) e não foi encontrado nenhum 

envolvimento de neurotrofinas neste efeito, ao menos nas mensuradas na medula e tronco 

encefálicos de ratos Wistar. CONCLUSÃO: Estudos anteriores mostram que a 

administração de CFA na pata traseira de animais aumenta de forma aguda os níveis de 

IL-1β, porém se desconhecem os efeitos neuroinflamatórios induzidos pelo mesmo. Além 

disso, o receptor adenosinérgico A3 parece ter efeitos complexos no sistema nervoso 

central, com papéis pró- e anti-inflamatórios, especialmente em condições saudáveis. 
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