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RESUMO 

 

A tendinite é uma desordem comum do sistema musculoesquelético. Embora os tendões 

tenham habilidade de reparação espontânea após ferimento, o tecido da cicatrização que 

é formado pode impedir o tendão de executar as funções normais. Estudos vêm sendo 

realizados utilizando a fototerapia em diferentes áreas da saúde, empregando tanto 

laseres quanto LEDs de baixa intensidade. Contudo, existe um número reduzido de 

estudos com a utilização da terapia com LEDs. O objetivo deste estudo foi investigar os 

efeitos anti-inflamatórios e as propriedades mecânicas do tecido após a ação da 

fototerapia utilizando LASER (830nm) e LEDs (945nm), na região do infravermelho, 

na tendinite induzida por trauma mecânico em tendão de Aquiles de ratos. Foram 

utilizados 112 ratos machos albinos da linhagem Wistar (240 ± 20g), distribuídos em 14 

grupos e dois períodos experimentais diferentes. Grupos CONT (grupo controle), os 

grupos TEND (grupos tendinite) nos períodos de 7 e 14 dias, o LEDT (grupos terapia 

LED), do 1º ao 7º dia e do 1º ao 14º dia) e o grupo LEDT delay (terapia LED do 7º ao 

14º dia). A terapia teve início 12 horas após a indução da tendinite, utilizando uma dose 

de 6J no ponto de aplicação, com intervalos de 48 em 48 horas. A fototerapia foi 

aplicada transcutaneamente em um único ponto sobre a região lesionada. Os animais 

dos grupos controle foram submetidos à simulação da aplicação com o aparelho 

desligado, o mesmo desenho experimental foi utilizado feito para o tratamento Laser. 

As eutanásias ocorreram ao 7º e 14º dia do experimento. Foi realizada análise 

biomecânica, histopatológica para avaliação de neutrófilos e colágeno, também foram 

quantificados os mediadores inflamatórios por meio da RT-PCR e os níveis de IL-6 e 

TNF- α foram avaliados pelo teste imunoenzimático (ELISA). Por meio dos resultados 

encontrados, é possível inferir que os tratamentos com Laser de baixa intensidade, nos 

parâmetros utilizados e nos tempos estudados melhora a qualidade do reparo do tecido 

tendíneo, a biomecânica e reduz a migração de células inflamatórias, já o LED de baixa 

intensidade apesar de diminuir a inflamação não foi eficiente na manutenção da 

biomecânica do tendão.  

 

Palavras-chave: Propriedades Mecânicas, Mediadores Inflamatórios, Tendinite, Laser 

de Baixa Intensidade (LBI), LED (Light Emitting Diode). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

ABSTRACT 

 

Tendinitis is a common disorder of the musculoskeletal system with multiple 

pathological manifestations. Although most tendons have the ability to spontaneously 

repair after injury, scar tissue is formed that can prevent the tendon to perform normal 

functions. Studies have been conducted using phototherapy in different health areas, 

using low-intensity lasers and LEDs. However, there are few studies with LEDs 

therapy. The aim of this study was to investigate the effect of phototherapy with Laser 

(830nm) and LED (945nm) in the repair process of the calcaneus tendonitis in rats. The 

inflammation was induced by controlled contusion in the medial region of the Achilles 

tendon of the animals. Was used 112 young male Wistar rats (240 ± 20g), divided into 

14 groups with two different experimental periods. Groups CONT (control group), 

TEND (tendinitis group) during periods 7 and 14 days, LEDT (LED therapy, from th to 

7th day and from 1th to 14th day), and LEDT delay (LED therapy from 7th to 14th day). 

The therapy was initiated 12h after the tendinitis induction, with a 48h interval between 

irradiations (dose 6J/point). The control animals received simulation of treatment; the 

same experimental design was used for Laser treatment. All groups were euthanized on 

the 7th or 14th day after the induction. The tendons were dissected, extracted, and sent 

for analysis. Were performed biomechanical and histological analysis to evaluate 

neutrophils and collagen, were also quantitated the inflammatory mediators by real-time 

polymerase chain reaction (RT-PCR) and the IL-6 and TNF- α levels by ELISA. The 

results showed that treatments with low-intensity lasers in the parameters used and the 

times studied reduces migration of inflammatory cells and improves the quality of 

repair, but the LED even decreasing the inflammation was not effective of 

biomechanical properties of tendon tissue. 

 

Key words: Mechanical Properties, Inflammatory Mediators, Tendinitis, Low Level 

Laser, LED (Light Emitting Diode). 
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1. CONTEXTUALIZAÇÃO 

1.1 Tendinite 

Tendinopatias são desordens do sistema músculo esquelético que alteram as 

características do tendão, apresentam várias manifestações patológicas de grande 

variedade etiológica, considerada um problema ocupacional e de saúde pública 

(EVANS, 2012; BARBE, 2003).  

Com sua patogenia pouco compreendida, os esforços físicos excessivos e 

repetitivos podem causar micro-traumas nos tecidos levando assim a uma ruptura 

espontânea dos tendões, como ocorre na prática desportiva, estas lesões também são 

chamadas de lesões de sobrecarga, resultantes da inabilidade do tendão em suportar 

qualquer carga adicional de tensão (SALATE, 2002). A lesão pode ser causada por 

movimentos repetitivos até exceder a capacidade de reparação do tendão e este poderá 

se romper, ocasionando uma inflamação, a tendinite (ALMEKINDERS; TEMPLE, 

1998). 

As causas da tendinite envolvem uma variedade de fatores intrínsecos e 

extrínsecos, entre eles a vascularidade, disfunção dos músculos envolvidos, idade, peso 

e altura, hipóxia tecidual e mudanças no tendão induzida pelos radicais livres, devido a 

danos de isquemia e reperfusão (MAFFULLI; KADER, 2002; MAGRA; MAFFULLI, 

2008; SCHEPSIS; JONES; HAAS, 2002). 

Na ocorrência de uma lesão, a causa mais frequente é o estresse tendíneo, pois 

ocorre extensão exacerbada dos tendões acima da capacidade tecidual, com 

desorganização das fibras tendíneas, levando ao surgimento de um processo 

hemorrágico e inflamatório que possui efeitos deletérios para o tendão (MACHADO et 

al. 2000; STERGIOULAS et al. 2008). 

Em quadros de tendinite, o principal procedimento é prevenir os danos 

ocasionados pela reação inflamatória, tentando reverter o processo de inflamação aguda 

ou subaguda, visando minimizar os efeitos no tendão lesado e iniciar um processo de 

reparação que permita um restabelecimento funcional dos tendões (MACHADO et al. 

2000). 

Existem diferentes tipos de tratamentos para tendinite, como medicamentos 

localmente aplicados ou ministrados por via oral, injeções de antiinflamatórios não 

esteroidais e esteroidais (ALFREDSON, 2005; MAGRA, MAFFULLI, 2006; 

HENNESSY et al. 2007;  GLASER et al. 2008;), técnicas comuns de mobilização e 

exercícios terapêuticos (BROSSEAU, 2002; ANDRES, MURRELL, 2008; REES et al. 

2008), recursos eletroterapêuticos como o ultra-som e o laser (KOEKE et al. 2005; 

BJORDAL; LOPES-MARTINS; IVERSEN, 2006; FARCIC et al. 2013). 
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1.2 Reparação Tendínea 

A reparação do tendão pode promover a arquitetura de um tendão normal, 

porém, dificilmente ira reproduzir a formação prévia ou retornará às suas propriedades 

mecânicas originais de deslizamento sobre os tecidos vizinhos (MACHADO et al. 

2000). Por haver baixa vascularização, oxigenação e nutrição, o tendão possui baixa 

capacidade de regeneração (ENWEMEKA, 1989). Apesar do intensivo remodelamento 

do tendão nos primeiros meses após a lesão, a remodelação completa nunca será 

alcançada, pois as fibras de colágeno que substituem a lesão apresentam diâmetro 

menor resultando numa redução da força biomecânica do tendão (MAFFULLI; 

MOLLER; EVANS, 2002).  No entanto, sabe-se que quando o tendão lesado é 

estimulado por meios fisioterápicos apropriados este se regenera adequadamente. 

O processo de reparo tendíneo acontece em três fases sobrepostas, inflamatória, 

proliferativa e de remodelamento (ENWEMEKA, 1989). Na fase inflamatória ocorre à 

forma de cicatrização extrínseca, que acontece do primeiro ao sétimo dia após a lesão, e 

libera no local os mediadores químicos da inflamação, onde as células inflamatórias 

fazem a migração para o local da lesão. Os fibroblastos migratórios e os macrófagos 

desempenham um papel fagocitário. Os macrófagos são responsáveis por fagocitar e 

digerir partículas estranhas, removendo restos celulares e componentes extracelulares 

alterados durante o processo de cicatrização (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2004), 

havendo cobertura da lesão (POTENZA, 1962). A fase proliferativa inicia-se do quinto 

ao vigésimo primeiro dia após a lesão, com a chegada de fibroblastos e miofibroblastos 

(GOFFI, 1996). É quando ocorre a cicatrização de forma intrínseca com a síntese do 

fibroblasto no interior da lesão até o final do revestimento do tendão (MAFFULLI; 

MOLLER; EVANS, 2002), obtendo proliferação e síntese de colágeno tanto das 

camadas superficiais quanto das camadas profundas do tendão (MANSKLE; LESKER, 

1984). A migração e proliferação dessas células são estimuladas por fatores de 

crescimento liberados por plaquetas e macrófagos teciduais presentes no local da lesão. 

Goffi (1996), também afirma que o remodelamento tem início por volta do décimo 

quarto dia após a lesão e se estende por um período de um ano ou mais, sendo 

necessário cerca de oito meses para uma reconstrução parcial. 

As fases de proliferação e remodelamento são importantes para uma melhor 

reparação tecidual onde há intensa proliferação celular (fibroblastos), síntese de fibrilas 

de colágeno e o alinhamento das fibras no eixo longitudinal do tendão (ENWEMEKA, 

1989). De acordo com Maffulli et al. (2002), a resposta extrínseca é a mais importante, 
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se comparada à intrínseca, porque promove um rápido preenchimento da lesão com 

tecido de granulação. 

Existem três critérios fundamentais para a obtenção de um bom resultado 

funcional, primeiro a facilitação da movimentação precoce, segundo o restabelecimento 

do movimento de deslizamento do tecido e terceiro a retomada da função de suporte de 

força tensora (ELWKIL, 2006). 

 

1.3 Mediadores Inflamatórios 

Após a lesão do tendão ocorrem vários eventos para promover o processo de 

reparo tecidual, entre eles a grande migração leucocitária e formação de citocinas pró-

inflamatórias, presentes na inflamação intensa (LIECHTY et al., 2000). Tais eventos 

podem causar alteração do tecido com a formação de cicatriz, impedindo o mecanismo 

de deslizamento do tendão (LIN et al. 2006; BEREDJIKLIAN et al. 2003). De acordo 

com Ricchetti et al. (2008), uma forma de minimizar essas alterações é controlar o 

processo de cicatrização por meio da modulação do processo inflamatório e dos níveis 

de citocinas anti e pró-inflamatórias envolvidas no reparo.  

O Fator de Necrose Tumoral (TNF-α) é uma citocina produzida por diversos 

tipos celulares e é considerado o principal mediador inflamatório, por ser a primeira 

citocina liberada pelas células do hospedeiro, após contato com a bactéria ou seus 

produtos. Além disso, conforme foi demonstrado em estudos com animais, a 

administração de TNF-α induz à síntese de outros mediadores, como a IL-1 e IL-6, cuja 

liberação é inibida pela neutralização da atividade do TNF-α (FONG & LOWRY, 

1990). A presença dos mediadores IL-1 e IL-6 esta diretamente relacionada com a 

progressão da tendinite (HAYER et al. 2007). 

Os efeitos biológicos observados após a estimulação in vitro ou in vivo com o 

TNF-α, são conseqüência de sua ligação a receptores específicos localizados na 

membrana celular (SBARSI et al., 2007). Devido a sua interação com o sistema imune, 

esta citocina é capaz de exacerbar os sinais e sintomas de doenças que são 

desencadeadas por alterações da resposta imunológica, como por exemplo, o lúpus 

eritematoso e a artrite reumatóide (LOPEZ-ARMADA et al., 2006). 

A migração dessas células inflamatórias como neutrófilos e macrófagos para o 

tecido sinovial coincide com os sinais e sintomas da doença crônica. Laragione et al. 

(2007) demonstraram que alguns genes regulam a migração de neutrófilos, e além disso, 

o bloqueio desses genes reduz os níveis de TNF-α no líquido sinovial de ratos com 

artrite. Nesse mesmo sentido, autores observaram que o bloqueio de fatores de 
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transcrição como a enzima MAPkinase p38 reduz a expressão de genes para IL-1β, IL-

6, metaloproteinases e TNF-α em modelo experimental de artrite reumatóide em ratos 

(BOYLE et al., 2006).  

Considerando os resultados que descrevem o envolvimento do TNF-α na 

resposta inflamatória crônica, é razoável admitir que esta citocina possa ser alvo de ação 

de terapias anti-inflamatórias. 

Durante a inflamação articular, as células sinoviais produzem grande quantidade 

de citocinas, particularmente citocinas pró-inflamatórias como, por exemplo, a IL-1β 

(BRADDOCK & QUINN, 2004). De fato, Aigner et al. (2006) demonstraram que 

citocinas como IL-1β é capaz de comprometer a integridade da cartilagem de 

articulações em processos inflamatórios crônicos como a artrite reumatóide e a 

osteoartrite. Durante o processo inflamatório, o metabolismo das células que constituem 

o tecido lesado sofre importantes alterações, a expressão de enzimas e a síntese de 

mediadores pró-inflamatórios se apresentam exacerbadas (VERBRUGGEN et al., 

2006).  

Os efeitos da IL-1β podem ser inibidos in vitro e in vivo através de inibidores 

naturais tais como, antagonistas do receptor de IL-1β e receptores solúveis. Esse tipo de 

receptor pertence à família dos receptores de citocinas que não induzem resposta 

intracelular (JACQUES et al., 2006). Esses mesmos autores demonstraram que os 

inibidores de IL-1β são eficazes no tratamento dos sintomas da inflamação crônica 

articular. Além disso, esses resultados corroboram com aqueles encontrados em 

pacientes acometidos por doença reumática. 

A IL-6 induz não somente reações de fase aguda do processo inflamatório, mas 

também participa no desenvolvimento de respostas imunológicas humorais e celulares. 

Dentre os efeitos da IL-6 podemos destacar o estágio final de diferenciação de células 

B, a secreção de imunoglobulinas e a ativação de células T. A principal característica 

que difere a fase aguda da resposta inflamatória da inflamação crônica é recrutamento 

de células inflamatórias (monócitos) para o local da lesão. A IL-6 desempenha 

importante função no processo de transição da fase aguda para a fase crônica do 

processo inflamatório (KAPLANSKI et al., 2003).  

Se a atividade de citocinas pró-inflamatórias persiste, essa resposta inflamatória 

passa a ser caracterizada com inflamação crônica, que inclui a resposta imunológica. 

Durante a inflamação crônica, a IL-6 favorece o acúmulo de células inflamatórias 

mononucleares no sítio da lesão. Isto se deve a secreção continua de MCP-1, e aos 

efeitos angioproliferativos e anti-apoptóticos sobre as células T (ATREYA et al., 2000). 
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Este efeito pode aumentar os níveis séricos de IL-6 e estabelecer a base para a 

amplificação da proliferação celular crônica. Neste tipo de doença, a IL-6 não apenas 

mantém a inflamação, mas também modifica a resposta imunológica. Além disso, a 

concentração de IL-6 circulante está elevada em diversas doenças inflamatórias crônicas 

tais como, artrite reumatóide, artrite idiopática juvenil sistêmica, lúpus eritematoso, 

espondilite anquilosante, psoríase e doença de Crohn. 

A IL-10 apresenta um importante papel no reparo tecidual, pois esta relacionada 

à modulação do processo inflamatório como citocina anti-inflamatória, parecendo 

acelerar a cicatrização por meio da redução da inflamação, e manutenção das 

propriedades mecânicas e histológicas do tecido (LIN et al. 2006; RICCHETTI et al. 

2008). É conhecida por inibir a expressão de IL-6 e IL-8 e a migração de células 

inflamatórias no local da lesão, incluindo macrófagos e monócitos (ALAM et al. 1994; 

RICCHETTI et al. 2008).  

Em eventos anti-inflamatórios os níveis de IL-10 e IL-13 podem estar 

aumentados (LEONARDI et al. 2003), neste caso pode haver efeito compensatório de 

IL-10, caso haja redução de IL-4, diminuindo a inflamação e conduzindo a formação de 

um colágeno mais organizado (LIN et al. 2006). Juntamente com as citocinas IL-4 e IL-

13, a IL-10realiza atividades funcionais como a supressão de eventos pró-inflamatórios, 

pela inibição de IL-6 e regulação dos níveis de IL-12 (LIN et al. 2005; RYAN et al. 

2005).  

A IL-10 possui importante função biológica na inibição da maturação e 

diferenciação de células dendríticas em monócitos, também inibe a produção de 

citocinas pró-inflamatórias por estas células e pelos macrófagos. As principais citocinas 

pró-inflamatórias como, IL-1, IL-6 e ainda o TNF- α são drasticamente reprimidas após 

exposição a IL-10 que pode inibir a inflação, aumentando os receptores antagonistas de 

IL-1 pelos macrófagos (MOSSER et al. 2008). Em estudo no qual os animais que 

sofreram lesões no tendão e foram tratados com IL-10, apresentaram suas propriedades 

mecânicas melhoradas, semelhantes ao grupo controle (RICCHETTI et al. 2008). De 

acordo com Choi et al. (2007), a IL-10 parece inibir de uma maneira continuada a 

produção das citocinas pró-inflamatórias por meio de feedback negativo. 

 

1.4 Fototerapia  

Diversos estudos visam o desenvolvimento de técnicas a fim de otimizar o 

processo de reparação tendínea. A qualidade da recuperação tecidual está diretamente 

relacionada à efetiva reabilitação funcional do indivíduo. Assim, o desenvolvimento de 
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equipamentos e técnicas terapêuticas tem sido amplamente investigado na área da Saúde 

e Engenharia Biomédica. Encontram-se técnicas que utilizam eletroterapia, ultra-

terapêutico o laser de baixa intensidade (TLBI) e recentemente a terapia com LED de 

baixa intensidade. 

A luz tem sido utilizada como agente terapêutico por séculos e LASER (Light 

Amplification by Stimulated Emission of Radiation) foi idealizado por Albert Einstein 

em 1917, quando expôs os princípios físicos da emissão estimulada. Desde o final da 

década de 1960, houve um grande avanço nos equipamentos de laser e em suas 

aplicações na área médica (GENOVESE, 2000; MATERA; TATARUNAS; 

OLIVEIRA, 2003, BJORDAL; LOPES-MARTINS; IVERSEN, 2006; ALBERTINI et 

al., 2008).  

A TLBI é uma modalidade de tratamento clínico que não produz efeito térmico 

sobre os tecidos, portanto, os efeitos biológicos não podem ser atribuídos ao aumento de 

calor. A intensidade dos efeitos depende do metabolismo celular ou da condição clínica 

tecidual antes da irradiação. A radiação emitida por um laser tem como características o 

paralelismo de suas ondas (coerência) e a distribuição espectral estreita com o mesmo 

comprimento de onda, a monocromaticidade (SANTOS et al. 2003).  

A TLBI exibe bons resultados, dentre eles a cicatrização de feridas, melhora na 

regeneração de nervos, melhora na regeneração neovascular, e na indução de formação 

óssea (NISSAN, 2006). Estudos demonstram resultados favoráveis também no processo 

de reparação tendínea, pela deposição de fibras de colágeno na fase inicial e tardia, 

assim como minimização da presença de células inflamatórias na zona da lesão 

(TAVARES; MAZZER; PASTORELLO, 2005). 

Em estudo realizado, quarenta coelhos adultos sofreram tenotomia do tendão de 

Aquiles e foram divididos em dois grupos, o grupo tratado recebeu irradiação com laser 

HeNe (632,8 nm) durante o processo de cicatrização do tendão, concluiu-se que a 

estimulação com o laser diminuiu a  resistência da cicatriz nos coelhos do grupo tratado 

quando comparados ao grupo controle (OLIVEIRA, 2002). 

Um estudo comparativo entre TLBI, ultra-som terapêutico e eletroestimulação, 

indica que a TLBI causa intensa estimulação sobre atividade celular (número de 

fibroblastos e síntese de colágeno) no tecido lesado (ENWEMEKA; REDDY, 2000). 

Em outro estudo comparativo, que utilizou TLBI no processo de reparação de tendão de 

Aquiles, analisou-se a evolução bioquímica e biomecânica do tendão, sendo que no 

grupo tratado ocorreu aumento significante da produção de hidroxiprolina (aminoácido 
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importante na síntese do colágeno) e melhora da biomecânica do membro lesado 

(DEMIR, et al. 2004). 

Em um estudo onde coelhos tenotomizados receberam TLBI, observou-se 

aumento de 26% de fibras colágenas no grupo tratado em relação ao grupo que não 

recebeu a terapia (TAVARES; MAZZER; PASTORELLO, 2005). Em feridas cutâneas 

induzidas no dorso de ratos, o grupo tratado com TLBI, apresentou um aumento 

significativo de até 50% de colágeno em relação ao grupo controle, além de apresentar 

maior concentração de células reparadoras e contração das bordas das feridas (REDDY; 

STEHNO-BITTEL; ENWEMEKA, 1998). Em estudo semelhante, com feridas 

cutâneas, Pugliese et al. (2003) concluiu que a TLBI aumenta a concentração das fibras 

colágenas e elásticas reduzindo o edema e o processo inflamatório. 

Considerando as vantagens atribuídas à TLBI sobre as terapias convencionais 

(ultra-som, crioterapia, eletroestimulação, entre outras) no que se refere à otimização do 

processo de reparação de lesões tendíneas, os estudos empregando novos equipamentos 

a base de luz têm sido encontrados. A investigação da similaridade dos efeitos de novas 

terapias com fontes de luz, quando comparadas aos efeitos atestados do laser, 

viabilização o desenvolvimento comercial de equipamentos economicamente mais 

accessíveis. Norteados por este objetivo, estudos empregando a terapia com LEDs em 

baixa intensidade têm sido desenvolvidos.  

Segundo alguns autores, a terapia com LED em baixa potência pode gerar 

efeitos semelhantes aos obtidos com a TLBI. O aumento da atividade celular, tanto em 

divisão como em síntese, têm sido relacionados ao comprimento de onda e com a dose, 

e não especificamente à fonte de luz (KARU, 2003).  

Os LEDs são diodos emissores de luz, que ao serem energizados emitem luz 

monocromática e não coerente. Permitem sua utilização sem a necessidade de filtros 

ópticos e, em virtude de serem dispositivos semicondutores, apresentam grande 

eficiência de conversão de energia elétrica em óptica, dissipando pouca potência. Tem 

como característica principal a condução da corrente elétrica em um único sentido, 

apresentando duas regiões distintas, sendo a primeira receptora de elétrons denominada 

por “p” e a segunda doadora de elétrons, denominada por “n” (MEDEIROS, 2001). 

Quando polarizados adequadamente estes dispositivos semicondutores emitem luz na 

faixa visível ou invisível, dependendo de seus componentes (ZANIN, et al. 2005).  

O processo de absorção luminosa por um cromóforo tecidual está relacionado ao 

comprimento de onda do fóton. Este deve possuir um pacote energético específico para 

que promova reações moleculares. Quando ocorre a absorção de fótons por um 
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cromóforo, um estado molecular eletronicamente excitado se estabelece, resultando em 

aumento ou redução de atividade celular. A fotobiomodulação tem como característica a 

possibilidade de aplicação em vários métodos terapêuticos empregando diferentes 

fontes emissoras de luz (KARU, 2003). 

Atualmente os LEDs estão sendo introduzidos comercialmente como uma 

alternativa para as terapias que utilizam laser de baixa potência. Em estudos recentes, 

alguns autores como Pöntinem (2000) e Whelan et al. (2000), concluem que a coerência 

da luz não é responsável pelos efeitos da TLBI, já que esta propriedade se perde nas 

primeiras camadas do tecido biológico. Discordando, o estudo de Boulton e Marshall 

(1986) atribui os efeitos acima mencionados à coerência do laser o que o diferencia do 

LED.  

O baixo custo da irradiação com luz não coerente e sua eficácia similar a dos 

laseres foi demonstrada por Solear; Angell-Petersen e Warloe, (2000) e Clark; Bryden e 

Dawe, (2003) em estudos com lesões cutâneas. Resultados satisfatórios também foram 

obtidos por Vinck et al. (2003) com o LED em estudo com cultura de fibroblastos.  

Trelles; Allones e Mayo, (2006), utilizaram a terapia com LED (λ=633 nm) para 

auxiliar a cicatrização de ferida cutânea a laser Er:YAG, e relatam que após a primeira 

sessão do tratamento os pacientes apresentaram pouca ou nenhuma dor, e no décimo 

quinto dia essas feridas já estavam completamente reparadas e com mínimo tecido 

cicatricial quando comparados ao controle. A utilização do LED representa uma 

recente, não invasiva intervenção terapêutica para o tratamento de feridas, infecções e 

isquemias (DESMET et al. 2006). As terapias que utilizaram o LED vermelho, emitindo 

no visível, obtiveram excelentes resultados, como cicatrização acelerada e sem dor de 

feridas cutâneas (TRELLES; ALLONES e MAYO, 2006). 

Casalechi et al. (2008), demonstraram a efetividade do LED no processo de 

regeneração do tendão de Aquiles, com diminuição do número de fibroblastos e 

melhora na qualidade da remodelação. Bastos, Lizarelli e Parizzoto (2009) também 

encontraram efeitos semelhantes na cicatrização de tendão ao comparar o LED (630nm 

e 880m) com o laser (685nm e 830nm), sendo que os comprimentos de onda no 

infravermelho obtiveram melhores resultados foram mais eficientes. 

Embora vários estudos atestem o efeito benéfico da terapia com LED, ainda se 

fazem necessários muitos estudos para determinar dosimetria e mecanismo de ação 

deste tipo de terapia. O desenvolvimento desta terapia poderia contribuir nos sistemas 

de atenção à saúde pública, reduzindo o processo de reabilitação de pacientes através de 

uma terapia de baixo custo. 

O quadro abaixo (Tabela 1) demostra a utilização da fototerapia com Laser e 

LED de baixa intensidade em estudos distintos, com diferentes parâmetros e seus 

respectivos resultados. 
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Quadro 1: Utilização da fototerapia Laser/LED em diferentes estudos. 

Autor/Ano Fonte/ λ Dose (J) Modelo Resultado Área tratada 

Arruda et al, 

2007 

Laser 670 e 

904 nm 

(associados) 

1,8J e 2,7J Rato 

↑ organização 

das fibras 

colágenas  

Tendão 

calcâneo 

Albertini et al, 

2008 

Laser/660 e 

684 nm 
3J Rato 

↓expressão de 

mediadores 

pró-

inflamatórios 

Tendão 

calcâneo 

Casalechi et al, 

2009 
LED/640nm 12J Rato 

↓ inflamação 

↑qualidade do 

reparo 

Tendão 

calcâneo 

Xavier et al, 

2010 
LED/880nm 3,7J Rato ↓ inflamação 

Tendão 

calcâneo 

Pires et al, 

2011 
Laser/780nm 1,6J Rato 

↓expressão de 

mediadores 

pró-

inflamatórios 

Tendão 

calcâneo 

Marcos et al, 

2012 
Laser/810nm 1 e 3J Rato 

↓ inflamação 

manutenção 

das 

propriedades 

biomecânicas  

Tendão 

calcâneo 

Casalechi et al, 

2013 
Laser/780 1,5J Rato ↓ inflamação 

Tendão 

calcâneo 

 

Xavier et al, 

2014 
LED/880nm 3,7J Rato 

↑ expressão de 

IL-10 e 

colágeno tipos 

I e III 

Tendão 

calcâneo 

Torres-Silva et 

al, 2014 
Laser/660nm 3J Rato 

↓ expressão de 

mediadores 

pró-

inflamatórios 

Tendão 

calcâneo 
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2. JUSTIFICATIVA E RELEVÂNCIA  

Com o crescente avanço dos estudos concernentes à base molecular das 

desordens musculoesqueléticas, novas terapias vêm sendo desenvolvidas, com especial 

ênfase àquelas que apresentam potencial terapêutico sobre o edema inflamatório e dor. 

Além disso, grande atenção tem sido dada aos efeitos adversos de terapias anti-

inflamatórias. Com a inversão da pirâmide etária e o gradual envelhecimento da 

população brasileira, paralelamente devermos observar uma aumento da prevalência de 

doenças inflamatórias musculoesqueléticas e reumáticas. Sendo assim, cada indivíduo 

acima de 60 anos é um potencial candidato ao uso crônico de fármacos anti-

inflamatórios e consequentemente, aos conhecidos efeitos adversos decorrentes deste 

uso. 

Dentre os diversos tipos de drogas nesta classe, os inibidores específicos da 

enzima ciclooxigenase-2 (COX-2) tem apresentado efeito favorável no tratamento das 

desordens desse tipo. No entanto, o impacto econômico das terapias para desordens 

musculoesqueléticas a partir do uso de drogas anti-inflamatórias é consideravelmente 

alto, principalmente devido aos custos da medicação, hospitalização e toxicidade destes 

agentes, principalmente com relação a efeitos adversos gastrintestinais.  

Os distúrbios musculoesqueléticos também representam gastos em relação à 

saúde ocupacional, considerados como um dos problemas mais graves no campo da 

saúde do trabalhador, são responsáveis pela maior parte dos afastamentos do trabalho e 

custos com pagamentos de indenizações no Brasil e em grande parcela dos países 

industrializados (BORGES, 2000; WALSHA et al. 2004). Nos Estados Unidos, por 

exemplo, as doenças musculoesqueléticas compõem 52,2% das que geraram benefícios 

do Seguro de Compensação dos Trabalhadores e na França, constituíram-se em 63% das 

enfermidades relacionadas ao trabalho que receberam este tipo de compensação 

(BUCKLE; DEVEREUX, 2002; LEIGH et al. 2004). No Brasil, em 2002, as doenças 

musculoesqueléticas foram responsáveis por 22,6% dos benefícios despachados e em 

2006, 48,2% dos benefícios previdenciários por doença do trabalho, excluindo-se os 

acidentes, foram concedidos por doenças musculoesqueléticas (GADELHA, 2006; 

SOUZA; SANTANA, 2011). Além dos gastos gerados com afastamentos, são ocasionados 

gastos com indenizações e tratamento. Considerando a magnitude das doenças 

musculoesqueléticas no contexto dos beneficiários o desenvolvimento de terapias 

visando diminuir os custos no tratamento dessas doenças se torna de grande valor. 

O uso de Fototerapia na prática clínica para o efeito anti-inflamatório em 

diferentes doenças baseia-se em um número crescente de publicações de caráter 
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científico. Recentemente, vimos acumulando experiência em trabalhos experimentais e 

clínicos com a aplicação do LED e do Laser da Baixa Potência em diferentes situações. 

Durante este tempo, fomos capazes de caracterizar o efeito da Terapia com Laser de 

Baixa Potência na reação inflamatória de edema de pata, pleurisia e dermatite, 

hiperreatividade de vias aéreas em ratos e camundongos, e tendinite de Tendão de 

Aquiles. No entanto, é muito importante ressaltar que pouco se conhece a respeito do 

mecanismo de ação dos LEDs. Neste sentido, os estudos experimentais com estes 

comprimentos de onda assumem grande relevância para o esclarecimento do mecanismo 

de ação da terapia LED.  

Tendo em vista os dados apresentados anteriormente, a importância da utilização 

de terapias não medicamentosas representa um fator altamente relevante para o Sistema 

de Saúde, especialmente em países emergentes. No entanto, o estabelecimento de 

parâmetros clínicos para a utilização desta técnica se faz ainda extremamente 

necessário.  

Outro importante ponto positivo da fototerapia a ser considerado é o custo do 

tratamento. Vale ressaltar que o custo no tratamento de complicações como artrite 

reumatóide, bursite, tendinite, lúpus eritematoso e outros tipos de limitação da 

musculatura esquelética é alto. Assim, uma terapia alternativa que além de ser eficaz e 

não apresentar efeitos colaterais, também seja de baixo custo, tem distinto valor no 

tratamento de doenças musculoesqueléticas. Economicamente, o uso da fototerapia é 

mais viável que a constante compra de medicamentos voltados ao tratamento específico 

da tendinite, sem contar os medicamentos para atenuar os efeitos colaterais. 
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3. OBJETIVO 

 

O presente trabalho teve como objetivo investigar os efeitos anti-inflamatórios e 

as propriedades mecânicas do tecido após a ação da fototerapia utilizando LASER e 

LEDs, na região do infravermelho, na tendinite induzida por trauma mecânico em 

tendão de Aquiles de ratos. 

 

3.1 Objetivos Específicos  

 

Artigo 1: 

 Analise biomecânica do tendão após a ação da fototerapia com Laser (ensaio de 

resistência e tração). 

 Analise do infiltrado de neutrófilos, por meio da histomorfometria após a ação 

da fototerapia com Laser. 

 Analise da organização do colágeno e sua maturação após a ação da fototerapia 

com Laser. 

 

Artigo 2: 

 Analise biomecânica do tendão após a ação da fototerapia com LED (ensaio de 

resistência e tração). 

 Analise do infiltrado de neutrófilos, por meio da histomorfometria após a ação 

da fototerapia com LED. 

 Analise da organização do colágeno e sua maturação após a ação da fototerapia 

com LED. 

 

Dados não publicados: 

 Investigação do envolvimento de mediadores inflamatórios. Nível da 

interleucina 6 (IL-6) e da citocina fator de necrose tumoral (TNF-α), após a ação 

da fototerapia com Laser e LED. 

 Investigação do envolvimento de mediadores inflamatórios. Expressão gênica da 

interleucina 6 (IL-6), da citocina fator de necrose tumoral (TNF-α) e COX-1 e 

COX-2, após a ação da fototerapia com Laser e LED. 
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4. RESULTADOS 

4.1 Artigo – 1 

 

Casalechi HL, de Farias Marques AC, da Silva EAP, Aimbire F, Marcos RL, Lopes-

Martins RAB, de Carvalho PdTC, Albertini R. Analysis of the effect of phototherapy in 

model with traumatic Achilles tendon injury in rats. Lasers Med Sci. v.12, p.1075-81, 

2014. 

 

Os resultados descritos neste primeiro estudo são referentes às análises 

biomecânicas e histopatológicas dos grupos: controle, laser, tendinite e diclofenaco. 

Estes resultados demonstram que o tratamento com Laser de baixa intensidade, nos 

parâmetros utilizados e nos tempos estudados melhora a qualidade do reparo do tecido 

tendíneo, a biomecânica e reduz a migração de células inflamatórias. 
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4.2 Artigo – 2 

 

Casalechi HL, Aimbire F, Marcos RL, de Farias Marques AC, da Silva EAP, de 

Carvalho PdTC, Albertini R. Efeitos da Fototerapia com Light Emitting Diode em 

Modelo de Lesão Traumática em Tendão de Aquiles de Ratos. Submetido a Lasers 

Med Sci.. 

 

Os resultados descritos neste estudo são referentes às análises biomecânicas e 

histopatológicas dos grupos: controle, tendinite, diclofenaco, LED e LED delay. Estes 

resultados demonstram que o tratamento com LED de baixa intensidade, nos parâmetros 

utilizados e nos tempos estudados reduziu a migração de células inflamatórias e 

melhorou a qualidade do reparo tendíneo, mas não foi eficiente na manutenção da 

biomecânica do tendão. 
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4.3 Dados não publicados 

 

4.3.1 MÉTODO 

A metodologia a ser apresentada é referente aos resultados adicionais, que ainda 

não foram publicanos e não serão apresentados no formato de artigo. 

 Aspectos Éticos 

Os aspectos éticos deste estudo seguiram as premissas da Sociedade Brasileira 

de Experimentação Animal (COBEA) sendo realizado de acordo com as orientações 

para o cuidado animal. Os procedimentos experimentais foram avaliados e aprovados 

pelo Comitê de Ética em Pesquisa na Utilização de Animais – CEUA da Universidade 

Nove de Julho (UNINOVE), sob registro: 0032/2012. 

 Animais 

Foram utilizados ratos, machos, jovens, linhagem Wistar (240 ± 20g), Os 

animais passam por um período de ambientação e adaptação de uma semana, no 

Biotério de passagem da Uninove antes de se iniciarem os experimentos, em um ciclo 

de claro e escuro de 12 horas e com alimentação e água à vontade. 

 Indução da tendinite 

Os animais foram pesados e posteriormente anestesiados com cloridrato de 

Ketamina a 10% e cloridrato de Xilazina a 2% (87 e 13 mg/kg respectivamente) com 

aplicação intraperitoneal. Todos os cuidados prévios foram tomados para evitar 

qualquer desconforto para os animais. Os animais foram posicionados em aparelho para 

a produção de uma contusão controlada na região medial do tendão de Aquiles. 

Após os procedimentos descritos acima, os animais ficaram mantidos aquecidos 

até a finalização do efeito anestésico, com o objetivo de se evitar a morte acidental por 

hipotermia decorrente da anestesia. Os animais receberam analgésico dipirona por via 

oral, nos dois primeiros dias após a indução da contusão, para a prevenção de qualquer 

desconforto possível.  

 Grupos Experimentais 

Os animais foram aleatoriamente distribuídos em 9 grupos, subdivididos em dois 

períodos experimentais, quatro grupos no período de 7 dias, e cinco grupos no período 

de 14 dias, conforme a figura 1: 
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Figura 1: Representação esquemática dos grupos experimentais utilizados. 

 

Grupo CONT: grupo controle, não houve indução da tendinite e os animais não 

receberam nenhum tipo de tratamento.  

Grupo TEND: controle-tendinite, a tendinite foi induzida por meio de trauma, conforme 

descrição, porém não houve tratamento, foram simuladas as mesmas técnicas de 

aplicação da irradiação com o equipamento desligado. 

Grupo LASER: a tendinite foi induzida e os animais foram tratados com laser (6J), no 

infravermelho (830nm), a partir de doze horas após a indução da tendinite, em dias 

alternados, até o 7º ou 14 º dia de acordo com o período experimental. 

Grupo LED: a tendinite foi induzida e os animais foram tratados com LED (6J), no 

infravermelho (945nm), a partir de doze horas após a indução da tendinite, em dias 

alternados, até o 7º ou 14 º dia de acordo com o período experimental. 

Grupo LASER Delay: a tendinite foi induzida e os animais foram tratados com laser 

(6J), no infravermelho (880nm), a partir do 7º ao 14º dia após a indução da tendinite, em 

dias alternados. 

Grupo LED Delay: a tendinite foi induzida e os animais foram tratados com LED (6J), 

no infravermelho (945nm), a partir do 7º ao 14º dia após a indução da tendinite, em dias 

alternados. 
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 Terapia Laser: 

Os parâmetros estão detalhados na tabela 2. Antes do início dos experimentos, o 

equipamento de laser foi aferido com um medidor potência (Model 13 PEM 001/J, 

Mellers Griot, Netherlands). 

          Tabela 2: Parâmetros de irradiação do Laser 

Parâmetros de irradiação Laser 

Comprimento de onda 830nm  

Potência 50mW 

Dose 

Densidade de potência 

Densidade de energia 

Área de saída do feixe 

6J 

3.57W/cm² 

107J/cm2 

0.028 cm2 

Tempo 120s 

 

 

 Terapia LED: 

Os parâmetros estão detalhados na tabela 3. Antes do início dos experimentos, o 

equipamento de laser foi aferido com um medidor potência (Model 13 PEM 001/J, 

Mellers Griot, Netherlands). 

           Tabela 3: Parâmetros de irradiação do LED 

Parâmetros de irradiação LED 

Comprimento de onda 945 nm (±10nm) 

Potência 50 mW 

Dose 

Densidade de potência 

Densidade de energia 

Área de saída do feixe 

6J 

0,06W/cm² 

7,68J/cm2 

0,5cm2 

Tempo 120s 

 

Para aplicação das terapias tanto Laser quanto LED os animais foram 

posicionados em decúbito ventral e imobilizados manualmente. As patas traseiras foram 

imobilizadas seguindo-se da aplicação transcutânea do laser/LED. Para efeito do 

tratamento os animais foram expostos à radiação laser/LED em dias alternados, ou seja, 

com um intervalo de 48 horas entre as aplicações. A terapia teve início 12 horas após a 

indução da tendinite nos grupos Laser e LED, e no sétimo dia nos grupos Laser e LEDT 
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Delay, tendo-se o cuidado para que todos tivessem a mesma manipulação diária em 

mesmo horário.  

 

 Estimativa de penetração da terapia 

A estimativa da quantidade de energia que penetra no tecido foi realizada por 

meio de cálculos com base nos coeficientes de absorção e dispersão do tendão 

(CHEONG et al. 1990; WILSON et al. 2014). 

De acordo com os cálculos a terapia com Laser (830nm) penetrou 5,0 mm no 

tendão, já com LED (945nm) penetrou 3,7 mm no tendão.  

 

 Modelo de eutanásia 

Os animais foram eutanasiados conforme protocolo experimental, com a 

utilização da câmara de CO2, calibrada para o nível entre 70 a 80% de ocupação da 

câmara (disponível no biotério de passagem da UNINOVE). Os animais foram 

conduzidos individualmente até a câmara e colocados imediatamente em contato com o 

gás para perda rápida de consciência e hipóxia, atribuída à depressão dos centros vitais. 

A remoção dos tendões foi feita por dissecação, sendo realizada uma primeira 

incisão na junção miotendínea seguido por uma incisão na junção osteotendínea, na 

inserção calcanear. Em seguida, os tendões foram devidamente identificados e 

armazenados em tubos para criogenia Nalgene®, acondicionados em nitrogênio líquido 

a 196ºC negativos, descongelados apenas no momento da utilização para as análises. 

Foram retirados os tendões direitos de todos os animais e quatro tendões esquerdos de 

cada grupo. 

 

 Reação de Polimerização em Cadeia em Tempo Real (Real-Time PCR) 

Os procedimentos para utilização desta técnica foram realizados no 

Departamento de Ciências da Reabilitação da Universidade Nove de Julho 

(UNINOVE), onde foram analisadas a expressão gênica das seguintes citocinas: IL-6 e  

TNF-α, e das enzimas COX-1 e COX-2. O tendão, após removido foi imediatamente 

congelado em nitrogênio líquido e mantido a -80oC até o processamento. O RNA total 

foi extraído usando o reagent 26 Trizol (Gibco BRL, EUA) de acordo com instruções do 

fabricante. Após tratamento com DNAse, a síntese dos cDNAs foram processadas pelo 

método da transcriptase reversa empregando a enzima SuperScript (Invitrogen) a partir 

de 2 µg de RNA total e na presença de mistura de primers randômicos e oligo dT. Os 

experimentos de Real-Time PCR foram programados da seguinte maneira: 1 ciclo de 
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desnaturação inicial de 10 min a 95°C, e 40 ciclos de amplificação (30 seg de 

desnaturação a 95°C e 1 min de anelamento e extensão a 60°C); as sequências dos 

primers que foram utilizados constam no trabalho de Wang et al. (2004). Os resultados 

foram interpretados usando a fórmula 2-Ct (Ct: número de ciclos necessários para 

atingir o limiar de fluorescência acima do valor de fundo - background) que relaciona a 

expressão do gene de interesse comparado aquela do gene controle ß-actina. 

 

 Determinação de Eicosanóides TNF-α e IL-6 

A dosagem das citocinas TNF-α e IL-6 das amostras de Tendão de Aquiles 

foram realizadas pelo teste imunoenzimático (ELISA), seguindo instruções do kit 

comercial (R&D System, EUA). Para tanto, placas de 96 poços foram sensibilizadas 

com 100μl de anticorpo monoclonal para cada citocina: anti-IL-6 diluído em tampão 

carbonato de sódio (0,1M, pH 9,6), enquanto anti TNF-α foi diluído em tampão fosfato 

de sódio (0,2M, pH 6,5). As placas foram incubadas (4ºC) por 18 h. Para o bloqueio, as 

placas foram lavadas com PBST (solução PBS contendo 0,05% de Tween 20) por 4 

vezes e depois preenchidas com 300 μl/poço de solução de bloqueio (3% gelatina em 

PBST, Sigma) à 37ºC por 3 horas e submetidas a novo ciclo de lavagens. A seguir, 

100μl das amostras devidamente diluídas ou dos padrões das citocinas recombinantes 

foram adicionados à placa e deixadas por 18 h em temperatura de 4ºC. Após lavagem, 

100μl dos respectivos anticorpos biotinilados específicos de detecção para cada citocina 

foram acrescentados e deixados por 1 h em temperatura ambiente. Após lavagem das 

placas, o volume de 100μl de estreptavidina – peroxidase foi adicionado e deixado por 1 

h em temperatura ambiente (22ºC) seguida de novas lavagens. A reação foi revelada 

pela adição de 100 μl/poço da solução de 3.3’5.5’ tetrametilbenzidina (TMB) e 

interrompida pela adição de 50 μl/poço de ácido sulfúrico (2 N). A leitura foi realizada 

em espectrofotômetro Espectra Max plus 384 (Sunnyvale, CA, EUA) em comprimento 

de onda de 450nm com correção a 570 nm. As concentrações das amostras foram 

calculadas a partir das curvas-padrão obtidas com as citocinas recombinantes. O limite 

de detecção para TNF-α é de 1,95 pg/mL, enquanto para IL-6 é de 15,6 pg/mL. 

 

 Análise Estatística  

PCR-RT:  

Os dados obtidos foram analisados estatisticamente pelo teste Kolmogorov-

Smirnov quanto à distribuição. Para os dados com distribuição paramétrica foi realizado 

o teste ANOVA uma via complementado pelo teste de Student-Newman-Keuls. Os 
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dados não paramétricos foram analisados com o teste de Kruskal-Wallis 

complementado pelo teste de Dunns. 

Teste Imunoenzimático (ELISA): 

Os dados obtidos foram analisados estatisticamente pelo teste de análise de 

variância com 5% de probabilidade (ANOVA) e, quando necessário outro teste para 

determinação da diferença encontrada foi utilizado o teste de Tukey, também com 5% 

de probabilidade. 
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4.3.2 RESULTADOS 

 Análise da expressão gênica 

As analises da expressão gênica das citocinas: IL-6, TNF-α, e das enzimas COX-

1 e COX-2, mostraram redução na expressão para TNF-α e COX2 para o tratamento 

com laser e com LED, no período de 7 dias, conforme mostram os dados na tabela 4.  

 

Tabela 4: Dados de expressão génica para tempo de 7 dias 

  Controle Tendinite Laser LED 

IL-6 0,10±0,17 0,71±0,37 0,43±0,27 0,41±0,41 

TNF-α 0,14±0,25 1,41±0,18 0,85±0,3# 0,96±0,25# 

COX-1 0,9±0,22 0,59±0,24 0,42±0,23 0,57±0,22 

COX-2 1,10±0,6 2,57±0,27 1,84±0,4# 1,76±0,29# 

#p<0,01 vs. Tendinite 

 

As analises da expressão gênica das citocinas: IL-6, TNF-α, e das enzimas COX-

1 e COX-2 no período de 14 dias não apresentaram diferenças estatisticamente 

significativas, conforme mostram os dados na tabela 5.  

 

Tabela 5: Dados de expressão génica para tempo de 14 dias 

  Controle Tendinite Laser LED Laser D LED D 

IL-6 0,10±0,17 0,45±0,12 0,51±0,4 0,36±0,12 0,76±0,33 0,59±0,33 

TNF-α 0,14±0,25 1,34±0,35 0,82±0,26 1,18±0,24 0,90±0,43 0,65±0,28 

COX-1 0,9±0,22 0,42±0,23 0,41±0,28 0,63±0,23 0,36±0,35 0,48±0,28 

COX-2 1,10±0,6 1,73±0,66 1,76±0,55 1,63±0,38 1,92±0,49 1,65±0,47 

Não houve diferenças significantes entre os grupos para qualquer comparação. 

 

 Avaliação dos Níveis de IL-6 e TNF-α  

Observa-se que em 7 dias houve um aumento do nível de IL-6 nos grupos 

tratados em relação ao basal e tendinite, representado graficamente na figura 2.  Já em 

14 dias pode-se observar um menor nível de IL-6 no grupo laser em relação aos demais 

grupos que receberam indução da tendinite, representado graficamente na figura 3.  
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Figura 2: Gráfico de comparação dos níveis de IL-6 no período de 7 dias entre os 

grupos controle e tratados. *indica diferença significante  

para os grupos p< 0,05 
 

B
as

al

Ten
din

ite

Las
er

LED

Las
er

 D

LED
 D

0

1000

2000

3000

4000

14 Dias

***

***
***

***

IL
-6

 (
p

g
/m

g
 p

ro
te

ín
a
)

 
Figura 3: Gráfico de comparação dos níveis de IL-6 no período de 14 dias entre os 

grupos controle, tratados e tratados delay.*** indica diferença significante para os 

grupos p<0,001. 
 

Os resultados de comparação dos níveis de TNF-α entre os grupos controle e 

tratados no período de 7 dias apresentaram diferenças estatisticamente significativas, 

pode ser observada a diminuição dos níveis dessa interleucina nos grupos tratados em 

relação aos grupos basal e tendinite, representado graficamente na figura 4. Em 14 dias 

não foram encontradas diferenças estatisticamente significativas, pode ser observado 
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maior nível de TNF- α no grupo LED D em relação aos demais grupos que receberam 

indução da tendinite, representado graficamente na figura 5.  
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Figura 4: Gráfico de comparação dos níveis de TNF-α no período de 7 dias entre 

os grupos controle e tratados. *indica diferença significante para os grupos  

p< 0,05 
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Figura 5: Gráfico de comparação dos níveis de TNF-α no período de 14 dias 

entre os grupos controle, tratados e tratados delay. *indica diferença significante para os 

grupos  

p< 0,05 ***indica diferença significante para os grupos p< 0,001. 

 

 

 



60 

 

 

5. DISCUSSÃO  

A irradiação laser modula diversos processos biológicos, como: aumento da 

respiração mitocondrial e síntese de ATP; acelera a cicatrização de feridas; promove 

regeneração do músculo esquelético após lesão; diminui a resposta inflamatória e 

estimula a neovascularização. Também induz a síntese de proteínas (BJORDAL et al., 

2006). 

Os resultados demonstrados no presente estudo confirmam a hipótese de que a 

fototerapia auxilia no processo de reparação tendínea, pois, promove a modulação da 

resposta inflamatória, conforme os dados apresentados. Esses resultados corroboram 

com estudos anteriores que demonstraram que a irradiação laser modula vários 

processos biológicos (BJORDAL et al., 2006). 

Em estudos anteriores, alguns autores observaram que o laser no comprimento 

de onda 904nm proporciona diminuição da inflamação e aumento da síntese de 

colágeno (DEMIR et al., 2004; FILLIPIN et al., 2005). Neste sentido, optou-se 

investigar o efeito da fototerapia na região do infravermelho próximo, a dose escolhida 

foi de 6J para o processo de reparação tendínea, por estar dentro da faixa de doses 

estudadas pelo nosso grupo de estudo. 

O presente trabalho utilizou animais machos, por apresentarem menor incidência 

de alterações hormonais, reduzindo possíveis implicações no processo de reparação 

tendínea (ARRUDA et al., 2007). O tendão selecionado para este estudo foi o tendão 

calcâneo ou tendão de Aquiles, devido à facilidade do acesso, pois é superficial à pele, 

apresenta forma anatômica ampla e permite facilidade na execução da técnica 

experimental (CUNHA et al., 2001). 

O perfil temporal do processo inflamatório de estruturas que compõem o sistema 

musculoesquelético revela diferenças importantes no desenvolvimento da inflamação e 

no reparo tecidual. Com esse tipo de análise temporal, é possível correlacionar o grau de 

lesão com as alterações celulares e teciduais que implicam na migração de células 

inflamatórias e perda da função mecânica, respectivamente. Além disso, a análise 

temporal permite avaliar a eficácia e os possíveis efeitos deletérios de terapias 

empregadas no tratamento dessas afecções. Assim, o presente estudo teve duas fases de 

tratamento para investigar a ação da fototerapia no processo de reparação tendínea. O 

tratamento na fase aguda do processo de reparação do tendão foi realizado no período 

de 7 dias, considerando a presença de células inflamatórias responsáveis pelo processo 

de cicatrização já nos primeiros dias após a lesão (ENWEMEKA, 1989). E o tratamento 
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na fase crônica foi realizado nos grupos 14 dias, visto que decorrido este período é 

possível avaliar o processo de reparação do tecido e alterações de sua funcionalidade. 

Além disso, a avaliação temporal da tendinite já vem sendo estudada por nosso grupo de 

pesquisa (XAVIER et al., 2010; PIRES et al., 2011; CASALECHI et al., 2013; 

XAVIER et al., 2014). 

O valor da média de células inflamatórias dos animais do grupo tratado com 

laser no período de 7 dias após a lesão foi menor, comparado a média dos animais do 

grupo controle do mesmo período. Esta diferença foi estatisticamente significativa, 

demonstrando o efeito do laser na diminuição de células inflamatórias no processo de 

reparação do tendão. Estes resultados estão compatíveis com os resultados encontrados 

por Enwemwka et al., 2000 and Carrinho et al., 2006. 

Os valores de média e desvio padrão do grupo tratado com laser no período do 

1º ao 14º dia após a lesão, considerado um dos grupos do tratamento na fase crônica, 

foram os menores valores encontrados em todos os grupos do experimento. Diante 

desse resultado, pode-se afirmar que a TLBI apresentou seus melhores resultados neste 

grupo, pois através de seus efeitos fotobiomoduladores, proporcionou maior diminuição 

de células inflamatórias neste grupo. O tratamento com LED também obteve o mesmo 

padrão de redução no número de células inflamatórias. 

Ainda em relação à importância da redução da migração de monócitos e 

neutrófilos para o sítio da inflamação está o fato de que estas células, depois de atraídas 

para o foco da inflamação, secretam diversos mediadores inflamatórios que são capazes 

de perpetuar a inflamação visto que são responsáveis por atrair mais células pró-

inflamatórias para o sítio da lesão. Dentre os mediadores pró-inflamatórios envolvidos 

na resposta aguda e crônica da inflamação, podemos citar o TNF-α e a interleucina (IL-) 

6. A resposta inflamatória também conta com a influência da citocina anti-inflamatória 

IL-10. Essa citocina participa da resposta imunológica e inflamatória, e tem a função de 

modular a secreção de mediadores pró-inflamatórios, seja reduzindo a expressão gênica, 

ou até mesmo, atenuando os efeitos deletérios da inflamação (VOLTARELLI, 1994). 

Vale ressaltar, que o balanço entre a secreção e os efeitos de mediadores pró e anti-

inflamatórios garantem a integridade tecidual e com isso a funcionalidade do tecido 

estudado. Em contrapartida, a inflamação gera um desequilíbrio entre as respostas pró e 

anti-inflamatórias para que o tecido lesado seja reparado. Apesar disso, algumas 

respostas inflamatórias são bastante exacerbadas e isso desloca o eixo de equilíbrio da 

resposta inflamatória resultando em uma resposta que não é mais capaz de se 

autorregular. A partir desse contexto, se faz necessário o uso de terapias capazes de 
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atenuar o efeito pró-inflamatório, ao mesmo tempo, que garantam a função de citocinas 

que tem habilidade de reduzir a exacerbação da inflamação. Os resultados do presente 

estudo mostram que a Fototerapia se enquadra nesse requisito, os achados encontrados 

por meio do teste imunoenzimático ELISA indicam a diminuição do nível de TNF-α 

secretado nos grupos tratados com Laser e LED no período de 7 dias, resultado da 

modulação do processo inflamatório na fase aguda. Outros autores afirmaram em seus 

estudos que os efeitos antiinflamatórios da TLBI estão diretamente relacionados à 

diminuição do teor plasmático de citocinas pró-inflamatórias como a TNF-α, IL-6 e IL-

2 (NOMURA et al., 2001; ZHEVAGO et al., 2006; AIMBIRE et al., 2006; 

ALBERTINI et al., 2008). Os efeitos fotobiomoduladores da TLBI, também são 

associados ao aumento da produção de fatores de crescimento, como bFGF e IGF-1 

(SAYGUN et al., 2008).  Assim, a TLBI estaria colaborando para a quebra do feed-back 

positivo da inflamação e favorecendo o processo de reparo. 

De acordo com nossos resultados, em relação à expressão gênica das citocinas: 

IL-6 e TNF-α, e das enzimas COX-1 e COX-2, foi demonstrada redução na expressão 

de IL-1, IL-6 e COX nos grupos tratados com laser e com LED, no período de 7 dias. 

Logo, os resultados do presente estudo indicam que a Fototerapia está modulando a 

resposta inflamatória da fase aguda da tendinite contribuindo para a redução da 

retroalimentação positiva do processo inflamatório, onde células inflamatórias 

produzem mediadores inflamatórios que por sua vez atraem mais células para o sito da 

lesão, em um ciclo que exacerba e perpetua a resposta inflamatória. Assim, podemos 

esperar uma melhor qualidade na reparação tecidual, dados estes que são confirmados 

pelo ensaio de resistência à tração no grupo laser, o grupo mais resistente à ruptura e 

com menor rigidez de tecido até mesmo que o grupo LED.  

Em relação ao período experimental de 14 dias após a indução da tendinite, o 

que diz respeito à expressão gênica dos mediadores, os resultados aqui demonstrados 

apontam que tanto o laser como o LED não foram capazes de reduzir nenhum dos 

mediadores inflamatórios estudados. Da mesma forma, a Fototerapia também não foi 

eficaz em reduzir a concentração proteica do mediador TNF-α nesse período, mas 

reduziu a concentração proteica de IL-6 quando os animais foram tratados apenas com 

laser de baixa intensidade. Se analisarmos em conjunto os resultados obtidos no 

presente estudo, pode ser evidenciado que a fototerapia foi eficaz em reduzir o número 

de células inflamatórias no período de 14 dias após a indução da tendinite. Entretanto, é 

importante considerar que a fototerapia também tem limitações de eficácia. Assim, 

embora a dosimetria escolhida seja recomendada para o tratamento de processos 
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inflamatórios, o momento da irradiação pode não ser o ideal para a redução de todos os 

mediadores inflamatórios envolvidos na tendinite.  

Os estudos experimentais das propriedades biomecânicas são fundamentais visto 

que a principal função dos tendões é transmitir carga tênsil, estes estudos, são realizados 

por meio de ensaios de tração, com o objetivo de adquirir gráficos de força-deformação, 

nos quais as propriedades mecânicas são determinadas (REIFF et al., 2007). Em relação 

ao processo de reparo de acordo com o teste de tração foi possível evidenciar que o 

tratamento utilizando o laser conseguiu alterar algumas propriedades mecânicas do 

tendão, tais como a força máxima no instante da ruptura do tecido e o maior ângulo que 

se forma na região linear de cada curva indicando a rigidez do material. Enquanto no 

primeiro momento (7 dias) o grupo lesionado e não tratado apresentou discreta 

diminuição da rigidez, no segundo momento (14 dias) o mesmo grupo apresentou um 

aumento da rigidez que pode estar relacionado a um processo de fibrose determinado a 

partir da indução da inflamação. Neste caso, um tecido mais rígido e com uma força 

menor pode apresentar um processo de ruptura facilitado. Enquanto o grupo lesionado 

não tratado apresentou discreta redução da força de ruptura, o grupo lesionado e tratado 

com laser apresentou um aumento desta mesma força, bastante superior até mesmo ao 

grupo trado com LED. O grupo lesionado e tratado com diclofenaco foi o grupo que 

apresentou resultados menores, indicando uma piora destas propriedades mecânicas.  

Neste caso, a utilização deste antiinflamatório não ajudou na proteção, no reparo 

do tecido e na consevação de suas propriedades mecânicas. O que pode estar 

relacionado com a alteração estrutural do tecido, pois estudos mostram que o uso de 

antiinflamatórios em lesão tendínea de rato causa redução do edema e do acúmulo de 

células inflamatórias, modificações na expressão, organização e maturação do colágeno, 

sem demonstrar o efeito sobre a complacência e ressistência à tração do tendão 

(CARLSTEDT et al., 1987; MARSOLAIS et al., 2003). 

Os resultados de resistência e elasticidade corroboram o achado em relação ao 

colageno do tipo III, que no grupo laser em 14 dias apresentas-se em proliferação. Nos 

tendões normais, que não sofreram lesão, o colágeno tipo I representa até 90% de suas 

fibras (TSAI et al., 2007). Alguns autores observaram que em tendões calcâneos que 

sofreram ruptura espontânea apresentam quatidade elevada de colágeno tipo III 

(COOMBS et al., 1980; DORAL et al., 2010). Acordando com os achados obtidos pela 

técnica de Picrosiruius red, com visualização sob luz polarizada, observados no presente 

estudo.  
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Desta forma, podemos sugerir que o laser em 830nm se mostrou efetivo na 

redução das limitações funcionais nos modelos de tendinite traumática, existindo uma 

correlação entre os efeitos celulares e funcionais. No entanto, o LED em 945nm se 

mostrou efetivo na redução do número de células inflamatórias, porém não evitou 

limitações funcionais nos modelos de lesão traumática. 
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6. CONCLUSÃO 

Este trabalho nos permite inferir que: 

 Laser 

- Reduziu o infiltrado inflamatório. 

- Melhorou a organização das fibras colágenas e a qualidade do reparo tecidual. 

- Foi eficiente na manutenção das propriedades mecânicas do tendão. 

- Reduziu a expressão gênica e a secreção de mediadores inflamatórios. 

 

 LED 

- Reduziu o infiltrado inflamatório. 

- Melhorou a organização das fibras colágenas e a qualidade do reparo tecidual. 

- Reduziu a expressão gênica e a secreção de mediadores inflamatórios. 
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