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RESUMO 
 

A Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) é uma condição clínica multifatorial, com 

alto índice de morbimortalidade e baixas taxas de controle. Apesar da 

fotobiomodulação (FBM) ser capaz de induzir uma interação fotobiológica no 

interior das células e modificar a resposta micro e macrovascular in situ, há uma 

carência de trabalhos que evidenciem seu efeito sistêmico, principalmente 

clínicos e placebo controlados. Dessa forma, este estudo teve como objetivo 

avaliar os efeitos modulatórios no controle da pressão arterial de pacientes 

hipertensos após a fotobiomodulação transcutânea da artéria radial. Para tanto, 

44 participantes foram randomicamente divididos em 4 grupos, sendo um grupo 

irradiado por 60 minutos diários, por 5 dias, sendo repetido após 20 dias com 

total de 3 ciclos (Grupo A), e seu respectivo placebo (Grupo B); o terceiro grupo 

foi irradiado por 30 minutos diários, por 10 dias, sendo repetido após 20 dias, 

também totalizando 3 ciclos (Grupo C), e seu respectivo placebo (Grupo D). 

Todos os participantes permaneceram com tratamento medicamentoso 

convencional instituído previamente. Antes das intervenções, após cada ciclo e 

ao término das mesmas, a pressão arterial e a frequência cardíaca foram 

medidas. Antes e ao término das intervenções foram coletadas amostras 

sanguíneas para medição das interleucinas 6 e 1beta. Análise estatística foi 

realizada para comparação entre os grupos em cada fase do tratamento, com 

= 0,05. Efeitos modulatórios foram evidenciados no controle da pressão arterial 

de pacientes hipertensos após a fotobiomodulação. O grupo A apresentou 

melhor resposta para diminuição das variáveis hemodinâmicas do que o grupo 

C. O grupo A apresentou menor expressão das interleucinas IL-1β e IL-6 em 

relação ao grupo C. O atendimento multidisciplinar pode ter aumentado a 

adesão ao tratamento de todos os participantes, inclusive dos grupos placebos, 

os quais também apresentaram diminuição nos valores das variáveis 

hemodinâmicas. 

Palavras chave: Fotobiomodulação, Interleucina 1β, Interleucina 6, Hipertensão 

arterial sistêmica; laser de baixa intensidade. 



 

ABSTRACT 

 
Systemic Arterial Hypertension (SAH) os a multifactoril clinical condition, with a 

high rate of morbidity and mortality and low control rates. Althoough 

photobiomodulation (FBM) is able to induce a photobiological interaction inside 

cells and modify the micro and macrovascular response in situ, there is a lack of 

studies that demonstrate its systemic effect, mainly clinical and placebo 

controlled. Thus, this study aimed to evaluate the modulatory effects on the 

control of blood pressure in hypertensive patients after trancutaneous 

photobiomodulation of the radial artery. For this, 44 participants were randomly 

divided into 4 groups, onde group being irradiated for 60 minutes daily for 5 days, 

being repeated after 20 days with a total of 3 cycles (Group A), and their 

respective placebo (Group B); the third group was irradiated for 30 minutes daily, 

for 10 days, being repeated after 20 days, also totaling 3 cycles (Group C), and 

their respective placebo (Group D). All participants continued with conventional 

drug treatment previously instituted. Before the interventions, after each cycle 

anda t the end of them, blood pressure and heart ratewuere measured. Before 

and at the end of the interventions, blood samples were collectes to measure 

interleukins 6 and 1 beta. Statistical analysis was performed to compare the 

groups at each treatment stage, with α = 0,05. Modulatory effects have been 

shown to control blood pressure in hypertensive patients after 

photobiomodulation. Group A showed a better response to decrease 

hemodynamic variables tham group C. Group A showed less expression. Of 

interleukins IL - 1β and IL-6 compared to group C. Multidisciplinary care may 

have increased adherence to treatment for all participants, includin placebo 

groups, wich also showed a decrease in the values of hemodynamic variables. 

Keyword: Photobiomodulation, Interleukin 1β, Interleukin 6, Systemic arterial 

hypertension; low level lasertherapy. 
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1. CONTEXTUALIZAÇÃO 

 
1.1. Caracterização da patologia em estudo 

 
A Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) é uma doença crônica não 

transmissível (DCNT) de origem multifatorial, de elevada prevalência e baixas 

taxas de controle, caracterizada por níveis elevados e sustentados de pressão 

arterial (PA) sistólica e/ou diastólica, sendo respectivamente, ≥ 140 mmHg e/ou 

90 mmHg e por alterações metabólicas levando ao risco de complicações 

cardiovasculares, a qual é agravada com a associação de outros fatores de risco 

(FR) para doença cardiovascular 1-3. 

Considerada problema de saúde pública global, tal moléstia atinge mais 

de 1,2 bilhão de pessoas no mundo, 70 milhões de pessoas nos Estados Unidos 

causando 9,4 milhões de mortes a cada ano em todo o mundo 4. Segundo as 

VII Diretrizes Brasileiras de Hipertensão (2016), é uma doença crônica não 

transmissível, representando níveis elevados de mortalidade no mundo podendo 

configurar até 75% das mortes em países das Américas e do Caribe5. 

Atingindo importante parte da população brasileira, com prevalência entre 

22,3% a 44,0% de indivíduos adultos, mais de 60% de idosos, a HAS representa 

elevados custos para saúde pública, sendo a doença vascular mais prevalente 

no mundo e considerada um dos principais fatores de risco modificáveis para 

doenças cardio-cerebrovasculares, representando predominante causa de 

morte no Brasil, contribuindo direta ou indiretamente par 50% das mortes por 

doença cardiovascular (DCV) 3,6,7. 

No estado do Paraná estudo realizado durante os anos de 2001 a 2013 

revelou 57.806 internações hospitalares por HAS em indivíduos acima de 60 

anos 8. Em 2015 15.103 servidores públicos de seis capitais brasileiras foram 

estudados  onde  a  prevalência  de  HAS  foi  em  35,8%  com  predomínio  entre 

homens (40,1% vs 32,2% em mulheres)9. 

É também um fator de risco importante para outras doenças, considerada 

um problema grave de saúde pública em todo mundo por sua magnitude, risco 

e dificuldade de controle contribuindo fortemente para 50% das mortes por 

doença cardiovascular; junto com Diabetes Melitus (DM) e suas complicações 
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(cardíacas, renais e acidente vascular encefálico) têm impacto elevado na perda 

da produtividade do trabalho e da renda familiar, estimada em US$ 4,18 bilhões 

entre 2006 e 2015 5,9. 

No Brasil em 2014, 29,4% dos óbitos foram decorrentes de doenças 

cardiovasculares, isso significa mais de 308 mil mortes. As principais causas de 

morte foram o infarto agudo do miocárdio (IAM) e o Acidente Vascular Encefálico 

(AVE), acometendo principalmente o sexo masculino 10. 

Importante problema de saúde pública, a HAS apresenta elevada 

prevalência e está associada a 40% das mortes por acidente vascular cerebral, 

25% por doença coronariana aguda e, em combinação com o diabetes, por 50% 

dos casos de insuficiência renal. No Brasil, estudos de base populacional 

estimam que essa morbidade afete entre 20% e 30% da população adulta 11. 

Além da alta prevalência destaca-se o controle pouco satisfatório dos 

hipertensos diagnosticados. Estudo de revisão nacional evidenciou grande 

variação na taxa de controle, oscilando desde 10,0% em microrregiões do Sul, 

até 57,6% em estudo multicêntrico em municípios 12. Este descontrole predispõe 

às complicações, tornando a hipertensão a principal causa básica de morte em 

estudo que avaliou a mortalidade por doença cerebrovascular 13. 

O controle da pressão arterial é uma das funções fisiológicas mais 

complexas do organismo dependendo da integração dos sistemas 

cardiovasculares, renal, neural e endócrino. A elevação crônica da pressão 

arterial é motivo de grande estudo no campo científico. Para atuarmos com 

ações de promoção à saúde, prevenção da doença hipertensiva e melhor 

assistência aos pacientes já hipertensos, faz-se necessário inicialmente o 

conhecimento dos mecanismos normais de controle da PA para procurar então, 

evidências de anormalidades que precedem a elevação desta para níveis 

considerados patológicos, assim como o conhecimento dos fatores de risco e os 

mecanismos fisiopatológicos da HAS 14,15. 

A pressão arterial é determinada pelo produto do débito cardíaco (DC) 

pela resistência vascular periférica (RVP). A manifestação da HAS está 

necessariamente relacionada a mudanças desses parâmetros 16,17. 

O débito cardíaco é determinado pelo produto entre a frequência cardíaca 

(FC) e o volume sistólico (VS). O aumento ou a diminuição destes fatores pode 
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influenciar diretamente no valor da pressão arterial. O volume sanguíneo 

circulante é fator determinante no volume sistólico o qual depende diretamente 

das concentrações de sódio. O controle da frequência cardíaca pode sofrer 

influência neurológica, endócrina e cardíaca 17. 

A resistência vascular sistêmica é regulada, principalmente, nas regiões 

das arteríolas e é influenciada por fatores neurais e hormonais. A normalidade 

dos tônus vasculares vem do equilíbrio entre fatores circulantes que induzem à 

vasoconstrição (como a angiotensina II e as catecolaminas) e vasodilatação 

(como as cininas, prostaglandinas e óxido nítrico). Outros fatores também estão 

envolvidos neste processo como o pH, a hipóxia as interações neurais (sistemas 

α e β adrenérgicos) 15. 

Lesões ao endotélio acarretam uma resposta inflamatória, com atuação 

de diversos tipos celulares (linfócitos, monócitos, plaquetas e células musculares 

lisas),18 ocasionando disfunção da célula endotelial, enrijecimento da parede 

vascular e formação da placa de aterosclerose 19. 

No decorrer dos estudos, evidências têm demonstrado que a inflamação 

está intimamente relacionada com a patogênese da aterosclerose desde as 

fases iniciais de disfunção endotelial até o desenvolvimento de síndromes 

coronárias agudas e suas complicações as quais são confirmadas pelos 

marcadores inflamatórios que resultam na ativação endotelial, tais como 

Proteína C Reativa (PCR), ligante de CD40, Interleucinas 1 (IL 1) e 6 (IL-6), 

proteína quimiotática de monócitos, entre outros 20,21. 

Dos marcadores citados anteriormente destacam-se IL-1, IL-6 e a PCR. 

O aumento da expressão de IL-1 e IL-6 está associado diretamente ao 

desenvolvimento da disfunção endotelial, uma vez que estas interleucinas 

predispõe ao aumento de moléculas de adesão no endotélio vascular 20. Além 

de atuar como um biomarcador inflamatório, a PCR também é considerada um 

mediador de doença vascular uma vez que ela pode apresentar capacidade pró- 

aterogênica e afetar diretamente a expressão de moléculas de adesão e a 

fibrinólise, atuando, assim no processo inflamatório em células endoteliais no 

desenvolvimento da disfunção endotelial 22,23,24. 

Hipertensão e inflamação estão fisiologicamente inter-relacionadas 24. Em 

estudos epidemiológicos observacionais, biomarcadores inflamatórios, PCR e IL 

http://www.scielo.br/scielo.php?pid=S2359-56472017000300262&script=sci_arttext&tlng=pt&B5
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6, apresentaram-se aumentados sendo correlacionados ao aumento da pressão 

arterial 25-27 e disfunção ventricular esquerda 28 demonstrando importante fator 

preditivo para hipertensão 29, insuficiência cardíaca e eventos cardiovasculares 

adversos 28. No entanto, os mecanismos fisiopatológicos pelos quais a 

inflamação e a pressão arterial elevada interagem, e suas relações causais, 

permanecem incertos. Evidências pré-clínicas sugerem que a pressão arterial 

elevada está associada a um estado pró-inflamatório mediado, em partes por 

citocinas, como a IL 1β, que alteram as respostas endoteliais, imunes e do 

sistema nervoso central, potencializando o desenvolvimento da Hipertensão 24. 

Estudo experimental com animais demonstrou que a IL 1β está 

aumentada nos rins de camundongos com hipertensão induzida por 

angiotensina II 29 e a ativação do receptor 1 de IL-1 aumenta a atividade do 

transporte de sódio nos rins, resultando na retenção de sal 30. Em camundongos 

onde foi realizado bloqueio farmacológico do receptor 1 de IL-1 31 e a 

administração de uma terapia de anticorpos neutralizantes de IL-1β 

demonstraram redução da pressão sanguínea32,33. 

Os rins são importantíssimos no controle da PA pois influenciam a 

homeostase do sódio o qual é importante íon no equilíbrio hídrico, onde diante 

de situações de diminuição volêmica, estes órgãos alvos fazem a reabsorção de 

sódio e a diminuição da taxa de filtração glomerular a fim de manter o equilíbrio 

hídrico e assim a PA. Além disso, os rins produzem a renina que é uma enzima 

proteolítica que catabolisa a angiotensina plasmática em angiotensina I, que com 

ação da enzima conversora da angiotensina (ECA), é convertida em 

angiotensina II. Esta última tem fator determinante para o aumento da PA por 

sua ação vasoconstritora e capacidade de aumentar a volemia pelo estímulo da 

secreção de aldosterona nas suprarrenais e também pela reabsorção de sódio 

nos túbulos distais. Somado a isso, o rim também produz várias substâncias 

vaso relaxantes e anti-hipertensivas (como prostaglandinas e óxido nítrico), os 

quais equilibram a ação vasoconstritora da angiotensina II 15, 16, 17. 

Outros órgãos também podem influenciar o volume e a pressão arterial 

como o peptídeo natriurético atrial, secretado pelo átrio em resposta à expansão 

de volume, o qual inibe a reabsorção de sódio nos túbulos distais e causa a 

vasodilatação16. 



18 
 

 
 

 

Para o desenvolvimento da HAS diversos fatores de risco são 

identificados, como a genética. Estudos evidenciam que a herança familiar 

representa importante fator de risco; idade, que apresenta uma relação linear da 

elevação da PA com o passar dos anos. A etnia também é fator de risco 

importante onde há maior incidência em indivíduos negros, porém estudos 

apontam importante prevalência de hipertensão arterial em descendentes de 

japoneses. A obesidade representa fator de risco para o aparecimento da HAS; 

os obesos possuem mais pré-disposição a fatores de riscos cardiovasculares, 

pois os mecanismos pressóricos exacerbam-se com o aumento de peso e 

consequente maior risco de desenvolver hipertensão, desde indivíduos jovens 

até a vida adulta. A ingestão excessiva de dieta rica em açúcar, gorduras e 

principalmente sal propicia a manifestação de tal moléstia. Diversos estudos 

evidenciam os benefícios da atividade física como o tratamento não- 

farmacológico da HAS evidenciando o sedentarismo também favorável à 

manifestação desta doença crônica. Fatores socioeconômicos também são 

citados e embora seja complexo estabelecer uma correlação entre o perfil 

socioeconômico e a HAS, alguns estudos demonstraram que houve maior 

incidência em indivíduos com menor escolaridade e genéticos, que também é 

um fator contribuinte no desenvolvimento da HAS 4,5,34. 

Rosa et al, 2005, afirmam que na obesidade, dentre os mecanismos 

envolvidos na manifestação da hipertensão arterial, ressalta-se o papel da 

insulina, que, apesar de ser um vasodilatador, tem ação importante na retenção 

hidrossalina nos túbulos renais em decorrência do aumento da aldosterona pela 

sensibilização das adrenais à angiotensina II, via de ativação de Adenosina Tri 

Fosfato (ATP) e ativação do sistema nervoso simpático central. Os autores 

ressaltam que a resistência à insulina na musculatura lisa vascular pode 

prejudicar os processos de troca iônica (Ca+ ATPase e Na+ ATPase) mediados 

pela insulina, levando ao acúmulo de cálcio e sódio na parede vascular, 

facilitando a ação de vasoconstritores como a angiotensina II e a noradrenalina 

aumentando ainda mais a predisposição a HAS 35. 

Carvalho (2011) descreve que a hipertensão arterial sistêmica e a 

diabetes apresentam uma das principais causas de mortalidade em todo o país. 
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Com o aparecimento da diabetes muitos diabéticos descobrem que já possuíam 

a hipertensão 36. 

O hiperinsulinismo causa um aumento da reabsorção de sódio, da 

contratilidade e hipertrofia do tecido muscular, aumento da atividade simpática, 

da resistência vascular periférica através da vasoconstrição e aumento do 

volume sanguíneo 37. 

Importante ressaltar também que a associação de fatores de riscos pode 

determinar a Síndrome Metabólica (SM) a qual é caracterizada pela coexistência 

de FRCV (HDL baixo, triglicérides elevados, HAS e disglicemia) associada ou 

não à presença de obesidade central (identificada pela medida da circunferência 

abdominal). 

Para o diagnóstico, classificação e caracterização da Hipertensão Arterial 

Sistêmica é realizada a medida da pressão arterial, considerando o limite de seus 

níveis, os quais são relacionados ao momento da medida, ao instrumento 

utilizado, que pode permitir medidas isoladas, intermitentes ou contínuas e ao 

ambiente. 

A tabela 1 apresenta os valores atuais considerados de referência da 

pressão arterial segundo o guideline vigente. 

 
 

Tabela 1: Classificação da pressão arterial de acordo com a medida 

casual no consultório (> 18 anos). 

Classificação Pressão Sistólica 

(PAS) (mmHg) 

Pressão Diastólica 

(PAD) (mmHg) 

Normal ≤ 120 ≤ 80 

Pré hipertensão 121 - 139 81 - 89 

Hipertensão Estágio 1 140 – 159 90 - 99 

Hipertensão Estágio 2 160 – 179 100 - 109 

Hipertensão Estágio 3 ≥ 180 ≥ 110 

Quando a PAS e a PAD situam-se em categorias diferentes, a maior 

deve ser utilizada para classificação da PA. 
 

Considera-se hipertensão sistólica isolada se PAS ≥ 140 mm Hg e PAD 

< 90 mm Hg, devendo a mesma ser classificada em estágios 1, 2 e 3. 

Fonte: VII DIRETRIZES BRASILEIRAS DE HIPERTENSÃO, 2017. 
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Para o diagnóstico precoce da HAS, a história clínica para avaliação dos 

fatores de risco, o exame físico, a adequada técnica para a medida indireta da 

pressão arterial e análise laboratorial devem ser realizados minuciosamente pois 

muitos pacientes apresentam a doença na forma assintomática podendo 

representar perigo no decorrer de suas vidas com lesões de órgãos alvo. Tais 

análises também são utilizadas para estratificação do risco cardiovascular dos 

pacientes relacionando o número de fatores de risco com os níveis pressóricos 

4,5. 

Segundo a Sociedade Brasileira de Cardiologia as taxas de conhecimento 

(27% a 85,3%), tratamento (11,4% a 77,5%) e controle (10,1% a 35,5%) da PA 

variaram bastante, dependendo da população estudada, fatores estes, podendo 

ser determinantes no prognóstico dos hipertensos 7. 

Atualmente o tratamento da HAS se faz com a combinação de tratamento 

não farmacológico e farmacológico. O primeiro inclui a identificação dos fatores 

de risco para HAS e para DCV e a implantação de estratégias que possam 

reverter ou impedir a progressão destes fatores implicando principalmente na 

mudança do estilo de vida do paciente, independente dos níveis de pressão 

arterial 5. 

Como estratégias são propostas intervenções que busquem controle da 

massa corporal, indicação de dietas com restrição de sódio, açúcar, carboidratos 

branco e estímulo ao aumento da ingestão de frutas, verduras, legumes, 

oleaginosas, carboidratos integrais, laticínios, alho, café, chá verde, chocolate 

amargo, e controle na dosagem e ingestão de vitamina D. Além destas 

orientações alimentares a diminuição no consumo do álcool também é 

recomendado, visto que este tem efeitos hipertensores 5. 

Os exercícios físicos praticados regularmente entram como um elemento 

eficaz no controle da hipertensão arterial, sendo considerados como tratamento 

não medicamentoso, associado à reeducação alimentar. Além dos benefícios 

relacionados ao sistema cardiovascular, inclui-se também o melhor 

funcionamento do organismo 38. 

Além destas intervenções acima, a cessação do tabagismo, exercícios de 

respiração guiada/lenta e minimizar o stress são intervenções que também 
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devem ser aplicadas com auxílio de equipe multidisciplinar 5. Juntamente com 

estas estratégias são prescritos fármacos com ações farmacológicas 

vasodilatadoras, diminuindo a resistência vascular periférica, ou diuréticos que 

auxiliam na diminuição do volume circulante e/ou betabloqueadores que levam 

à diminuição da pressão arterial 39. 

A adesão ao tratamento consiste na aceitação e obediência do paciente 

ao que foi prescrito e orientado pelo profissional de saúde que o atendeu. Tais 

orientações abrangem a prescrição ou não de fármacos, medidas dietéticas, 

mudança no estilo de vida, tais como abandono do fumo e álcool, controle de 

peso e estímulo à prática regular de atividades físicas40. 

Como a não adesão é identificada como causa principal da hipertensão 

arterial não controlada, sendo este um fator de risco significativo para eventos 

cardiovasculares 41, torna-se necessário buscarmos métodos que facilitem tal 

processo com a finalidade de promover melhoria na qualidade de vida dos 

pacientes hipertensos. 

 

 
1.2. Caracterização da fotobiomodulação 

 
O Laser em Baixa Intensidade (LBI), ou fotobiomodulação (FBM), é capaz 

de induzir a uma resposta fotobiológica no interior das células, ativando a 

produção de adenosina trifosfato (ATP), óxido nítrico (NO) e espécies reativas 

de oxigênio (ROS), alterando também bombas de sódio-potássio e canais de 

cálcio nas membranas celulares. Sendo uma luz que não emite calor, o LED 

(Light-Emitting Diode) e o LASER (Light Amplification by Stimulated Emission of 

Radiation), têm sido as fontes de luz mais utilizadas para estes experimentos42. 

Além disso, Chavantes & Tomimura (2009) afirmam que a laserterapia 

reduz a dor, o processo inflamatório, edematoso, e modifica a resposta micro e 

macrovascular resultando em efeitos não somente locais, mas também 

sistêmicos43. 

Efeitos sistêmicos são esperados devido ao aumento do número de 

mitoses com consequente modulação da fisiologia celular em diferentes locais43, 

os quais também são explicados pela capacidade de estimular a liberação de 

fatores de crescimento e citocinas na corrente sanguínea potencializando a ação 
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destes fatores nos sítios não irradiados provocando vasodilatação e 

angiogênese 45,46. 

Efeitos modulatórios sistêmicos também puderam ser observados em 

ensaio clínico randomizado, controlado, duplo cego, realizado com pacientes 

com micro angiopatia devido a Diabetes Melitus, os quais foram submetidos a 

irradiação com laser de Hélio Neon, de onda contínua, comprimento de onda de 

632,8 nm, 30 mW de potência, 5 mm de diâmetro da ponteira de aplicação, 

densidade de energia de 30J/cm2 ou uma falsa irradiação na região do ante pé 

Após intervenção única transcutânea com laser de baixa intensidade, um 

aumento da temperatura da pele em ambos os pés dos sujeitos no grupo laser 

foi observado, enquanto em ambos os pés dos indivíduos do grupo placebo 

houve uma queda da temperatura da pele, demonstrando o efeito da 

fotobiomodulação com confirmação da melhora da microcirculação não só no 

sítio irradiado, mas também sugerem a possibilidade de provocar efeito 

sistêmico na microcirculação, já publicados em estudos de modelos animais e 

agora já se demostra estes benefícios em humanos46. 

Nie & Xing (2005) aplicando laserterapia de baixa intensidade intra nasal, 

durante 30 minutos, duas vezes por dia, por cinco dias, observaram diminuição 

da viscosidade do sangue por diminuição dos marcadores de coagulação 

sanguínea 47, resultados estes também observados em outros estudos que 

apresentaram consequente diminuição da pressão sanguínea pela diminuição 

da viscosidade 48,49. 

Mokmeli (2008) no Canadá realizou um estudo com 3 grupos de pacientes 

normotensos, pré hipertensos e hipertensos estágio 1, com o objetivo de avaliar 

os parâmetros hemodinâmicos em pacientes submetidos a laserterapia 

intravenosa, terapia esta que já havia sido utilizada pelos Russos. Todos os 

grupos receberam 30 minutos de irradiação de laser intravenosa com 650 nm, 

continua, potência de 2,5mW. Pressão sistólica, diastólica e frequência de pulso 

foram avaliados antes, ao término e após 15 minutos. Os dados demonstraram 

diminuição estatisticamente significante nos parâmetros hemodinâmicos dos 

pacientes pré hipertensos e hipertensos 50. 

O laser mostra-se uma eficiente ferramenta, não invasiva, de baixo custo 

e segura. Estudo experimental que analisou as ações agudas em curto prazo da 
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FBM na pressão arterial sistêmica em ratos Wistar obesos e idosos 

apresentaram como resultados que a laserterapia foi capaz de diminuir 

significantemente os níveis pressóricos51, revelando uma proteção 

cardiovascular, a qual guiou o estudo proposto neste trabalho. 

Tomimura & cols (2014) em estudo experimental prospectivo, controlado, 

analisaram a ação do laser de baixa intensidade na modulação hemodinâmica 

em ratos espontaneamente hipertensos dividindo aleatoriamente os ratos em 

dois grupos: Grupo Sham e Grupo Laser. No grupo Laser, foram realizadas três 

aplicações semanais em dias alternados por 7 semanas de diodo laser 

empregado transcutaneamente na cauda dos ratos e no grupo Sham fizeram o 

mesmo protocolo, porém com o equipamento desligado. O diodo laser 

(MMOptics) foi irradiado transcutaneamente na cauda dos ratos, com a seguinte 

dosimetria:  comprimento de onda (λ) = 780 nm, fluência = 30 J/cm², potência = 

40 mW, área do feixe = 0,04cm² e irradiância = 1W/cm², totalizando um tempo 

90 segundos. Os resultados evidenciaram diminuição estatisticamente 

significante dos valores de pressão arterial média (PAM), da pressão arterial 

diastólica e da frequência cardíaca no grupo que recebeu a laserterapia. Como 

conclusão os autores evidenciaram que a laserterapia aplicada em ratos 

espontaneamente hipertensos em longo prazo resultou na redução dos níveis 

pressóricos, modulando, de forma expressiva, a resposta hemodinâmica em 

ratos hipertensos 52. 

Estudos têm demonstrado, tanto in vitro quanto in vivo, o controle do 

processo inflamatório, do stress oxidativo, a produção do óxido nítrico com ação 

vasodilatadora e angiogênica que a ação biomodulatória do LBI pode ocasionar 

fatores esses que estão intimamente relacionadas à disfunção endotelial 43, 52, 53. 

Madi (2015) realizou ensaio clínico com aplicação de laser semicondutor 

contínuo de arseneto de gálio (GaAlAs e InGaAlP), via sublingual em gestantes 

normotensas e hipertensas. A área de saída do feixe laser na extremidade da 

caneta do laser foi de 3 mm2 e a área medida da luz entregue foi calculada em 

0,2 cm2 com comprimento de onda (λ) = 808nm (infravermelho), Potência= 

100mW, Tempo= 120s (60 segundos em cada narina, em sequência), Irradiância 

= 500 mW/cm2, Fluência = 60J/cm2, Energia/ponto = 6J, Energia total = 12J. O 

pesquisador observou que a resistência vascular sistêmica e, 
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consequentemente, a pressão arterial sistólica, diastólica e a pressão arterial 

média sofreram diminuição estatisticamente significante, sucedendo a 

fotobiomodulação 54. 

Dentre os métodos de fotobiomodulação, a Irradiação intravenosa do 

sangue com laser, traduzido do inglês, Intravascular laser irradiation of blood 

(ILIB), tem demonstrado atuação em efeitos sistêmicos. A ILIB vem sendo 

estudada desde 1981 por dois cientistas soviéticos, E. N. Meschalkin e V. S. 

Sergiewski a qual foi desenvolvido para o tratamento de doenças 

cardiovasculares com comprovação da melhoria das propriedades reológicas do 

sangue, bem como a melhoria da microcirculação e redução da área de infarto, 

além de redução de arritmias cardíacas e morte súbita. Inicialmente apenas o 

laser de hélio-neon (632,8 nm) era utilizado nesta terapia. Para isso era aplicada 

uma potência de 1-3 mW com período de exposição de 20-60 minutos. Os 

tratamentos eram realizados uma ou duas vezes por dia até dez sessões, no 

total 55. 

Weber (2007) descreveu sobre os diversos efeitos e mecanismo de ação 

do ILIB, podendo ser citados: efeitos anti-inflamatórios que melhoram a atividade 

imunológica do sangue; influência positiva sobre propriedades reológicas do 

sangue com vasodilatação além de uma decrescente agregação de trombóticos 

e uma melhor deformabilidade dos eritrócitos resultam em um melhor 

fornecimento de oxigênio e com isso para uma diminuição da pressão parcial de 

dióxido de carbono sendo tais achados relevantes para a cicatrização de feridas; 

melhora da hipóxia e normalização dos tecidos um aumento da síntese de 

Adenosina Trifosfato (ATP) ocorrerá com a normalização do potencial da 

membrana celular; além de efeitos de liberação aumentada de NO a partir de 

monócitos 56. 

Em clínicas universitárias russas o uso da irradiação intravascular 

acontece para evitar complicações tromboembólicas e melhorar a cicatrização 

de feridas pós-operatórias somados a efeitos analgésicos, espasmolíticos e 

sedativos específicos do laser. Há relatos de benefícios de tal terapia também 

em casos de glomerulonefrite crônica, melhora dos parâmetros inflamatórios na 

pielonefrite aguda e pancreatite necrotizante, e utilização também da ILIB na 
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obstetrícia e ginecologia para estimular a troca sanguínea uteroplacentária e 

como profilaxia e terapia de inflamações dos genitais internos 56. 

Recentemente pesquisadora brasileira desenvolveu um ensaio clínico 

realizando irradiação transcutânea em pacientes submetidos à quimioterapia 

com o objetivo de avaliar a eficácia da fotobiomodulação transcutânea sob 

efeitos adversos da quimioterapia. Os pacientes foram divididos em 3 grupos, 

sendo um placebo, um submetido à irradiação por 30 minutos diários por 10 dias 

e outro grupo onde eles eram submetidos às intervenções por 60 minutos diários 

a cada 48h em 10 dias, com ʎ = 660 nm. Confirmou-se eficácia da laserterapia 

transcutânea por meio de ambos os protocolos ILIB 30’ e 60’; quando 

relacionados aos efeitos colaterais hematológicos com eficácia de 85% a 100% 

Não houve qualquer efeito significativo sobre os efeitos colaterais 

gastrointestinais. A autora conclui que a laserterapia transcutânea, por meio de 

ambos os protocolos ILIB 30’ e 60’, mostrou-se eficaz e sugere a implantação 

dos protocolos de fotobiomodulação em unidades de quimioterapia, por meio de 

Procedimentos Operacionais Padrão 57. 

 
 

1.3. Justificativa do estudo e problemas de pesquisa 

 
Considerando que o controle da pressão arterial e adesão ao tratamento 

é fundamental no que tange o tratamento da Hipertensão arterial com o intuito 

de minimizar os agravos e taxas de mortalidade em decorrência das doenças 

cardiovasculares, faz-se necessário buscar métodos que facilitem o controle de 

tal doença crônica. 

O uso do laser mostra-se eficaz no tratamento das doenças inflamatórias, 

no entanto há muito a ser explorado sobre a fotobiomodulação para que essa 

terapêutica possa beneficiar diversas áreas da saúde. Diante da ausência na 

literatura de protocolos bem estabelecidos na aplicação do laser transcutâneo 

para efeitos sistêmicos, este estudo pretende testar dois protocolos de 

irradiação. 

Diante do exposto, verificar os efeitos da fotobiomodulação sistêmica no 

controle da pressão arterial de pacientes hipertensos mostra-se promissor e 

relevante no cenário atual, principalmente com intuito de prevenir os agravos à 
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saúde dos pacientes e o consequente alto custo para a saúde pública, 

minimizando as lacunas existentes na literatura neste âmbito. 

Este estudo poderá elucidar se há alterações hemodinâmicas em 

pacientes hipertensos quando em tratamento com fotobiomodulação sistêmica, 

além de caracterizar o comportamento de marcadores pró-inflamatórios, e 

finalmente, avaliar se os pacientes diagnosticados como hipertensos foram 

acometidos por alguma comorbidade/complicação em decorrência da HAS pós 

fotobiomodulação. 
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2. OBJETIVOS 

 
 
 

2.1 Objetivo geral 

 
o Avaliar a existência de efeitos da fotobiomodulação transcutânea sobre 

artéria radial no controle da pressão arterial de pacientes hipertensos. 

 

 
2.2 Objetivos Específicos 

 
o Comparar as varáveis hemodinâmicas entre tratamento conservador, 

placebo controlado, e tratamento conservador associado à 

fotobiomodulação; 

o Comparar, diante de parâmetros dosimétricos diferentes, as variáveis 

hemodinâmicas; 

o Comparar os efeitos da fotobiomodulação na expressão da Interleucina 

1β e Interleucina 6, entre as diferentes intervenções. 
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3. MÉTODO 

 
3.1 Caracterização do estudo proposto e da amostra 

 
Trata-se de um ensaio clínico único centro, controlado, randomizado, 

duplo cego e delineado de acordo com os critérios do CONSORT 2010. 

A determinação do número de participantes foi realizada por meio do 

software G*Power (versão 3.1.9.2, Franz Faul, Universität Kiel, Alemanha), no 

qual foram inseridos os valores da média e desvio padrão da variável de 

desfecho primário (pressão arterial sistólica ou diastólica) publicados no artigo 

de Pereira e col.58. O cálculo foi realizado usando-se ANOVA para amostras 

independentes, com significância de 5% e potência do teste de 95%. Sendo 

assim, a amostra foi composta por 44 participantes em acompanhamento médico 

no Ambulatório Integrado da Saúde da Universidade Nove de Julho, localizado 

na cidade de São Paulo, Brasil, no período de março de 2019 a janeiro de 2020. 

3.1.1. Critérios de inclusão 

 
o Hipertensos com faixa etária entre 30 e 80 anos. 

o Diagnóstico de HAS declarada por atestado médico estágios I ou II 

 
3.1.2. Critérios de exclusão 

 
o Hipotensão antes da fotobiomodulação; 

o Gestantes, portadores de Glaucoma, portadores de implantes 

eletrônicos, como marcapasso cardíaco, epilepsia, convulsões, 

histórico de neoplasias ou fotossensibilidade. 

 

 
3.2. Pressupostos Éticos 

 
O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 

Nove de Julho sob registro CAAE 85714318.3.0000.5511 (Anexo A). O protocolo 

deste estudo foi registrado no REBEC (Registro Brasileiro de Ensaios Clínicos), 
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com identificação RBR-7n55nz, recebido em fevereiro de 2019, disponível em 

http://www.ensaiosclinicos.gov.br/rg/?q=RBR-7n55nz. 

Após aprovação, deu-se início à coleta dos dados, com a abordagem aos 

sujeitos em estudo. A autora da pesquisa forneceu aos participantes as 

explicações sobre o estudo e o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(TCLE), (Apêndice I), onde apenas após a leitura, assinatura e anuência do 

sujeito ao TCLE, os dados foram coletados. O estudo está em conformidade com 

a Declaração de Helsinki (revisada em Fortaleza, 2013). 

 

3.2.1 Riscos 

 

Considerou-se que este estudo tinha riscos mínimos uma vez que, 

considerando a hipótese de diminuição da pressão arterial pela 

fotobiomodulação, os sujeitos poderiam apresentar sinais clínicos de lipotímias, 

vertigens e queixa de mal-estar geral. Caso isso acontecesse, a terapia seria 

interrompida imediatamente e manobras de Trendelemburg seriam realizadas 

para aumento do retorno venoso e da PA. Importante ressaltar que em todas as 

pesquisas realizadas não houve relatos/publicações de tais situações. Em nosso 

estudo apenas uma paciente apresentou diminuição brusca da pressão arterial, 

porém sem repercussões hemodinâmicas e a irradiação foi interrompida. 

 
 

3.3. Composição dos grupos e randomização 

 
Análises dos prontuários multiprofissionais foram realizadas com busca 

de pacientes hipertensos e um banco foi composto com 284 indivíduos 

hipertensos. Para que tivesse maior fidelização e adesão dos pacientes ao 

estudo, foi realizado o mapeamento da moradia dos pacientes, com proximidade 

de até 10 km do ambulatório. Após identificação dos possíveis participantes, 

consultas de enfermagem sob a forma de visitas domiciliares (ou não, a critério 

do participante) foram agendadas para apresentação da pesquisa e o convite 

para participação do estudo. Aos que concordaram em participar, foi realizada a 

http://www.ensaiosclinicos.gov.br/rg/?q=RBR-7n55nz
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leitura e explicação do termo de consentimento livre e esclarecido, o qual os 

participantes deram anuência ao mesmo. 

Na entrevista inicial foi realizado o preenchimento da ficha clínica além de 

orientações de promoção à saúde. Após o aceite, foi agendado em nível 

ambulatorial consulta de enfermagem para realização das medidas 

hemodinâmicas, antropométricas e coleta de sangue inicial. 

Os pacientes optaram se gostariam de receber o atendimento em 

domicílio ou residencial e apenas uma paciente recebeu em domicílio por 

dificuldade de locomoção por ser cadeirante e o restante realizou as 

intervenções de fotobiomodulação na clínica-escola da universidade. 

Foi utilizado o mecanismo de randomização Sealed Envelope Ltd. 

(London, UK) 59. Os participantes foram randomizados em 4 blocos de 10 a 12 

indivíduos, contemplando 4 grupos de estudo. Eles foram identificados por 

números sequenciais, conforme a ordem do recrutamento. Imediatamente antes 

de iniciar o tratamento, a pesquisadora olhou a lista randomizada e verificou a 

qual grupo pertence o participante, por meio de seu número de identificação. 

Este estudo foi realizado para avaliar os efeitos da fotobiomodulação 

transcutânea diante de dois protocolos: tempo de exposição de 60 minutos 

diários, Grupo A (Laser 60), e de 30 minutos diários, Grupo C (Laser 30), com 

os respectivos grupos placebos Grupos B e D (Placebo 60 e Placebo 30, 

respectivamente): 

o Grupo A (Laser 60): foram submetidos ao tratamento 

medicamentoso convencional já instituído previamente e sessões de FBM 

transcutânea por 60 minutos diários, por 5 dias, sendo repetido após 20 dias com 

total de 3 ciclos. 

o Grupo B (Placebo 60): foram submetidos ao tratamento 

medicamentoso convencional já instituído previamente e sessões placebo de 

FBM transcutânea por 60 minutos diários, por 5 dias, sendo repetido após 20 

dias totalizando 3 ciclos. O placebo foi realizado colocando-se um obturador de 

feixe na saída do laser, de tal maneira que todo ruído sonoro do equipamento se 

manteve idêntico àquele do grupo Laser 60, porém nenhuma radiação foi 

entregue ao alvo. 
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o Grupo C (Laser 30): foram submetidos ao tratamento 

medicamentoso convencional já instituído previamente e sessões de FBM 

transcutânea por 30 minutos diários, por 10 dias, sendo repetido após 20 dias 

num total de 3 ciclos. 

o Grupo D (Placebo 30): foram submetidos ao tratamento 

medicamentoso convencional já instituído previamente e sessões de FBM 

transcutânea por 30 minutos diários, por 10 dias, sendo repetido após 20 dias 

com um total de 3 ciclos. O placebo foi realizado colocando-se um obturador de 

feixe na saída do laser, de tal maneira que todo ruído sonoro do equipamento se 

manteve idêntico àquele do grupo Laser 30, porém nenhuma radiação foi 

entregue ao alvo. 

O número recebido pelo participante era inserido no sistema que, 

automaticamente, gerava sua alocação em um dos braços do estudo, sem 

interferência dos envolvidos, garantindo chances iguais e independentes de 

inclusão no grupo intervenção quanto no grupo placebo/controle. 

Durante o estudo, o paciente que tinha prescrição de terapia 

medicamentosa foi orientado a não suspendê-la sem orientação médica. Todos 

os pacientes, independente do uso farmacológico ou não, receberam um 

protocolo de orientações voltadas ao tratamento não farmacológico da HAS, com 

foco à necessidade da manutenção de um estilo de vida saudável, minimizando 

os fatores de risco da doença hipertensiva. Estas orientações englobam a 

alimentação saudável com diminuição dos níveis de sódio, gordura e açúcar, 

realização de exercícios físicos regulares com supervisão de um educador físico, 

a necessidade do sono tranquilo com no mínimo de 6 a 8 horas de sono, ao 

abandono ou diminuição do tabagismo e à necessidade do lazer minimizando os 

níveis de stress. Aos pacientes em uso de medicamentos foram reforçadas 

orientações em relação ao uso adequado das medicações respeitando a dose e 

o horário prescrito. Também foram encaminhados para atendimento 

multiprofissional quando necessário sendo submetidos além do 

acompanhamento da enfermagem, por médico, nutricionista e psicólogo. 

As medidas de pressão arterial e frequência cardíaca foram realizadas 

antes, durante e ao término de cada sessão, com profissional da enfermagem 

devidamente treinado. 
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3.4. Procedimento de coleta dos dados, Cegamento e 

Fotobiomodulação 

Um instrumento de coleta de dados (ICD) tipo ficha clínica foi 

desenvolvido contendo informações necessárias ao alcance dos objetivos 

propostos. As variáveis foram abordadas em categorias, sendo: caracterização 

da amostra, avaliação de fatores de risco para doença cardiovascular, dados 

antropométricos, dados referentes à medida da pressão arterial, frequência 

cardíaca, assim como abordagem ao uso de medicamentos e informações 

complementares. 

A coleta de dados foi realizada, respeitando a sequência abaixo: 

1. Análise de prontuários com formação de um banco de dados de 

pacientes hipertensos e frequentadores do ambulatório universitário 

(UNINOVE). 

2. Seleção de possíveis participantes. Para que tivesse maior fidelização 

e adesão dos pacientes ao estudo, foi realizado o mapeamento da 

moradia dos pacientes, com proximidade de até 10 km do ambulatório. 

3. Contato telefônico e convite aos sujeitos para realização de consultas 

de enfermagem sob a forma de visita domiciliar ou ambulatorial. 

4. Convite aos pacientes para participação no estudo. 

5. Explicação e anuência ao TCLE. 

6. Randomização dos pacientes por Sealed Envelope Ltd. (London, UK), 

sendo distribuídos em 4 grupos (A, B, C e D). 

7. Preenchimento do instrumento de coleta de dados inicial com dados 

da anamnese. 

8. Orientações aos pacientes voltadas ao tratamento não farmacológico 

da HAS, com foco à necessidade da manutenção de um estilo de vida 

saudável, minimizando os fatores de risco da doença hipertensiva 

9. Realização das medidas hemodinâmicas (PA e FC) e antropométricas. 

10. Coleta de sangue, processamento e congelamento do plasma a -80°C 

(BASELINE). 
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11. Fotobiomodulação (primeiro ciclo, de acordo com randomização), com 

mensuração dos parâmetros hemodinâmicos antes, durante e ao 

término do ciclo. 

12. Pausa de 20 dias após o primeiro ciclo. 

13. Reafirmação do convite para manutenção no estudo, antes do 

segundo ciclo. 

14. Orientações aos pacientes voltadas ao tratamento não farmacológico 

da HAS, com foco à necessidade da manutenção de um estilo de vida 

saudável, minimizando os fatores de risco da doença hipertensiva. 

15. Fotobiomodulação (segundo ciclo, de acordo com randomização), com 

mensuração dos parâmetros hemodinâmicos antes durante e ao 

término do ciclo. 

16. Pausa de 20 dias após o segundo ciclo. 

17. Reafirmação do convite para manutenção no estudo, antes do terceiro 

ciclo. 

18. Orientações aos pacientes voltadas ao tratamento não farmacológico 

da HAS, com foco à necessidade da manutenção de um estilo de vida 

saudável, minimizando os fatores de risco da doença hipertensiva. 

19. Fotobiomodulação (terceiro ciclo, de acordo com randomização), com 

mensuração dos parâmetros hemodinâmicos antes, durante e ao 

término do ciclo. 

20. Coleta de sangue, processamento e análise das amostras (END). 

 
 

Abaixo, infográfico representando o desenho do estudo (figura 1). 
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Figura 1. Ilustração dos ciclos das intervenções entre os grupos estudados. 

 
 

 
 
 
 
 

Para medida indireta da pressão arterial e frequência cardíaca foi 

considerada o preconizado pela VII Diretrizes Brasileiras de Hipertensão arterial. 

Os pacientes foram indagados sobre uso de café, exercícios físicos e orientados 

a esvaziarem a bexiga antes do início das intervenções/mensurações. Após, 

foram colocados sentados com uso de almofadas e/ou travesseiros para melhor 

acomodação dos mesmos. Utilizado um esfigmomanômetro de braço, 

automático (HEM-7113, OMRON, China). 
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Para aplicação das irradiações foi utilizado o laser Therapy XT (DMC, 

Brasil). Durante as intervenções o participante e o enfermeiro usaram óculos de 

proteção ou, para os participantes ficarem mais à vontade, ao invés dos óculos 

foi colocado um protetor na região da irradiação, para evitar a visualização da 

reflexão e a consequente incidência dos fótons nos olhos. 

A fotobiomodução aplicada foi sob a forma transcutânea, onde o sujeito 

coloca uma pulseira e a ponteira do equipamento laser é acoplada e posicionada 

em um espaço específico situado sobre a artéria radial (figura 2). 

 
 

Figura 2. Ilustração da aplicabilidade do laser transcutâneo sob artéria radial. 
 

 

Fonte: Arquivo pessoal do autor 
 
 

Um examinador único com as habilidades necessárias para randomização 

e entrevista inicial. Um segundo examinador foi treinado para realizar as 

avaliações antropométricas, medida das variáveis hemodinâmicas e coleta 

sanguínea. Um terceiro examinador foi treinado para realizar a FBM. Importante 

ressaltar que, sendo o estudo duplo cego, o paciente não sabia a qual 

intervenção estava sendo submetido e a análise estatística dos resultados foi 

realizada por uma quinta pessoa, sem conhecimento dos grupos. 
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Abaixo a dosimetria utilizada para o estudo. 

 
 

Quadro 1: Parâmetros dosimétricos propostos para o estudo. 
 

Protocolos Irradiação 30’ Irradiação 60’ 

Comprimento de onda (nm) 660 

Modo de operação Contínuo 

Potência média radiante (mW) 100 

Polarização Aleatória 

Diâmetro de abertura (cm) 0,06 

Área irradiada (cm2) 0,003 

Irradiância (W/cm2) 35,386 

Tempo de exposição por ponto (s) 1800 3600 

Exposição radiante (J/cm2) 63694,26 127388,53 

Energia radiante por sessão (J) 180 360 

Número de pontos irradiados 1 

Técnica de aplicação Contato 

Número de sessões durante a terapia 30 
(3 ciclos de 10 sessões) 

15 
(3 ciclos de 5 sessões) 

 
 

3.5. Variáveis analisadas 

 
As medidas de pressão arterial (variável primária) e frequência cardíaca 

foram realizadas antes, durante e ao término de cada sessão. A Pressão Arterial 

Média (PAM) foi obtida pela fórmula abaixo 60: 

PAM = sistólica + (diastólica x 2) 

 3 

 

Coletas de sangue para dosagem de Interleucina 1β e Interleucina 6 foram 

realizadas antes (Baseline - B) e ao término do 3⁰ ciclo (End - E). 

As amostras séricas foram coletadas em tubos seco de 10 mL e 

centrifugadas a 2800 rpm por 10 minutos, e os plasmas do topo dos tubos foram 

reservados e armazenadas em freezer -80°C até a análise. 

Kits para imuno ensaios ELISA foram usados para analisar a 1Lβ (437004, 

BIOLEGEND, França) e a IL6 (430501, BIOLEGEND, França) de acordo com as 
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instruções dos fabricantes. As análises das amostras com ELISA aconteceram 

em dois dias. 

No primeiro dia as placas foram preparadas embebendo os poços com 

100 µL de solução de anticorpo específico (Capture Antibody) e incubadas de 

um dia para o outro com temperatura entre 2⁰C e 8⁰C. No segundo dia as placas 

foram lavadas 4 vezes e as amostras foram colocadas em cada poço (100 µL 

das amostras de IL6 e 50 µL de IL 1β) adicionadas a 200 µL do Assay Diluent 

em cada poço, cobertas com filme transparente e incubadas em temperatura 

ambiente por uma hora em agitação. 

Seguidamente foram lavadas 4 vezes e adicionados 100 µL de diluente 

padrão em cada poço, cobertas com filme transparente e incubadas em 

temperatura ambiente por 2 horas em agitação. Percorrido o tempo estabelecido, 

as placas foram lavadas 4 vezes, e adicionados 100 µL de diluente Detection 

Antibody em cada poço, cobertas com filme transparente e incubadas em 

temperatura ambiente por 1 hora em agitação. 

Mais uma vez as placas foram lavadas 4 vezes e adicionado 100 µL de 

diluente Avidin - I RP em cada poço, cobertas com filme transparente e 

incubadas em temperatura ambiente por 30 minutos em agitação (Figura 3). 

 
 

Figura 3: Placas cobertas com filme transparente em agitação. 
 

 

 

 

Fonte: Arquivo pessoal do autor 
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Seguidamente, as placas foram lavadas 5 vezes com imersão de 30 

segundos a 1 minuto, por lavagem. Adicionado 100 µL de TMB Substrate 

Solution em cada poço de IL6 e de 100 µL de substrato F nos poços de IL 1β, 

cobertas com papel alumínio para foto proteção e incubadas em temperatura 

ambiente por 15-30 minutos. 

Finalizando, foi adicionado 100 µL de Stop Solution em cada poço. A 

absorbância foi lida a 450 nm e 570 nm, em 15 minutos (Leitor de Absorbância 

ELx 880, Biotek, EUA). A absorbância de 570 nm foi subtraída daquela de 

450nm. Foi possível observar mudança da coloração da placa para tons de 

amarelo (figura 4). 

 
Figura 4: Leitor da absorbância e placa final. 

Fonte: Arquivo pessoal do autor 

 
 
 

 

3.6. Análise dos Dados 

 
Após a coleta dos dados, os mesmos foram agrupados em categorias 

utilizando o Microsoft Office Excel 2007. Os dados foram analisados por meio 

das estatísticas descritiva e inferencial e compilados em tabelas e/ou gráficos, 

com auxílio do programa estatístico Origin 2017. 
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Os dados foram verificados quanto à normalidade pelo teste de 

Kolmogorov-Smirnov. A homogeneidade das variâncias foi verificada por meio 

do teste de Levene. Sendo os dados normais e de variâncias homogêneas, o 

teste ANOVA duas vias para amostras repetidas foi aplicado para comparar os 

quatro grupos nos diferentes ciclos de irradiação. Foi usado o teste post-hoc de 

Sidak, adequado para múltiplas comparações. 

As variáveis antropométricas foram analisadas com o teste ANOVA uma 

via, para comparação apenas entre os grupos, com post-hoc de Bonferroni. As 

variáveis qualitativas foram analisadas por meio do teste Qui-Quadrado. A 

significância adotada em todos os testes foi α = 0,05. 

As variáveis PAS, PAD, PAM e FC foram medidas no baseline (antes do 

início das intervenções), durante os ciclos e após o término de cada ciclo. As 

medidas durante os diferentes dias de um mesmo ciclo foram convertidas em 

média. Por exemplo, num ciclo cuja duração foi de 10 dias consecutivos, obteve- 

se o valor médio da variável medida no início das irradiações nesses 10 dias. A 

variável medida no término das irradiações também foi determinada pela média 

nesses mesmos 10 dias. Dessa forma, pode-se identificar as seguintes fases 

das intervenções: baseline, início do 1º ciclo, término do 1º ciclo, início do 2º 

ciclo, término do 2º ciclo, início do 3º ciclo, término do 3º ciclo e final. 

O próximo passo foi determinar a diferença relativa percentual entre as 

diferentes fases e o baseline, conforme a fórmula a seguir: 

 

 

O Δ% é a diferença relativa percentual. Esse método é adequado quando 

o baseline dos participantes apresenta variação. De fato, cada participante 

apresentou um valor diferente de PAS, PAD, PAM e FC antes do início das 

intervenções. 

Dessa maneira, o Δ% foi determinado entre o final do 1º ciclo e o baseline, 

final do 2º ciclo e o baseline, final do 3º ciclo e o baseline e final das intervenções 

e o baseline. 
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Os gráficos dessas variáveis foram elaborados usando-se média e desvio 

padrão. Por serem gráficos das variações, uma linha em y= 0 foi acrescentada 

para ressaltar os valores que aumentaram em relação ao baseline (acima do 

zero) ou diminuíram (abaixo do zero). 

As IL1β e IL6 foram analisadas com os valores medidos no baseline e no 

final das intervenções. Mas os gráficos também foram feitos com a variação entre 

o final e o baseline. 

Os gráficos das variáveis antropométricas foram realizados com os 

valores de média e desvio padrão. Os gráficos das variáveis qualitativas foram 

confeccionados em mosaico. Cada coluna no mosaico é proporcional à 

frequência absoluta de cada score. 
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4. RESULTADOS 

 
Na figura 5 é possível visualizar o recrutamento e distribuição dos 

participantes no estudo. 

 
 

Figura 5: Fluxograma dos procedimentos de inclusão, alocação, seguimento 

e análise dos participantes, de acordo com o CONSORT. 
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4.1 Dados demográficos 

 

 
A maioria dos participantes é do gênero feminino e essa distribuição não 

variou entre os grupos (p= 0,49207) (Figura 6). 

 
 
 

 
Figura 6: Distribuição do gênero. 

 
 

A idade média geral foi de 62 anos, variando entre 39 e 78 anos. Não 

houve diferença entre os grupos quanto à idade (p = 0,08335) (Figura 7). 
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Figura 7: Distribuição da idade. 

 
 

O estado civil da maioria é casado, não havendo diferença significante 

entre os grupos (p= 0,55171) (Figura 8). 

 

 
 

 

 

Figura 8: Distribuição do estado civil. 
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Também não houve diferença entre os grupos quanto à área de atuação 

profissional (p= 0,13703) (Figura 9). 

 

 
 

 

 

Figura 9: Distribuição da área de atuação. 

 
 

Sabe-se que 100% dos participantes têm risco cardiovascular, uma vez 

que todos são hipertensos, porém além da HAS, observou-se a presença de 

outros fatores de risco para doença cardiovascular em todos os participantes. 

Por exemplo, não houve diferença entre os grupos quanto à presença de DM (p= 

0,29082) (Figura 10). 
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Figura 10: Distribuição da Diabetes Mellitus (DM). 

 
 

Também não houve diferença entre os grupos quanto à presença de 

dislipidemia (p= 0,65117) (Figura 11). 

 
 

 
 
 
 

Figura 11: Distribuição da Dislipidemia (DLP). 
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Não houve diferença entre os grupos quanto à presença de herança 

familiar para doença cardiovascular (p= 0,8531) (Figura 12). 

 
 
 
 

 
 

Figura 12: Distribuição da herança familiar para doença cardiovascular. 

 
 
 

Também não houve diferença significante quanto ao tabagismo entre os 

grupos (p= 0,06167) (Figura 13). 
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Figura 13: Distribuição do tabagismo. 
 

 

Sobre a atividade física regular realizada pelos participantes, também 

houve homogeneidade, não havendo significância entre os grupos (p= 0,57439) 

(Figura 14). 

 

 
 
 

 

Figura 14: Distribuição da atividade física. 
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Diante da presença de fatores de risco para doença cardiovascular, é 

esperada a manifestação de complicações decorrentes destes fatores, os quais 

de fato, foram observados, conforme figura y e z. Porém não houve diferença 

entre os grupos quanto à presença de complicação pré intervenção (p= 0,49191) 

(Figura 15) ou pós intervenção (p= 0,38099) com óbito de um paciente por 

pneumonia (Figura 16). 

 
 

 
 
 

 

Figura 15: Complicações decorrentes da HAS pré fotobiomodulação. 
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Figura 16: Complicações decorrentes da HAS pós fotobiomodulação. 
 
 

Quanto ao uso de medicamentos, a distribuição dos resultados também 

foi homogênea, pois não houve diferença significante entre os grupos (p= 

0,28903) (Figura 17). 

 
 
 
 
 
 

 
 

Figura 17: Uso de medicamentos para HAS. 
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Apenas um paciente não fazia uso de medicamentos, pois abandonou o 

tratamento clínico. Durante as sessões do estudo o mesmo foi convidado a 

retornar ao acompanhamento médico e voltou a tomar medicamento. 

Ainda sobre os medicamentos, não houve diferença significante quanto 

ao uso de vasodilatadores pelos participantes (p= 0,48413) (Figura 18), 

diuréticos (p= 0,1471) (Figura 19), inibidores de enzima conversora da 

angiotensina (ECA) (p= 0,27394) (Figura 20) ou de betabloqueadores (p= 

0,66224) (Figura 21). 

 
 

 
 
 
 

 

Figura 18: Uso de vasodilatadores. 
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Figura 19: Uso de diuréticos. 
 
 
 
 

 
 
 

 

Figura 20: Uso de inibidores da enzima conversora da angiotensina (ECA). 
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Figura 21: Uso de beta bloqueadores. 
 
 

 

4.2 Dados Antropométricos 

 
 

Não houve diferença significante entre os grupos quanto à massa corporal 

(p = 0,58646), altura (p = 0,74407) e quanto ao IMC (p = 0,75655), conforme as 

figuras 22, 23 e 24. 
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Figura 22: Distribuição da massa corporal. 
 
 

 
 

 

 

Figura 23: Distribuição da altura. 
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Figura 24: Distribuição do índice de Massa Corpóreo (IMC). 
 
 
 

4.3. Dados Hemodinâmicos 

 
 
 

Nas tabelas (2,3,4 e 5) é possível verificar os valores da PAS, PAD, PAM 

e FC para cada grupo antes do início das intervenções (baseline), ao final dos 

ciclos e após o término das intervenções. Os gráficos da variação dessas 

variáveis em relação ao baseline também são mostrados (Figuras 25,26,27,28 e 

29). 
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Tabela 2: Valores medidos da PAS, em cada grupo, nas diferentes fases de 

intervenção. 

 

PAS (mmHg) 

Fases Grupo A 

N= 10 

Grupo B 

N= 12 

Grupo C 

N= 11 

Grupo D 

N= 11 

Baseline 141,7±19,3 135,3±21,4 131,0±26,3 125,4±16,7 

Final 1o Ciclo 132,4±16,0 140,6±20,1 126,6±14,3 116,5±11,5 

Final 2o Ciclo 118,2±39,0 135,3±17,1 123,9±11,9 116,4±12,8 

Final 3o Ciclo 123,5±17,8 131,6±10,6 125,4±15,2 112,8±10,0 

Final 123,4±20,0 131,0±23,1 126,1±15,1 114,0±12,0 

 
 
 

 
 

 

 
 
 
 

*= p< 0,05. 

Figura 25: Variação da PAS entre os grupos. 

 
Os resultados demonstram diferenças significantes em todas as fases 

analisadas. Observa-se queda da PAS do grupo A (L60) em todos os ciclos, 
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sendo no primeiro ciclo em relação ao grupo C (L30), nos segundo e terceiro 

ciclos em relação aos grupos C (L30) e D (P30). Não foram observadas 

diferenças significantes entre os grupos A (L60) e B (P60) ou entre C (L30) e D 

(P30), ou seja, não houve diferença entre os grupos que receberam a FBM e 

seus respectivos placebos observando-se a variável PAS. 

 

 
Tabela 3: Valores medidos da PAD, em cada grupo, nas diferentes fases de 

intervenção. 

 

PAD (mmHg) 

Fases Grupo A 

N= 10 

Grupo B 

N= 12 

Grupo C 

N= 11 

Grupo D 

N= 11 

Baseline 84,5±11,5 78,5±8,4 74,3±18,8 72,0±15,0 

Final 1o Ciclo 83,5±12,2 81,5±10,9 77,0±11,7 67,7±9,4 

Final 2o Ciclo 81,1±13,3 78,7±9,1 75,1±10,8 67,0±11,3 

Final 3o Ciclo 78,9±15,0 75,9±10,8 75,3±8,3 68,0±11,1 

Final 103,6±13,6 97,4±8,8 93,2±20,8 89,8±13,8 
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*= p< 0,05. 

Figura 26: Variação da PAD entre os grupos. 
 
 

 

A PAD não apresentou variação significante entre os grupos durante o 

primeiro ciclo. No segundo ciclo observa-se significância entre os grupos A (L60) 

e B (P60). No terceiro ciclo há maior declínio da PAD no grupo A (L60), mas com 

significância entre os grupos A (L60) e C (L30). Ou seja, novamente não houve 

diferença entre o grupo A e seu placebo. Observa-se que na fase final houve 

aumento nos valores da PAD em todos os grupos, com as mesmas diferenças 

observadas no terceiro ciclo. 
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Tabela 4: Valores medidos da PAM, em cada grupo, nas diferentes fases de 

intervenção. 

 

PAM (mmHg) 

Fases Grupo A 

N= 10 

Grupo B 

N= 12 

Grupo C 

N= 11 

Grupo D 

N= 11 

Baseline 103,6±13,6 97,4±8,8 93,2±20,8 89,8±13,8 

Final 1o Ciclo 100,1±13,2 97,6±12,6 93,0±11,2 83,9±8,7 

Final 2o Ciclo 97,0±14,4 97,4±9,7 91,3±10,1 83,4±10,3 

Final 3o Ciclo 93,8±15,6 94,9±9,2 92,3±9,4 81,2±8,0 

Final 96,1±16,9 95,6±12,4 93,4±7,5 82,8±11,6 

 
 
 
 

 
 

 
 

*= p< 0,05. 

Figura 27: Variação da PAM entre os grupos. 

 

 
No primeiro ciclo houve diferença significante da PAM entre o grupo A 

(L60) e B (P60). No segundo e terceiro ciclos não houve diferenças significantes 
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entre os grupos. Na fase final, o grupo A (L60) apresentou menor PAM que o 

grupo C (L30), porém não houve diferença entre o grupo A e D (placebo L30). 

Percebe-se que o grupo C aumentou a PAM em relação ao baseline (valor acima 

da linha horizontal localizada em zero). 

 
 

Tabela 5: Valores medidos da FC, em cada grupo, nas diferentes fases de 

intervenção. 

 

FC (bpm) 

Fases Grupo A 

N= 10 

Grupo B 

N= 12 

Grupo C 

N= 11 

Grupo D 

N= 11 

Baseline 82±14 82±25 71±7 80±15 

Final 1o Ciclo 82±13 72±12 73±5 77±13 

Final 2o Ciclo 75±9 75±10 71±6 78±16 

Final 3o Ciclo 75±9 71±11 74±8 78±14 

Final 76±10 68±9 77±11 83±17 
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*= p< 0,05. 

Figura 28: Variação da FC entre os grupos. 
 
 

 

Houve diferença estatística da FC em todos os ciclos. No primeiro, o grupo 

A apresentou maior FC em relação aos grupos B e C. O grupo C apresentou a 

menor FC em relação aos demais. No segundo ciclo a situação se inverte, sendo 

o grupo A aquele com a menor FC, porém com significância apenas entre C e D, 

ou seja, mais uma vez o grupo A não foi diferente de seu placebo. No terceiro 

ciclo o grupo A foi diferente de B, C e D, apresentando diminuição da FC. O 

grupo C foi diferente de A, B e D, apresentando maior FC. Na fase final os grupos 

A e B apresentaram as menores FC, enquanto C e D as maiores. 

 
 

4.4 Dados bioquímicos 
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Os níveis de IL1-β variaram desde o baseline entre os grupos, 

aumentando no final das intervenções, conforme tabela 6 e figura 29. 

 

 
Tabela 6: Valores medidos da IL1-β, em cada grupo, no início e no término das 

intervenções. 

 

IL1-beta (pg/µL) 

Fases Grupo A 

N= 10 

Grupo B 

N= 12 

Grupo C 

N= 11 

Grupo D 

N= 11 

Baseline 3,9±0,6 4,1±1,1 5,0±1,8 4,2±0,7 

Final 4,8±1,2 5,0±1,4 5,2±1,2 5,2±1,9 

 
 
 
 

 

 
 

 
*= p< 0,05. 

Figura 29: Variação da IL 1β entre os grupos. 
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A IL 1β não apresentou diferenças significantes entre os grupos A e B, 

tanto no início quanto no final das intervenções. O grupo A apresentou menor 

nível de IL 1β em relação aos grupos C e D, nos dois momentos. Nota-se 

aumento de tal marcador em todos os grupos na fase final. 

Os níveis de IL6 variaram desde o baseline entre os grupos, diminuindo 

no final das intervenções, conforme tabela 7 e figura 30. 

 
 

Tabela 7: Valores medidos da IL6, em cada grupo, no início e no término das 

intervenções. 

 

IL6 (pg/µL) 

Fases Grupo A 

N= 10 

Grupo B 

N= 12 

Grupo C 

N= 11 

Grupo D 

N= 11 

Baseline 7,8±7,8 30,0±69,0 17,1±24,1 30,2±69,1 

Final 5,6±3,0 22,5±45,3 12,7±18,5 21,9±54,2 

 
 

 

 
 

 
*= p< 0,05. 

Figura 30: Variação da IL 6 entre os grupos. 
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Antes das intervenções, houve apenas diferença significante nos níveis 

da IL6 entre os grupos A e D, C e D, com o grupo A apresentando o menor nível 

e menor desvio padrão. No final das intervenções essas diferenças se 

mantiveram. 
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5. DISCUSSÃO 

 
As variáveis hemodinâmicas estudadas foram PAS, PAD, PAM e FC, as 

quais foram analisadas durante a realização dos 3 ciclos, em todos os 4 grupos: 

Grupo A, com tempo de exposição de 60 minutos diários e seu placebo 

controlado, Grupo B; também o Grupo C, de 30 minutos diários, e seu respectivo 

grupo placebo controlado, Grupo D. 

O comprimento de onda, a potência e a irradiância permaneceram iguais 

nos grupos irradiados. No entanto, ao variar o tempo de exposição, a energia 

entregue e a exposição radiante também variaram, conforme observado no 

quadro 1. No grupo A, a exposição radiante foi 127388,53 J/cm2, com 360 J por 

sessão. No grupo C, ambos os valores foram reduzidos em 50%, devido à 

metade do tempo de irradiação. Para tentar compensar essas diferenças, o 

grupo C recebeu o dobro de sessões, 30, ao invés das 15 sessões no grupo A. 

No entanto, de acordo com os resultados obtidos, os grupos irradiados 

comportaram-se diferentemente entre si. Outra observação digna de nota foi o 

efeito placebo observado nos grupos B e D, que em algumas variáveis foi tão 

bom quanto àquele dos grupos verdadeiramente irradiados. 

No último ciclo e ao final das intervenções, a PAS diminuiu em todos os 

grupos, porém quando analisados os grupos intervenção e seu respectivo 

placebo, não houve diferença significante entre eles. Houve significância entre 

os grupos A e C, com menor valor da PAS no grupo A. Os mesmos resultados 

foram observados na PAD, no entanto, na fase final, os valores aumentaram em 

relação ao baseline (as médias encontram-se acima da linha horizontal em zero). 

Sobre a PAM, não houve significância entre os grupos no 3º ciclo. Já na fase 

final, o grupo A foi significantemente menor que o grupo C e não foi diferente de 

seu placebo, o grupo B. Por outro lado, o grupo C apresentou valor de PAM 

significantemente maior que seu placebo, o grupo D. A FC também foi 

estatisticamente menor no grupo A em relação à C e houve significância entre o 

grupo A e seu placebo, porém sendo a FC ainda menor no grupo placebo (B), 

tanto no último ciclo, quanto ao final das intervenções. 

Não foram encontrados trabalhos que tenham usado parâmetros 

dosimétricos similares para o estudo da HAS em humanos ou em animais de 



65 
 

 
 

 

experimentação. Sendo assim, a comparação dos achados deste trabalho em 

relação à literatura precisa ser analisada com cautela. 

De acordo com Tomimura e cols 52, ao analisarem a ação da FBM na 

hemodinâmica de ratos espontaneamente hipertensos, versus grupo placebo, o 

grupo irradiado apresentou redução nos níveis da pressão arterial média e da 

pressão arterial diastólica, ocorrendo também um importante decréscimo da 

frequência cardíaca, tal qual no presente trabalho. Porém, os parâmetros usados 

foram 780nm, 30J/cm2, 40mW, 1W/cm2, e tempo de exposição de 90s. As 

irradiações foram feitas 3 vezes por semana, em dias alternados, por 7 semanas, 

totalizando 21 sessões. 

Nos protocolos aqui usados, o comprimento de onda foi vermelho (660 

nm), diferentemente de Tomimura, mas igual ao recente estudo animal onde 

verificou-se efeitos hipotensores em ratos submetidos à FBM, também com 

diminuição da pressão sistólica, diastólica e frequência cardíaca 61. 

Pereira e col 58 realizaram aplicação de laser infravermelho em acupontos 

para verificar a diminuição da pressão arterial, trabalhando com dois braços, 

intervenção e controle. Os participantes foram submetidos a seis sessões de 

laser-acupuntura, com duração de 24 minutos, no decorrer de seis semanas. 

Observou-se redução significante da pressão arterial sistólica e diastólica dos 

participantes do braço intervenção, evento não verificado no braço simulado. O 

autor concluiu que houve redução e controle da pressão arterial, indicando seu 

emprego como possibilidade de tecnologia para o cuidado de pessoas com 

hipertensão arterial sistêmica primária. 

Outro estudo usou a FBM transcutânea para testar sua eficácia na 

redução da pressão arterial em três grupos de pacientes: normotensos, pré 

hipertensos e hipertensos. O tempo de exposição foi 30 minutos, laser vermelho, 

2,5mW de potência e 3J de energia. As variáveis pressão sistólica, diastólica e 

pulso foram medidas antes, durante, após e 15 minutos após cada tratamento. 

Os resultados não mostraram diferença significante nos normotensos. No 

entanto houve diferença nos pré hipertensos e hipertensos. Os autores 

sugeriram que a FBM pode ser combinada com anti-hipertensivos em pacientes 

em tratamento para HAS 50. 
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Chineses estudaram 100 pessoas com hiperviscosidade ao aplicarem a 

FBM intranasal por 30 minutos, duas vezes ao dia, por cinco dias, e descobriram 

significante diminuição na viscosidade sanguínea47, podendo influenciar 

diretamente nos valores da pressão arterial. 

Dessa forma, assim como os resultados citados da literatura, a FBM 

diminuiu os níveis pressóricos dos participantes, principalmente daqueles 

submetidos ao protocolo com 60 minutos de tempo de exposição (grupo A). Com 

o objetivo de compreender o comportamento dos grupos placebos, que também 

diminuíram os níveis pressóricos, embora diferentemente de seus respectivos 

tratamentos, análises demográficas e antropométricas foram realizadas para 

verificar a homogeneidade da amostra. 

Não houve significância quanto às tais variáveis. Por exemplo, a maioria 

dos grupos era composta por mulheres, donas de casa e aposentadas. De fato, 

as mulheres constituem a maioria da população hipertensa58, 62. Determinantes 

sociais, como urbanização, renda, envelhecimento e educação, influenciam o 

desenvolvimento da hipertensão arterial e por isso tais dados foram levados em 

consideração63. 

É esperada a presença de outros fatores de risco para doença 

cardiovascular em pacientes hipertensos4, o que pôde também ser evidenciado 

nesta pesquisa, pois todos os participantes apresentaram mais de um fator de 

risco. A herança familiar foi o fator de risco prevalente (86%), além de grande 

parte da amostra (66%) apresentar, de forma geral, índice de massa corpórea 

elevado. A Diabetes mellitus esteve presente em 47% da amostra e a 

dislipidemia em 50%. 

A elevação do IMC ocasiona distúrbios metabólicos e um meio pró 

inflamatório que parece piorar os desfechos cardiovasculares. Entre eles, a 

disfunção endotelial é fundamental no desenvolvimento de resistência insulínica 

e hipertensão9, 12, 14, 64. Assim, a associação entre o grau da obesidade e a 

inflamação é esperada65. 

A lesão endotelial ocasionada pela hipertensão é responsável por 

inflamação vascular, caracterizadas pelas citocinas pró-inflamatórias como a 

interleucina-1 (IL-1), envolvida nas reações inflamatórias e resposta imune, a 

qual em conjunto com o TNF-α, estimula a produção de IL-6 por células 
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musculares lisas e aumenta a expressão de macrófagos e de moléculas de 

adesão endoteliais. Ela facilita a agregação de outras células inflamatórias no 

endotélio, além disso, a IL-6 se correlaciona diretamente com as pressões 

sistólica e diastólica. A concentração dessa interleucina coincide com o aumento 

do IMC, de lipídeos e de outros fatores de risco relacionados com a 

aterosclerose33, 63. 

Também, a IL-1 representa uma família importante de citocinas derivadas 

de células mononucleares biologicamente ativas. É produzida por monócitos e 

macrófagos, mas também por outras células, como as musculares lisas, 

endoteliais e plaquetas ativadas. Estão envolvidas nas reações inflamatórias e 

resposta imune. Estudo aponta que embora a inibição da IL-1β reduza as taxas 

de eventos cardiovasculares, essas análises sugerem que os mecanismos 

subjacentes a esse benefício não estão relacionados a alterações na pressão 

arterial ou hipertensão incidente19, 66. 

Neste estudo, sendo todos os pacientes hipertensos e a amostra 

homogênea em relação à presença de outros fatores de risco para doença 

cardiovascular, espera-se encontrar aumento da IL-1β (como de fato ocorreu) e 

da IL-6. 

Embora a FBM possa influenciar a inflamação aguda, conforme verificado 

em estudo animal com dois grupos, laser e controle, onde observou-se redução 

na expressão da IL-1β no grupo laser (660nm)67, 68, o presente estudo se 

contrapôs ao referido, visto que todos os grupos apresentaram aumento da IL- 

1β em todos os ciclos após as irradiações. Já em relação à IL-6 houve pouca 

variação entre o final das intervenções e o baseline, em todos os grupos, com 

exceção do grupo A. 

Os fármacos hipolipemiantes, em específico as estatinas, possuem 

atividade anti-inflamatória e podem, de forma clara, melhorar a função endotelial. 

A terapia com estatinas causa significantes diminuições nos níveis de citocinas 

pró-inflamatórias, diminuindo também a expressão de receptores da superfície 

celular de monócitos e moléculas de adesão, além de se mostrarem capazes de 

melhorar a rigidez arterial em hipertensos. Esses dados sugerem que os efeitos 

hipotensores das estatinas estejam, em parte, relacionados com as propriedades 

anti-inflamatórias, bem como com a melhora da disfunção endotelial69. A 
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dislipidemia e o consequente uso de hipolipemiantes esteve presente em 50% 

dos pacientes estudados, sendo necessário aprofundar o estudo nessa questão 

em relação a outros fatores que também podem influenciar na expressão da IL- 

1β. 

Os grupos estudados também se assemelham em relação ao tratamento 

farmacológico, fazendo uso de vasodilatadores, diuréticos, beta bloqueadores e 

inibidores da enzima conversora da angiotensina, preconizados pelas diretrizes 

para o tratamento da HAS, além de muitos utilizarem hipoglicemiantes para 

tratamento da DM5. 

Quanto à manifestação de complicações decorrentes da HAS, dados da 

VII Diretriz Brasileira de Hipertensão afirmam que 30% dos óbitos são 

decorrentes de DCV5. No presente estudo, 30% dos participantes apresentaram 

complicações decorrentes da HAS antes da fotobiomodulação e apenas um 

paciente apresentou Acidente Vascular Encefálico (AVE) seguido de óbito após 

a fotobiomodulação. Este paciente pertencia ao grupo C (L30), era hipertenso 

grave, de difícil controle, já acamado devido AVE prévio. Teve como causa de 

óbito uma pneumonia. 

Por fim, todos os participantes do estudo receberam um protocolo de 

orientações para o controle da pressão arterial com base nos fatores de risco 

identificados, cujo objetivo era promover mudança no estilo de vida e uso 

adequado da medicação prescrita pelo médico. A cada sessão estas 

informações eram reforçadas aos pacientes, de forma lúdica, para que 

entendessem o porquê das orientações sem a conotação de algo impositivo. 

Além das orientações realizadas pela enfermagem, consultas médicas, 

nutricionais e psicológicas também foram incentivadas e adotadas pelos 

participantes. 

Evidências indicam que um estilo de vida saudável contribui para a 

diminuição da doença cardiovascular, com influência direta na lesão endotelial. 

Nesse contexto, vinho, chá, frutas, legumes e azeite receberam muita atenção, 

porque são particularmente ricos em antioxidantes naturais. No entanto, uma 

melhor compreensão do (s) mecanismo (s) subjacente (s) à disfunção endotelial 

durante a fisiopatologia cardiovascular é um pré-requisito para intervenções e 

tratamentos farmacológicos e não farmacológicos eficazes63-66. 
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Dessa forma, acredita-se que o atendimento multidisciplinar possa ter 

aumentado a adesão ao tratamento de todos os participantes, inclusive dos 

grupos placebos, os quais não receberam irradiação, mas apresentaram 

diminuição nos valores das variáveis hemodinâmicas. 

Novos estudos são necessários para maior elucidação do tema proposto 

e para inserção da fotobiomodulação como protocolo coadjuvante no controle da 

pressão arterial. 
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6. CONCLUSÕES 

 

✓ Efeitos modulatórios foram evidenciados no controle da pressão arterial 

de pacientes hipertensos após a fotobiomodulação. 

✓ O grupo A (L 60) apresentou melhor resposta para diminuição das 

variáveis hemodinâmicas do que o grupo C (L 30). 

✓ O grupo A apresentou menor expressão das interleucinas IL-1β e IL-6 em 

relação ao grupo C. 
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APÊNDICE i - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E 

 
ESCLARECIDO (TCLE) 

 
Nome do Voluntário: _      

Endereço: _        

Telefone para contato: _  Cidade:  CEP:    

E-mail:      

Título do Trabalho Experimental: Efeito da irradiação com laser intravascular em variáveis 
hemodinâmicas de pacientes hipertensos: protocolo de estudo para ensaio clínico randomizado 
cego 

2. Objetivo: Avaliar os efeitos da fotobiomodulação sistêmica em variáveis hemodinâmicas e 
marcadores bioquímicos de pacientes hipertensos. 
3. Justificativa: Verificar os efeitos da fotobiomodulação sistêmica no controle da pressão arterial 
mostra-se promissor e relevante no cenário atual, principalmente com intuito de prevenir os 
agravos à saúde dos pacientes e o consequente alto custo para a saúde pública, minimizando 
as lacunas existentes na literatura neste âmbito. 
4. Procedimentos da Fase Experimental: Após anuência dos participantes ao TCLE, os 
sujeitos serão randomizados para inclusão nos protocolos de fotobiomodulação a ser proposto, 
podendo participar em uma das 3 opções: manter com tratamento conservador (se houver) e 
receberem a laserterpia de acordo com protocolo padrão com a aplicação de laser por 30 
minutos por 10 dias consecutivos ou 60 minutos por dia 5 dias consecutivos, parando-se a 
intervenção e repetindo-se após 20 dias; com total de 3 ciclos e reavaliação após 1 mês; ou 
podem ser selecionados para participarem do protocolo duplo semanal onde os participantes 
deverão manter com tratamento conservador (se houver) e receberão a laserterpia por 30 
minutos ou 60 minutos, 2x na semana, por 10 ou 5 sessões, respectivamente, parando-se por 
20 dias e repetindo-se por 3 ciclos com reavaliação após 1 mês e o último protocolo proposto é 
a participação no protocolo quinzenal onde os participantes deverão manter com tratamento 
conservador (se houver) e receberão a laserterpia por 30 minutos ou 60 minutos, 1x na semana, 
por 10 ou 5 sessões, parando-se por 20 dias e repetindo-se por 3 ciclos com reavaliação após 
1 mês. Em todos estes protocolos os pacientes serão avaliados com medidas da pressão arterial 
e frequência cardíaca antes, durante e ao término da terapia e no folow up. A coleta de sangue 
acontecerá antes das intervenções, após completar os 3 ciclos de intervenções e no folow up 
para avaliação dos marcadores bioquímicos. 
5. Desconforto ou Riscos Esperados: considera-se que este estudo tenha riscos mínimos uma 
vez que, considerando a hipótese de diminuição da pressão arterial pela vasodilatação 
ocasionada pela fotobiomodulação, os sujeitos possam apresentar diminuição da PA com 
possíveis presença de sinais clínicos tais como lipotimias, vertigens, queixa de mal-estar geral 
pelo paciente. Caso isso aconteça, a terapia será interrompida imediatamente e manobras de 
Trendelemburg serão realizadas para aumento do retorno venoso e da PA. Importante ressaltar 
que em todas as pesquisas realizadas não houve relatos/publicações de tais situações. 
6. Retirada do Consentimento: o voluntário tem a liberdade de retirar seu consentimento a 
qualquer momento e deixar de participar do estudo. 
7. Informações: O participante tem a garantia que receberá respostas a qualquer pergunta ou 
esclarecimento de quaisquer dúvidas quanto aos procedimentos, riscos, benefícios e outros 
assuntos relacionados com a pesquisa. Também os pesquisadores citados assumem o 
compromisso de proporcionar informação atualizada obtida durante o estudo, ainda que esta 
possa afetar a vontade do indivíduo em continuar participando. 
8. Garantia do Sigilo: Os pesquisadores asseguram a privacidade dos participantes quanto aos 
dados confidenciais envolvidos na pesquisa. 
9. Formas de Ressarcimento das Despesas decorrentes da Participação na Pesquisa: Não 
serão ressarcidas despesas com eventuais deslocamentos. 
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10. Local da Pesquisa: A pesquisa será desenvolvida no Ambulatório Integrado da saúde da 
Universidade Nove de Julho, unidade Vila Maria, Rua Profa. Maria José Barone Fernandes, 300 
– Vila Maria. 

11. Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) é um colegiado interdisciplinar e independente, que 
deve existir nas instituições que realizam pesquisas envolvendo seres humanos no Brasil, 
criado para defender os interesses dos participantes de pesquisas em sua integridade e 
dignidade e para contribuir no desenvolvimento das pesquisas dentro dos padrões éticos 
(Normas e Diretrizes Regulamentadoras da Pesquisa envolvendo Seres Humanos – Res. CNS 
nº 466/12). O Comitê de Ética é responsável pela avaliação e acompanhamento dos protocolos 
de pesquisa no que corresponde aos aspectos éticos. 

Endereço do Comitê de Ética da Uninove: Rua. Vergueiro nº 235/249 – 12º andar - 
Liberdade   –   São   Paulo –  SP CEP.  01504-001 Fone: 3385-9197 
comitedeetica@uninove.br 

12. Nome Completo e telefones dos Pesquisadores (Orientador e Alunos) para Contato: 
Profa. Dra. Daniela de Fátima Teixeira da Silva (11) 999720702 ou Adriana Paula Jordão 
Isabella (11) 993340955. 

13. Eventuais intercorrências que vierem a surgir no decorrer da pesquisa poderão ser discutidas 
pelos meios próprios. 

 
São Paulo,  de  . 

 
 

14. Consentimento Pós-Informação: 

Eu,  , após leitura e compreensão 
deste termo de informação e consentimento, entendo que minha participação é voluntária, e que 
posso sair a qualquer momento do estudo, sem prejuízo algum. Confirmo que recebi uma via 
deste termo de consentimento, e autorizo a realização do trabalho de pesquisa e a divulgação 
dos dados obtidos somente neste estudo no meio científico. 

 
 

Nome (por extenso):   
 
 
 

Assinatura do Participante / Responsável 

 

15. Eu, Adriana Paula Jordão Isabella, certifico que: 

a) Considerando que a ética em pesquisa implica o respeito pela dignidade humana e a 
proteção devida aos participantes das pesquisas científicas envolvendo seres humanos; 

b) Este estudo tem mérito científico e a equipe de profissionais devidamente citados neste 
termo é treinada, capacitada e competente para executar os procedimentos descritos neste 
termo; 

c) A resolução CNS nº 466/12 dispõe sobre as normas aplicáveis a pesquisas em Ciências 
Humanas e Sociais, cujo procedimentos metodológicos envolvam a utilização de dados 
diretamente obtidos com os participantes. 

 

Adriana Paula Jordão Isabella 

Assinatura do Pesquisador Responsável 

 
 

 
1ª via: Instituição 
2ª via: Voluntário 

mailto:comitedeetica@uninove.br
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APÊNDICE ii – INSTRUMENTO DE COLETA DE DADOS 
 

 
CARACTERIZAÇÃO DA AMOSTRA 

Identificação: 

Nome: 

Área de atuação: 

Endereço: 

Telefone: 

e-mail: 

Sexo: 1 Masculino 2  Feminino Idade (em 2018): 

Estado civil: 1 solteiro   2 casado   3 união estável   4 divorciado   5  separado 6  

viúvo 

AVALIAÇÃO DE RISCO CARDIOVASCULAR 

Apresenta atualmente fator de risco? 0.  Não 1.  Sim 

Apresenta atualmente doença crônica? 0.  Não 1.  Sim 

Diabetes Melitus 0.  Não 1.  Sim 

HAS 0.  Não 1.  Sim 

Dislipidemia 0.  Não 1.  Sim 

Herança familiar 0.  Não 1.  Sim 

Tabagismo 0.  Não 1.  Sim 

Atividade física regular 0.  Não 1.  Sim 

Frequência semanal da atividade física atualmente: 

1.  0 2.  1x 3.  2x 4.  3x 5.  + 3x 

Menopausa 0.  Não 1.  Sim 

Contraceptivos 0.  Não 1.  Sim 

Drogas 0.  Não 1.  Sim 

AVALIAÇÃO DE COMPLICAÇÕES CARDIO-CÉREBROVASCULARES 

Presença de 

complicações 

Antes da FBM  0.  Não 1.  Sim Após?  0.  Não 1.  Sim 

DVE Antes da FBM  0.  Não 1.  Sim Após?  0.  Não 1.  Sim 

Tipo da 

DVE 

Antes da FBM 

0.  Isquêmico 1.  Hemorrágico 

2.  Não se aplica 

Após?  0.  isquêmico 1.  

Hemorrágico 

2.  Não se aplica 

DAC Antes da FBM  0.  Não 1.  Sim Após?  0.  Não 1.  Sim 

Tipo da 

DAC 

Antes da FBM 

0.  Angina 1.  IAM 2.  Não se aplica 

Após?  0.  Angina 1.  Infarto 

2.  Não se aplica 

Do. ob 

Art 

Antes da FBM  0.  Não 1.  Sim Após?  0.  Não 1.  Sim 

TVP Antes da FBM  0.  Não 1.  Sim Após?  0.  Não 1.  Sim 

ICC Antes da FBM  0.  Não 1.  Sim Após?  0.  Não 1.  Sim 

ARRIT 

MIAS 

Antes da FBM  0.  Não 1.  Sim Após?  0.  Não 1.  Sim 

 
 

DADOS ANTROPOMÉTRICOS 

Peso Altura: IMC: 

Circunferência braquial Atual?  NC 

Circunferência 

abdominal 

Atual?  NC 
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USO DE MEDICAMENTOS ANTES DA FOTOBIOMODULAÇÃO 

Uso de medicamentos 0.  Não 1.  Sim 

Se sim, quais são eles e suas doses diárias? 

MEDICAMENTO DOSE MEDICAMENTO DOSE 

    

    

MARCADORES BIOQUÍMICOS 

MARCADORES Baseline End OBSERVAÇÕES 

PCR        

IL 6        

NO        

DADOS REFERENTES À MEDIDA DA PRESSÃO ARTERIAL E FC 

DATA:   NÚMERO DA SESSÃO:    

QUEIXAS DO PACIENTE ANTES DA INTERVENÇÃO: 

HORÁRIOS PAS PAD PAM FC 

BASELINE     

5 MINUTOS     

10 MINUTOS     

15 MINUTOS     

20 MINUTOS     

25 MINUTOS     

30 MINUTOS     

35 MINUTOS     

40 MINUTOS     

45 MINUTOS     

50 MINUTOS     

55 MINUTOS     

60 MINUTOS     

QUEIXAS DO PACIENTE DURANTE A INTERVENÇÃO: 

QUEIXAS DO PACIENTE APÓS A INTERVENÇÃO: 
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ANEXO A: Aprovação do CEP 
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ANEXO B: Artigo publicado 
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