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RESUMO 
 

 
 

A Coabitação está relacionada ao ato de conviver com pessoas portadoras de 

determinadas doenças podendo haver alterações psicológicas, 

comportamentais e imunológicas. As tendinopatias são alterações no tendão, 

geralmente difíceis de serem tratadas, onde a terapia por fotobiomodulação vem 

apresentando bons efeitos. São raros os trabalhos relacionando alterações no 

modelo de coabitação e seu reflexo no reparo tendíneo na fase aguda da 

inflamação. No mesmo sentido, estudo do efeito da fotobiomodulação craniana 

na modulação do processo inflamatório periférico como nas tendinopatias são 

inexistentes. O objetivo deste trabalho foi avaliar o efeito da fotobiomodulação 

sobre o processo inflamatório do tendão em camundongos coabitados com 

animais com tumor de bexiga induzido. Material e Métodos: Quarenta 

camundongos C57BL/6 fêmeas foram distribuídas em 4 grupos: (Grupo 1): 

Animais com tendinite induzida, sem tratamento e coabitado com camundongos 

saudáveis; (Grupo 2): Animais com tendinite induzida, tratado com LEDterapia 

craniana e coabitado com camundongos saudaveis; (Grupo 3): Animais com 

tendinite induzida, sem tratamento e coabitado com camundongos com tumor de 

bexiga; (Grupo 4): Animais com tendinite induzida, tratado com LEDterapia 

craniana e coabitado com camundongos com tumor. A tendinite foi realizada 

após 2 semanas de coabitação. Os 20 animais saudáveis foram induzidos a 

tendinite com injeção de colagenase (100ml/kg) na região do tendão calcâneo. 

Os parâmetros de irradiação foram: (LED 810nm; 3J; 160mW; 30s). Após 12h 

da indução da tendinite, os animais dos 4 grupos foram eutanasiados com 

hiperdose de Xilasina e quetamina. Os tendões foram removidos e armazenados 

para analises moleculares e histológicos. Resultados: Os animais do grupo 3 

reduziram a expressão de COX-2; IL1β; IL6 e aumentaram NK-1. Resultados 

similares foram observados com os animais do grupo 2. O infiltrado inflamatório 

também foi reduzido nos grupos 2, 3 e 4. Conclusão: Animais com tendinite em 

coabitação com animais com tumor de bexiga apresentam menor cenário 

inflamatório que os animais que coabitaram com camundongos saudáveis. A 

terapia por fotobiomodulacão craniana utilizando LED foi eficaz na redução da 

inflamação tendinea em animais coabitados com camundongos saudáveis. No 

entanto são necessários outras analises para a determinação do mecanismo de 

ação envolvido. 

 
Palavras-chave: Coabitação; Tendinite; Fotobiomodulação; Laser de Baixa 

Intensidade, Mediadores inflamatórios. 



ABSTRACT 
 

 
 

Cohabitation is related to the act of living with people with certain diseases and 

there may be psychological, behavioral and immunological changes. 

Tendinopathies are changes in the tendon, usually difficult to treat, where 

photobiomodulation therapy has been shown to have good effects. The works 

relating changes in the cohabitation model and its reflex in tendon repair in the 

acute phase of inflammation are rare. In the same sense, a study of the effect of 

cranial photobiomodulation on the modulation of the peripheral inflammatory 

process as in tendinopathies is non-existent. The objective of this work was to 

evaluate the effect of photobiomodulation on the inflammatory process of the 

tendon in mice cohabited with animals with induced bladder tumor. Material and 

Methods: Forty female C57BL / 6 mice were divided into 4 groups: (Group 1): 

Animals with induced tendonitis, untreated and cohabited with healthy mice; 

(Group 2): Animals with induced tendinitis, treated with LED cranial therapy and 

cohabited with healthy mice; (Group 3): Animals with induced tendonitis, 

untreated and cohabited with mice with bladder tumor; (Group 4): Animals with 

induced tendinitis, treated with LED cranial therapy and cohabited with mice with 

tumor. Tendonitis was performed after 2 weeks of cohabitation. The 20 healthy 

animals were induced to tendinitis with collagenase injection (100ml / kg) in the 

region of the calcaneus tendon. The irradiation parameters were: (LED 810nm; 

3J; 160mW; 30s). After 12 h of tendinitis induction, the animals of the 4 groups 

were euthanized with hyperdose of Xilasina and ketamine. The tendons were 

removed and stored for molecular and histological analysis. Results: Group 3 

animals reduced COX-2 expression; IL1β; IL6 and increased NK-1. Similar 

results were observed with the animals of group 2. The inflammatory infiltrate was 

also reduced in groups 2, 3 and 4. Conclusion: Animals with tendinitis in 

cohabitation with animals with bladder tumor present a lower inflammatory 

scenario than animals that cohabited with healthy mice. Cranial 

photobiomodulation therapy using LED was effective in reducing tendinitis 

inflammation in cohabitated animals with healthy mice. However, further analysis 

is required to determine the mechanism of action involved. 

 
Keywords: Cohabitation; Tendonitis; Photobiomodulation; Low Intensity Laser, 

Inflammatory Mediators. 
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1 Introdução 

 

1.1 Sistema Nervoso Central e Inflamação 

 
 

O Sistema Nervoso Autónomo (SNA) é constituído por dois componentes 

clássicos: o Sistema Nervoso Simpático (SNAS) e Sistema Nervoso 

Parassimpático (SNAPS). O SNA assume uma função de manutenção da 

homeostasia, influenciando desde a função cardiovascular, respiratória e 

gastrointestinal até ao controle dos níveis glicêmicos e a temperatura corporal 1. 

Nas últimas décadas têm-se verificado que a influência do SNA também 

se estende ao sistema imunológico. Embora classicamente o Sistema 

imunológico seja considerado como um sistema autônomo, fora do alcance do 

sistema nervoso, tal conceito foi desafiado à medida que se verificou que o 

Sistema Nervoso Central (SNC) possuía capacidade de modular a resposta 

inflamatória/imune, primeiro através do eixo Hipotálamo-Hipófise-Supra Renal 

(HHSR) e seguidamente através do SNA1. 

A Inflamação é uma resposta de defesa que ocorre após dano celular que 

pode ser causada por vários fatores. A reação inflamatória aguda caracteriza-se 

por uma série de eventos inter-relacionados, entre os quais aumento no fluxo 

sanguíneo e permeabilidade vascular na região afetada, exsudação de fluido 

(edema), dor localizada, migração e acúmulo de leucócitos inflamatórios dos 

vasos sanguíneos para dentro do tecido, formação de tecido de granulação e 

reparo tecidual 2. 

As respostas de defesa, incluindo inflamação, são geralmente benéficas 

ao organismo, agindo para limitar a sobrevivência e proliferação dos patógenos 

invasores, promover a sobrevivência do tecido, reparo e recuperação, e 

conservar a energia do organismo. Entretanto, uma inflamação extensiva, 

prolongada ou não regulada é altamente prejudicial ao organismo. Processos 

pró-inflamatórios são regulados por uma série equivalente de processos anti- 

inflamatórios teciduais 2. 

Na literatura existem fortes evidências que a inflamação no SNC está 

envolvida na patogênese de doenças neurodegenerativas agudas e crônicas, 
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incluindo doenças de Parkinson, Alzheimer, esclerose lateral amiotrófica, trauma 

do cérebro e medula espinhal e acidente vascular encefálico. 

A neurodegeneração mediada por inflamação envolve acionamento dos 

macrófagos residentes no encéfalo (microglia), que liberam fatores neurotóxicos 

e pró-inflamatórios, incluindo citocinas, radicais livres, óxido nítrico e 

eicosanóides que podem lesar neurônios e células da glia 3. Além dos 

macrófagos residentes, neutrófilos e também os macrófagos derivados de 

monócitos da corrente sanguínea podem induzir neurodegeneração 4. 

No final do século passado surgiu a "hipótese inflamatória" para explicar 

diferenças nas alterações do sistema imune observadas nos idosos. Essa 

hipótese toma por base a origem de várias doenças relacionadas com o 

envelhecimento após exposição prévia a agentes infecciosos e outras fontes 

geradoras de respostas inflamatórias, incluindo as ambientais, em fases mais 

precoces da vida, e, também, a forma como o organismo de cada indivíduo reage 

a elas. Esse processo denominado como inflammaging, provoca um acúmulo de 

lesões crônicas e tem sido considerado como determinante de doenças 

neurodegenerativas, aterosclerose, diabetes tipo II e sarcopenia. Infecções 

subclínicas, acúmulo de tecido adiposo e tabagismo contribuem para a 

manutenção do processo inflamatório crônico 5. 

 
1.2 Efeito da Coabitação no organismo 

 
 

O modelo de coabitação é uma técnica utilizada que consegue simular 

alterações imunológicas e comportamentais relacionadas ao estresse causado 

pelo convívio entre indivíduos saudáveis e doentes. A Coabitação relacionada 

ao ato de conviver com pessoas portadoras de um tumor ou de patologias 

crônicas debilitantes tem demonstrando evidências de alterações psicológicas 

podendo progredir para alterações comportamentais e imunológicas. Testes 

experimentais utilizando o modelo experimental de tumor de Ehrlich induzido 

foram utilizados para entender a relação entre a coabitação e alterações 

imunológicas 6 7. 

Hamasato e colaboradores (2014) realizaram um estudo experimental e 

demonstraram que animais em coabitação (animais saudáveis convivendo com 

animais com tumor induzido (Erlich-TAE)) após 14 dias produziram alterações 
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comportamentais, neuroquímicas, endocrinológicas e imunológicas. No mesmo 

trabalho foi observado um aumento da resposta inflamatória pulmonar alérgica 

nos camundongos coabitados, sendo justificada como consequência do estresse 

psicológico induzido pela coabitação forçada com o parceiro doente. 

A integração de modelos biológicos e psicológicos torna-se cada vez mais 

importante para o estudo da neuroimunologia, uma vez que cada animal se 

comunica com outros de sua ou de outra espécie através de mecanismos que 

são característicos dentro de seus respectivos grupos 5. 

Ressalte-se que, a coabitação leva ao estabelecimento de relações como 

o comensalismo e o mutualismo, na qual uma ou mais partes se beneficia. Essas 

relações se baseiam na capacidade de um organismo de adquirir energia e retê- 

la consigo, e o sistema imune existe para defender o indivíduo de invasores 

externos, como qualificar sua atuação contra processos “internos”, como 

exemplo a presença de neoplasias 5. 

 
1.3 Tendinite 

As tendinites são alterações na saúde do tendão, difíceis de serem 

tratadas, acometem desde atletas profissionais e recreacionais até pessoas 

comuns impossibilitando-as não somente às atividades laborais como também 

em limitações do dia a dia 8. 

Devido essa ocorrência, do custo do tratamento, da redução da 

funcionalidade laboral e do desencadeamento de co-morbidades, as tendinites 

necessitam de recursos financeiros consideráveis, direcionados ao 

acompanhamento da saúde dos indivíduos vítimas destas patologias, 

principalmente nos casos em que a incapacidade no trabalho persiste além do 

tempo médio para o retorno às atividades laborais, tornando-se um grande 

problema de saúde pública, socioeconômico onde as intervenções médicas e 

terapias para a reabilitação são ainda limitadas e de difícil acesso pela maior 

parte das pessoas 9. 

A tendinite é considerada uma doença inflamatória aguda com 

possibilidade de cronificação, provavelmente devido às características do tecido 

e da dificuldade no tratamento 8. 
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Em geral, a resposta inflamatória visa combater o agente agressor e 

eliminar produtos resultantes da destruição celular, promovendo condições 

ideais para o reparo do tecido lesado 10. 

No caso da tendinite, a causa mais comum é o esforço exagerado de 

extensão sobre os tendões, responsável por 30% das lesões11, podendo ocorrer 

também à distensão das fibras de colágeno, que por não suportarem a tração 

mecânica, acabam apresentando rupturas parciais com desenvolvimento de 

intensa dor local, reação inflamatória e limitação funcional (Figura 1), que se não 

forem tratadas leva ao estado crônico da doença 12, além da sobrecarga 

mecânica e esforços repetitivos, o próprio envelhecimento natural também 

contribuem para a degeneração do tendão 13. 

 
 

 
Estudos sugerem que o estado emocional de um indivíduo pode causar 

alterações da resposta imunológica. Por exemplo, pacientes imunodeprimidos 

podem apresentar alterações articulares em cartilagens e tendões. O tratamento 

com fármacos que reestabeleçam a resposta imunológica pode auxiliar no 

quadro inflamatório destas doenças articulares. No entanto, o mecanismo de 

ação ainda não está claro, mas sabe-se que existe relação com a atividade de 

alguns linfócitos como o CD4 e CD8 10. 
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1.4 Alterações Estruturais e Moleculares na Tendinite 

 

Em geral, a resposta inflamatória visa combater o agente agressor e 

eliminar produtos resultantes da destruição celular, promovendo condições 

ideais para o reparo do tecido lesionado 14. 

 
Os tendões apresentam maiores risco de ruptura, quando uma força é 

aplicada de forma rápida e indireta, como exemplo, as contrações musculares, 

durante o exercício excêntrico.15
 

Estas rupturas resultam em hemorragia de arteríolas e capilares locais e 

formação de hematoma no seu interior, podendo estender-se para o paratendão. 

O resultado imediato é a deposição de fibrina, que atrai neutrófilos para a região, 

a congestão e acúmulo de fluidos no local da agressão levando a uma isquemia 

tecidual e morte celular progredindo para uma necrose tecidual, de acordo com 

o grau de comprometimento vascular.16
 

O processo inflamatório nestes tecidos tem gerado controvérsias devido 

a sua atipicidade relacionada à baixa vascularização dos tendões. Na porção 

central do tendão, grandes vasos formam plexos vasculares menores atingindo 

as bainhas sinoviais e fornecendo suprimento sanguíneo para o epitendão, 

mesotendão e endotendão.17 No entanto, existem algumas regiões do tendão 

onde este suprimento é comprometido. Assim, determinados fatores, tais como, 

o envelhecimento associado à presença de cargas mecânicas pode 

comprometer ainda mais este suprimento, reduzindo em até 20% o fluxo 

sanguíneo no tendão.16
 

Durante o processo inflamatório do tendão, ocorre o remodelamento da 

bainha tendínea e do tecido sinovial, enchendo este espaço com células 

inflamatórias e é possível observar um aumento na expressão de determinadas 

enzimas como a ciclooxigenase-2 e determinadas metaloproteinases de matriz 

(MMPs), interferindo nos níveis de determinados mediadores inflamatórios, entre 

eles a prostaglandina E2 e o TNF-α.18 Os processos celulares e moleculares 

ainda não são bem conhecidos, mas estudos indicam que as MMPs podem 

mediar, pelo menos em parte as mudanças na composição da matriz extracelular 

durante a lesão e o reparo do tendão.19
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O fator de necrose tumoral (TNFα) é uma citocina produzida por diversas 

células, mas principalmente pelos macrófagos, sendo considerado o principal 

mediador inflamatório, por ser a primeira citocina a ser liberada pelas células 

após o contato com o agente agressor e suas substâncias. Estudos demonstram 

que TNFα induz a síntese de outros mediadores, como IL-1 e IL-6.19
 

O recrutamento de células fagocitárias para o sitio de injuria promove a 

liberação local de substâncias pro-inflamatórias, as citocinas que possuem 

propriedades tróficas, miogênica e quimiotáticas. Destas citocinas as mais 

importantes são as interleucinas ( IL-1,IL-2, IL-6 e IL-8) e o fator de necrose 

tumoral ( TNF) por produzirem as respostas pro-inflamatórias, mobilização, 

ativação de leucócitos polimorfonucleares e indução da enzima ciclo-oxigenase. 

20 
 

As prostaglandinas são sintetizadas a partir do ácido araquidônico, por 

estímulos nas membranas celulares, que podem ser de natureza fisiológica, 

farmacológica ou patológica aumentando a sensibilidade das terminações 

nervosas das fibras C, interferindo na sensibilidade a dor.21
 

Além das prostaglandinas, outros mediadores inflamatórios também estão 

presentes no processo inflamatório e na manutenção da dor. A IL-1 é 

primeiramente produzida por macrófagos e monócitos, assim como por células 

não imunológicas, tais como fibroblastos e células endoteliais ativadas durante 

a lesão celular, invasão e inflamação. A IL1 β é expressa em neurônio 

nociceptivo do gânglio da raiz dorsal e produz inflamação sistêmica através da 

ativação da COX 2 formando a PGE2 no hipotálamo anterior, causando febre 

além de produzir substância P, oxido nítrico e moléculas de adesão endotelial 

tendo uma importância no desenvolvimento e manutenção da dor pós- 

operatória. 22
 

A IL-6 é uma glicoproteína secretada por muitos tipos de células, como 

macrófagos, monócitos, eosinófilos, hepatócitos e da glia induzida potentemente 

por TNF-α e IL-1 como demonstrado na figura 1. É uma citocina pró-inflamatória 

e uma das mais precoces e importantes mediadoras de indução e controle da 

síntese e liberação de proteínas de fase aguda pelos hepatócitos durante um 

estimulo doloroso, como trauma, infecção, cirurgia e queimadura. Promove 

maturação e ativação de neutrófilos, maturação de macrófagos e diferenciação/ 

manutenção de linfócitos T. 23 Após a lesão, a concentração de IL-6 no plasma 
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são detectáveis em 60 minutos, com pico entre 4 a 6 horas, podendo persistir 

por 10 dias.24
 

A IL-10 é um polipeptídio não glicosilado7 sintetizado em células 

imunológicas e tecidos neuroendócrinos e neurais. Essa citocina inibe citocinas 

pró-inflamatórias, principalmente TNFα, IL-1 e IL-6 estimulando a produção 

endógena de citocinas anti-inflamatórias aumentando a proliferação de 

mastócitos impedindo a produção de IFNγ controlando o processo inflamatório.24 

Ainda em relação ao processo doloroso, outras neurocininas como a 

substância P também participam da modulação da sensibilidade. A Substância 

P é a principal neurocinina liberada no processo inflamatório produzida por 

macrófagos, eosinófilos e linfócitos. A IL-6 e TNFα favorece sua síntese em 

neurônios sensitivos, é um neuropeptídio que quando liberado atua como 

neurotransmissor e neuromodulador, fator trófico por meio da ligação de seus 

receptores, as neurocinina-1 (NK1) ocasionando a modulação e transmissão da 

dor.25
 

Os receptores NK1 são distribuídos por todo o corpo, principalmente nas 

células endoteliais e quando ativados pela SP, podem atuar como mediador pró- 

inflamatório, aumentando a permeabilidade vascular e a migração leucocitária 

durante o processo inflamatório. São acoplados a proteínas G e sinalizam os 

efeitos da SP, sendo expressos em várias células como linfócitos T e B, 

monócitos, macrófagos e neutrófilos durante o processo inflamatório ou 

imonologico.26
 

 

 
1.5 Tratamento Farmacológico na Tendinite 

 
Em virtude de sua ocorrência, do custo do tratamento, da redução da 

funcionalidade laboral e do desencadeamento de co-morbidades, as 

tendinopatias necessitam de recursos financeiros consideráveis, direcionados ao 

acompanhamento da saúde dos indivíduos vítimas destas patologias, 

principalmente nos casos em que a incapacidade no trabalho persiste além do 

tempo médio para o retorno às atividades laborativas, tornando-se um grande 

problema socioeconômico onde as intervenções médicas e terapias para a 

reabilitação são ainda limitadas. 27
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Os tratamentos para doenças musculoesqueléticas têm por finalidade a 

redução da inflamação, que se persistir pode provocar alterações nos feixes das 

fibras de colágeno e aumentar a atividade de determinadas enzimas, 

prolongando assim as fases inflamatória e proliferativa, favorecendo a deposição 

excessiva de tecido cicatricial, alterando algumas características como a 

redução da resistência em comparação ao tendão original.16
 

Os anti-inflamatórios não esteroidais são as drogas utilizadas com mais 

frequência, como parte do tratamento inicial, principalmente na redução da dor.10 

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

enzima ciclo-oxigenase-2 (COX-2) tem apresentado efeito favorável no 

tratamento destes transtornos. No entanto, o impacto econômico das terapias 

para desordens musculoesqueléticas com o uso de drogas anti-inflamatórias é 

consideravelmente alto, devido aos custos da medicação, hospitalização e 

toxicidade destes agentes, principalmente com relação a efeitos adversos 

gastrintestinais com resultados pouco efetivos, levando a lesões recorrentes.28
 

Atualmente, mais pesquisas relacionadas ao reparo do tendão, incluindo 

o estudo da redução da inflamação e reorganização das fibras de colágeno 

conduzindo para uma melhora na sua função biomecânica, são necessárias para 

permitir o desenvolvimento de estratégias e tratamentos específicos para esta 

doença. Sendo assim, a investigação de novas terapias para utilização em 

doenças inflamatórias do tendão, especialmente não farmacológica, como o uso 

da Fotobiomodulação, assume papel de destaque na área médica29. 

 

 
1.6 Terapia Laser de baixa intensidade (LBI) 

 

 
A luz tem sido utilizada como agente terapêutico por séculos. 1917 Albert 

Einstein elucidou a emissão estimulada de radiação, quando expos os princípios 

físicos da emissão estimulada. Desde o final da década de 60 houve um grande 

avanço nos equipamentos de laser e em suas aplicabilidades na área da 

saúde.30
 

A Fotobiomodulação incide sobre as reações não térmicas da luz com o 

tecido, gerando efeitos fotoquímicos, bioestimulantes, anti-inflamatório, anti- 

edematoso, álgico dentre outros benefícios31. 
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Os principais mecanismos do laser na ação anti-inflamatória é a 

modulação desencadeada pela radiação do laser, que promove o aumento da 

microcirculação, promoção da angiogênese, vasodilatação, inibição dos 

mediadores inflamatórios, como a PGE2, ativação de células de defesa, efeitos 

antioxidantes e aceleração da cicatrização celular, todos esses efeitos podem 

ocorrer simultaneamente resultando no efeito modulador na resposta 

inflamatória, que envolve ações pró-inflamatórias e anti-inflamatórias.32
 

A ação analgésica pode ser explicada a partir da modulação inflamatória 

e alterando a excitação, condução nervosa dos neurônios periféricos e pela 

liberação de endorfinas endógenas estimuladas pelo laser.32
 

Uma meta-análise sobre a utilização do laser de baixa intensidade no 

tratamento das tendinopatia e sua potencial eficácia na redução da inflamação. 

Contudo, o tratamento mais comum para os casos de tendinite ainda é o 

conservador, recomendado pela maioria dos autores como estratégia inicial. Na 

maioria das vezes consiste em uma abordagem multi-orientada, incluindo 

modelos de reabilitação combinada como repouso, medicação a base de anti- 

inflamatórios não esteroidais e corticoides, crioterapia, massagem, treinamento 

de força. 33
 

O uso de laser na prática clínica objetivando o efeito anti-inflamatório em 

diferentes doenças baseia-se em um número já razoável de publicações de 

caráter científico. Nos últimos anos, inúmeros estudos clínicos aleatorizados, 

placebo-controle foram realizados, fazendo com que a terapia com o lazer já seja 

considerada como alternativa terapêutica para várias doenças. Trabalhos 

recentes mostraram um potencial efeito reparador do laser, no aumento da 

expressão de colágeno tipo I e na reorganização destas fibras e a utilização do 

laser associado com ultrassom no tratamento deste tipo de lesão. 34,35
 

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

do mecanismo de ação do laser. Neste sentido, existem evidências que o laser 

pode reduzir a expressão gênica de alguns mediadores inflamatórios como 

PGE2, IL, TNF-α e aumentar a expressão de outros mediadores anti- 

inflamatórios como IL-10. O laser pode ainda reduzir a expressão de 

determinadas colagenases (MMPs) e consequentemente reduzir a degeneração 

do tecido, favorecendo o rearranjo das fibras de colágeno, levando a uma 

melhora nas condições biomecânicas do tendão durante o processo de reparo.36
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Alguns trabalhos mostraram o aumento na produção de colágeno, 

redução de estresse oxidativo e da fibrose, redução do edema pós-operatório, 

redução da dor e melhora funcional e estes efeitos estariam relacionados 

também a redução de mediadores inflamatórios observados após o tratamento 

com o lazer de baixa intensidade.37
 

Até o momento não foram encontrados estudos com o uso da terapia por 

fotobiomodulação com irradiação craniana na modulação de processos 

inflamatórios periféricos como a tendinite. Na mesma forma, não existem 

trabalhos que correlacionam modelos de coabitação com fotobiomodulação. 

Neste sentido, torna-se importante o estudo da ação da fotobiomodulação pela 

irradiação craniana sobre modelos de inflamação periférica, bem como a 

verificação dos efeitos da LEDterapia em modelos de coabitação. 
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2 Objetivo 

 

2.1 Objetivo geral 

 
Avaliar a influência da terapia por fotobiomodulação na região craniana 

na modulação do reparo tendíneo em modelo de coabitação com animais com 

tumor de bexiga induzido 

 

 
2.2 Objetivos específicos 

 
Verificar se o modelo de coabitação entre animais com tendinite e animais 

com tumor altera o processo de reparo tendíneo. 

Avaliar se a terapia por fotobiomodulação com irradiação craniana auxilia 

o processo de reparo após indução da tendinite entre camundongos coabitados 

com animais com tumor 
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3 Material e métodos 

 

3.1 Animais 

 
 

Foram utilizados 40 camundongos C57BL/6 fêmeas, pesando entre 20g à 

30g, com livre acesso a água e ração, provenientes do Biotério da Universidade 

Nove de Julho. Os animais foram mantidos em ambiente com temperatura 

controlada e ciclo claro/escuro de 12 horas. Este protocolo experimental, de 

indução da tendinite pela injeção de colagenase, foi aprovado pelo Comitê de 

Ética em Experimentação Animal da Universidade Nove de Julho, CEUA no 

4537120618 

 
3.2 Protocolo Experimental 

 
 

Os animais foram distribuídos de acordo com os grupos experimentais 

indicados na Figura 2. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 2: grupos experimentais 

GRUPOS 

Animais com 
tendinite e 

Coabitado com 
animais Saudáveis 

Animais com 
tendinite 

Coabitado com 
animais com tumor 

Tendinite Não 
tratada (NT) 

Tendinite Tratada 
com Irradiação 
craniana (CI) 

Tendinite Não 
tratada (NT) 

Tendinite Tratada 
com Irradiação 
Craniana (CI) 
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Animais saudáveis 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 

Animais com Tumor 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 

Animais com Tendinite 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 

Indução do Tumor de Bexiga Indução da Tendinite 

 

GRUPO 1: Animais com tendinite e sem tratamento (NT), coabitados com 

animais saudáveis; 

GRUPO 2: Animais com tendinite e com tratamento com irradiação craniana de 

LEDterapia (CI), coabitados com animais saudáveis; 

GRUPO 3: Animais com tendinite e sem tratamento (NT), coabitados com 

animais com tumor de bexiga induzido; 

GRUPO 4: Animais com tendinite e com tratamento com irradiação craniana de 

LEDterapia (CI), coabitados com animais com tumor de bexiga induzido; 

 
Os animais foram distribuídos em grupos coabitados com animais 

saudáveis ou coabitados com animais com tumor. 

O protocolo de indução do tumor, início da coabitação, indução da 

tendinite, tratamento e eutanásia foi obedecido de acordo com a figura 3. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 3: Protocolo Experimental 

 
 

3.3 Indução do tumor de bexiga 
 

As células MB49 foram cultivadas com meio RPMI 1640, suplementado 

com SFB 10% e antibióticos. Após atingirem o crescimento em toda a garrafa de 

cultura, as células foram descoladas da garrafa, diluídas em PBS estéril e 

contadas em câmara de Neubauer. 

Iniciou com a anestesia do animal através de injeção intraperitoneal com 
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cetamina e xilazina (100mg/kg e 10mg/kg). Após anestesiados, foram inoculadas 

500.000 células em um volume de 0,1 mL no espaço subcutâneo na região 

posterior da coxa do animal, de acordo com modelo descrito na literatura (Gan 

et al., 1999).  Os animais foram mantidos aquecidos até o retorno da anestesia. 

 
3.4 Indução da Inflamação em Tendão Calcâneo de Camundongos 

 
 

A indução da tendinite foi realizada em todos os animais exceto o grupo 

controle que apresentou tendão saudável, sem lesão. Os animais dos grupos 

lesionados foram anestesiados com injeção intraperitoneal de cloridrato de 

quetamina (90mg/Kg) e cloridrato de Xilazina (10mg/Kg). Em seguida, 

receberam 100 µl de injeção transcutânea de colagenase (1 mg/ml; Sigma 

Chemical Co, Cat. C-6885) na região posterior de ambas as patas, no tendão 

calcâneo. Após a indução da tendinite, os animais retornaram para as caixas de 

contenção. Após 12 horas da indução da tendinite, os animais foram 

eutanasiados com hiperdose da mesma associação de anestésicos (cloridrato 

de quetamina 180mg/Kg e cloridrato de xilasina 30mg/Kg) e o tecido do tendão 

foi então dissecado e removido para análise histológica e molecular. 

 
3.5 Terapia por Fotobiomodulação 

 
 

A irradiação foi realizada 1 hora após a indução da tendinite, na porção 

central do crânio do camundongo, próximo aos ossos temporais, por contato e 

perpendicular a superfície de contato. 

Foi utilizado o aparelho da BIOλ®, LED infravermelho, com os parâmetros 

de irradiação descritos na Tabela 1. 

 
 

GRUPO COMPRIMENTO 

DE ONDA (NM) 

POTÊNCIA 

MÉDIA DE 

SAÍDA (MW) 

ENERGIA 

(J) 

TEMPO POR 

PONTO (S) 

ÁREA DO 

FEIXE 

(CM2) 

(CI) 810 160 3 30 4,15 

 

Tabela 1: Parâmetros de irradiação. Aparelho BIOλ®. Irradiação por contato 
e perpendicular a área da superfície irradiada. Irradiação craniana. 
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3.6 Reação em Cadeia da Polimerase após Transcrição Reversa em tempo 

real (real time RT-PCR) 

Os tendões removidos foram armazenados rapidamente em nitrogênio 

líquido (-80°C) até a análise ser realizada. O RT-PCR permite quantificar a 

expressão gênica do IL-6, TNFa. O RNA total das amostras foi extraído seguindo 

o protocolo Trizol® (Thermo/USA), conforme instruções do fabricante. 

Após o tratamento com DNAse, a síntese de cDNA foi efetuada pelo 

método de transcriptase reversa (SuperScript®-Thermo) utilizando 2µg de RNA 

total e na presença de primers randômicos e oligo dT. Para o protocolo de 

amplificação, desnaturação, anelamento e extensão foi utilizado o reagente de 

fluorescência SyberGreen®(Invitrogen) e os parâmetros de acordo com as 

instruções do fabricante. Os resultados foram interpretados utilizando a fórmula 

de comparação 2-ΔΔCt (Ct: número de ciclos necessários para atingir o limiar de 

fluorescência acima do valor de fundo), entre o gene de interesse e o gene 

controle B-actina. 

 
 

OLIGOS FOWARD REVERSE 

IL-1β TTGACGGACCCCAAAAGATG AGAAGGTGCTCATGTCCTCAT 

IL-6 GAGCCCACCAAGAACGATAG TCAGTCCCAAGAAGGCAACT 

IL-10 CAGCCGGGAAGACAATAACT ATGTTGTCCAGCTGGTCCTT 

NK-1 TCAATGACAGGTTCCGTCTG GGTCTTCGAGTTGCTTCGAG 

COX-2 TGAGCACAGGATTTGACCAG CCTTGAAGTGGGTCAGGATG 

   

 

Tabela 2: Sequência de Primers. 

 
 

3.7 Análise Histológica do Tendão Calcâneo 

 
 

Os tendões removidos foram armazenados e fixados em formalina 

tamponada a 10% (Merck) por 72 horas, descalcificadas em EDTA 4% (Merck), 

desidratadas através de uma série gradativa de banhos de álcool começando 

em 50% e terminando em álcool absoluto (100%) e embebida em blocos de 

parafina fundida e deixado para endurecimento completo. Estes blocos foram 
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cortados no sentido longitudinal em micrótomo (LEICA RM 2125 RT) em fatias 

com espessura de 5µm e foram montados em lâminas e coradas com 

Hematoxilina-Eosina (H.E.) Depois os cortes foram montados em lâminas 

permanentes e feito uma análise histopatológica qualitativa, utilizando um 

microscópio óptico (Olympus System) e fotografadas através de sistema de 

fotomicrografia. As lâminas histológicas foram fotografadas com aumento de 20X 

e 40X. Foram observadas as regiões do tendão propriamente dito e a região 

peritendínea. Foram analisadas as áreas de infiltrado inflamatório e a 

organização das fibras tendíneas. 

 
3.8 Análise Estatística 

 
 

Os dados foram expressos pela média e seu respectivo desvio padrão. 

Todos os valores foram submetidos a análise de variância (ANOVA) com post- 

test de Bonferoni. Foi utilizado o programa GraphPad Prisma 5 para confecção 

dos gráfico e análises estatísticas. Foi considerado o nível de significância 

estatístico de p<0,05. 
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4 Resultados 

 

4.1 Expressão Gênica de COX-2 

 
 

No Gráfico da Figura 4 é apresentada a expressão gênica de COX-2 em 

tendões com tendinite induzida por colagenase e coabitados ou com animais 

saudáveis ou com animais com tumor induzido de bexiga. Foi observada 

expressiva redução na expressão de COX-2 no grupo NT (COAB+Tumor) 

quando comparado ao grupo NT (COAB+saudável). O grupo CI 

(COAB+saudável) reduziu a expressão de COX-2 comparado ao grupo NT 

(COAB+Saudável). 
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Figura 4: Gráfico da expressão gênica de COX-2 em animais com tendinite 
coabitados com animais saudáveis ou com animais com tumor induzido. Não 
tratados (NT) ou tratados com LED Infravermelho (830nm) na região craniana 
(CI). *** p<0,001 Vs COAB SAUDAVEIS NT; ## p<0.01 Vs COAB SAUDAVEIS 
CI. 
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4.2 Expressão Gênica de IL-1β 

No Gráfico da Figura 5 é apresentada a expressão gênica de IL-1β em 

tendões com tendinite induzida por colagenase e coabitados ou com animais 

saudáveis ou com animais com tumor induzido de bexiga. Similarmente ao 

apresentado no gráfico 4, foi observada expressiva redução na expressão de IL- 

1β no grupo NT (COAB+Tumor) quando comparado ao grupo NT 

(COAB+saudável). O grupo CI (COAB+saudável) reduziu a expressão de IL-1β 

comparado ao grupo NT (COAB+Saudável). 
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Figura 5: Gráfico da expressão gênica de IL-1β em animais com tendinite 
coabitados com animais saudáveis ou com animais com tumor induzido. Não 
tratados (NT) ou tratados com LED Infravermelho (830nm) na região craniana 
(CI). *** p<0,001 Vs COAB SAUDAVEIS NT. 
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4.3 Expressão Gênica de IL-6 

No Gráfico da Figura 6 é apresentada a expressão gênica de IL-6 em 

tendões com tendinite induzida por colagenase e coabitados ou com animais 

saudáveis ou com animais com tumor induzido de bexiga. Similarmente ao 

apresentado no gráfico 4 e 5, foi observada expressiva redução na expressão de 

IL-6 no grupo NT (COAB+Tumor) quando comparado ao grupo NT 

(COAB+saudável). O grupo CI (COAB+saudável) reduziu a expressão de IL-6 

comparado ao grupo NT (COAB+Saudável). Neste gráfico, foi ainda observado 

o aumento da expressão de IL-6 no grupo CI (COAB+Tumor), quando 

comparado ao grupo NT (COAB+Tumor). 
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Figura 6: Gráfico da expressão gênica de IL-6 em animais com tendinite 
coabitados com animais saudáveis ou com animais com tumor induzido. Não 
tratados (NT) ou tratados com LED Infravermelho (830nm) na região craniana 
(CI). *** p<0,001 Vs COAB SAUDAVEIS NT; ### p<0.001 Vs COAB SAUDAVEIS 
CI; &&& p<0.001 Vs COAB TUMOR NT. 
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4.4 Expressão Gênica de IL-10 

No Gráfico da Figura 7 é apresentada a expressão gênica de IL-10 em 

tendões com tendinite induzida por colagenase e coabitados ou com animais 

saudáveis ou com animais com tumor induzido de bexiga. Todos os grupos 

apresentaram redução na expressão de IL-10 quando comparado ao grupo NT 

(COAB+Saudável). 
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Figura 7: Gráfico da expressão gênica de IL-10 em animais com tendinite 
coabitados com animais saudáveis ou com animais com tumor induzido. Não 
tratados (NT) ou tratados com LED Infravermelho (830nm) na região craniana 
(CI). *** p<0,001 Vs COAB SAUDAVEIS NT; # p<0.05 e ## p<0.01 Vs COAB 
SAUDAVEIS CI. 

*** 
# # 

*** 

# 

*** IL
1
0

 /
 

-A
c
ti

n
a
 



32 
 

 

4.5 Expressão Gênica de NK-1 

No Gráfico da Figura 8 é apresentada a expressão gênica de NK-1 em 

tendões com tendinite induzida por colagenase e coabitados ou com animais 

saudáveis ou com animais com tumor induzido de bexiga. Foi observado 

aumento na expressão de NK-1 no grupo NT (COAB+Tumor) quando comparado 

ao grupo NT (COAB+saudável). O grupo CI (COAB+saudável) também 

apresentou aumento na expressão de NK-1 comparado ao grupo NT 

(COAB+Saudável). Não houve alteração entre os grupos coabitados com 

animais com tumor induzido “CI (COAB+Tumor)” e “NT (COAB+Tumor)”. 
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Figura 8: Gráfico da expressão gênica de NK-1 em animais com tendinite 
coabitados com animais saudáveis ou com animais com tumor induzido. Não 
tratados (NT) ou tratados com LED Infravermelho (830nm) na região craniana 
(CI). *** p<0,001 Vs COAB SAUDAVEIS NT. 
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4.6 Aspectos Histológicos do tendão 

Foram analisados tendões de camundongos após indução da tendinite. Os 

animais foram coabitados ou com camundongos saudáveis ou com 

camundongos com tumor de bexiga induzido. Na Figura 9, os camundongos com 

tendinite não receberam nenhum tratamento. Foi observado expressivo aumento 

do infiltrado inflamatório na região peritendinea, bem como do tendão 

propriamente dito. Foi observado ainda fibras tendineas bastante 

desorganizadas. 
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Figura 9: Fotomicroscopia do tendão calcâneo de camundongos com tendinite 
e sem tratamento que foram coabitados com animais saudáveis (NT 
COAB+saudável). Corte longitudinal com aumento de 20X (9A) e 40X (9B). PR 
(Região peritendinea); TF (Fibras tendineas); V (Vaso sanguíneo). 
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Nas Figuras 10A e 10B os animais com tendinite e coabitados com 

camundongos saudáveis foram irradiados com LEDterapia craniana. Foi 

observado infiltrado inflamatório na região peritendinea bem como no tendão 

propriamente dito. No entanto as fibras tendineas estavam mais organizadas 

comparado ao grupo se teve o mesmo tipo de coabitação, mas não foi tratado. 
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Figura 10: Fotomicroscopia do tendão calcâneo de camundongos com tendinite e 
irradiados com LEDterapia craniana que foram coabitados com animais saudáveis (CI 
COAB+saudável). Corte longitudinal com aumento de 20X (10A) e 40X (10B). PR 
(Região peritendinea); TF (Fibras tendineas); V (Vaso sanguíneo). 
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As figuras 11A e 11B representam o grupo de animais com tendinite sem 

tratamento e que foram coabitados com camundongos com tumor. Foi possível 

observar pequeno infiltrado inflamatório na região peritendinea, quando 

comparado ao grupo sem tratamento e coabitado com camundongos saudáveis. 

Porém, as fibras tendineas apresentam-se ainda desorganizadas. 
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Figura 11: Fotomicroscopia do tendão calcâneo de camundongos com tendinite 
e sem tratamento que foram coabitados com animais com tumor (NT 
COAB+tumor). Corte longitudinal com aumento de 20X (11A) e 40X (11B). PR 
(Região peritendinea); TF (Fibras tendineas); V (Vaso sanguíneo). 

(PR) 

I 

(V) 

(PR) 

I 

(V) 

(TF) 



36 
 

 

As imagens representativas do grupo de animais com tendinite e que 

receberam irradiação com LEDterapia craniana após coabitação com 

camundongos com tumor, foram representadas pelas Figuras 12A e 12B. 

presença de infiltrado inflamatório similar ao grupo com a mesma coabitação 

mas que não foi tratado. No entanto, as fibras tendineas estão mais organizadas 

que o grupo anterior. 
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Figura 12: Fotomicroscopia do tendão calcâneo de camundongos com tendinite 
e irradiados com LEDterapia craniana, que foram coabitados com animais com 
tumor (CI COAB+tumor). Corte longitudinal com aumento de 20X (9A) e 40X 
(9B). PR (Região peritendinea); TF (Fibras tendineas); V (Vaso sanguíneo). 
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A Figura 13 apresenta um painel com as imagens representativas no 

aumento de 40X de todos os grupos experimentais. Na comparação é possível 

observar o aumento do infiltrado inflamatório bem como a acentuada 

desorganização tecidual em (13A) comparado aos demais grupos. A imagem em 

(13B) mostra importante redução do infiltrado inflamatório quando comparado 

com (13A). Todos os grupos que receberam a LEDterapia craniana (13B e 13 D) 

apresentaram melhor organização das fibras tendineas comparado com ambos 

os grupos sem tratamento (13A e 13C). 

 
 

 
 

Figura 13: Fotomicroscopia do tendão calcâneo de camundongos com 
tendinite. Em (A) grupo tendinite coabitado com animais saudáveis e sem 
tratamento; Em (B) grupo tendinite coabitado com animais saudáveis e com 
LEDterapia; Em (C) grupo tendinite coabitado com animais com tumor e sem 
tratamento; Em (D) grupo tendinite coabitado com animais com tumor e 
tratados com LEDterapia. Corte longitudinal com aumento de 20X (9A) e 40X 
(9B). PR (Região peritendinea); TF (Fibras tendineas); V (Vaso sanguíneo). 
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5 Discussão 

 
No presente trabalho foi avaliado o efeito da fotobiomodulação craniana 

utilizando a luz LED infravermelha (810nm; 3J; 160mW; 30s) sobre a tendinite 

induzida por colagenase em camundongos coabitados com animais saudáveis 

ou com tumor induzido de bexiga. Foi observado que a LEDterapia craniana foi 

capaz de reduzir a expressão gênica de importantes marcadores inflamatórios, 

como COX-2, IL-1β e IL-6, além de aumentar a expressão de receptores de 

neurocinina (NK-1). A COX-2 é induzida principalmente nas células 

inflamatórias, facilitando a resposta inflamatória quando ativadas durante uma 

inflamação. A IL-1β é a principal citocina pró- inflamatória é geralmente 

produzida por monócitos e macrófagos e estimula a produção de IL-6. A 

LEDterapia ainda promoveu a redução do infiltrado inflamatório e melhorou a 

organização das fibras tendineas nos mesmos animais. 

Os animais com tendinite induzida que não foram tratados com a 

LEDterapia (Grupo 1) apresentaram aumento do processo inflamatório além de 

alterações no tecido tendineo, com grande quantidade de infiltrado inflamatório 

e desorganização das fibras tendineas. Este modelo de lesão tendinea pela 

indução de colagenase é bem conhecido e simula facilmente um processo 

inflamatório agudo do tendão. Marcos e colaboradores observaram, com o 

mesmo modelo, alterações tanto nos marcadores inflamatórios (COX-2, IL6 e 

IL10) quanto na qualidade do tecido tendineo, onde é comum a presença de 

infiltrado inflamatório e desorganização de fibras entre 6 e 12 horas após a 

indução da tendinite. A IL10 inibe as citocinas pró-inflamatórias e estimula a 

produção endógena de citocinas anti-inflamatórias. 

Já nos animais do grupo 2, que recebem a irradiação craniana com luz 

LED, foi observada a redução dos marcadores inflamatórios, bem como melhora 

das características morfológicas do tecido tendineo. A ação anti-inflamatória da 

terapia por fotobiomodulação em modelo de tendinite já foi bem demonstrada em 

diversos trabalhos. A fotobiomodulação pode reduzir a expressão de mediadores 

inflamatórios como IL6, além da prostaglandina, sendo relacionado ainda com o 

efeito analgésico da fototerapia. 34
 

Este efeito analgésico da fotobiomodulação no tecido tendineo 

provavelmente não esta apenas relacionada com a redução do processo 
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inflamatório e de PGE2. A modulação dos receptores de neurocinina (NK-1) pode 

ter relação direta com o efeito analgésico em tempos menores o que teria efeito 

somatório com a redução de PGE2. 29
 

Ainda quando analisamos os animais do Grupo 2, que receberam a 

irradiação craniana, apesar de observarmos a redução dos mediadores 

inflamatórios (COX-2, IL1β, IL-6), houve aumento na expressão de receptores 

de NK1. Similarmente, os animais com tendinite que foram coabitados com 

animais com tumor (Grupo 3) também apresentaram redução na expressão de 

COX-2, IL-1β e IL-6 e novamente houve aumento de NK-1. Em geral, os modelos 

de coabitação podem estar relacionados com o aumento do estresse. Nestes 

casos, pode haver aumento na produção de cortisol, devido a estimulação do 

eixo Hipotálamo Hipófise Adrenal (HHA) onde a produção deste glicocorticoide 

endógeno seria estimulada pelo estresse ou pelo estado de alerta, porém, neste 

último caso, haveria a participação do sistema nervoso autônomo simpático. O 

Cortisol é um importante hormônio chamado também de glicocorticoides, 

conhecido pelo seu efeito anti-inflamatório, além de outras funções como a 

depressão do sistema imunológico. Neste caso, a redução dos mediadores 

inflamatórios poderia estar relacionada ao aumento na produção de cortisol 

provocado pelo estresse causado pela coabitação dos animais com tendinite em 

convívio com os animais com tumor. 

Se considerados os animais do Grupo 4, que foram irradiados e estavam 

coabitados com animais com tumor, não houve diferença significativa na 

expressão gênica de COX-2 ou IL1β, comparados aos animais sem tratamento 

do Grupo 3. No entanto, a expressão de IL6 foi aumentada. A hipótese para este 

aumento seria novamente vinculada ao Cortisol. Neste caso, a irradiação 

craniana poderia provocar o aumento da produção de cortisol via eixo HHA, e 

que em seguida poderia haver um feedback negativo e redução do estímulo na 

produção de cortisol. Neste caso, sem a presença do inflamatório endógeno, o 

processo inflamatório no tendão poderia acentuar. 

Da mesma forma, o provável aumento de cortisol poderia promover 

aumento da sensibilidade e dor. Este fator poderia justificar o aumento na 

expressão de NK-1 nos grupos que receberam irradiação craniana. 

São escassos os trabalhos que estudam irradiação craniana e seu efeito 

na redução do processo inflamatório. Lee et al (2017) realizou irradiação com 
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LEDterapia na região craniana em pacientes com lesões cerebrais e verificou o 

aumento a melhora do quadro isquêmico após a irradiação. Salehpour et al 

(2017) utilizou irradiação craniana para melhora do quadro cognitivo em 

camundongos 36,37. No entanto, não foram encontrados trabalhos científicos que 

utilizam a irradiação craniana para a modulação de processos inflamatórios 

periféricos. No presente trabalho, a laserterapia craniana conseguiu reduzir 

vários marcadores inflamatórios em uma lesão periférica como a da tendinite 

induzida por colagenase. O mecanismo de ação sugerido seria a ação do 

fotobiomodulacão sobre o hipotálamo, o que induziria a produção de hormônio 

liberador de cortocotropina ou na hipófise, com a própria produção de 

corticotropina, o que levaria a produção de cortisol pelas suprarenais. 

Um fator limitante para este trabalho é a necessidade de quantificação do 

cortisol dos camundongos. Outro ponto importante seria a análise de tempos 

maiores de coabitação, para verificar se o eixo HHA, que estaria desregulado, 

poderia reajustar e equilibrar os níveis de cortisol. 

Seria também necessário incluir testes funcionais como o de alodinia 

mecânica para verificar se a alteração na expressão de NK1 ou dos mediadores 

inflamatórios direcionaria para alterações na sensibilidade a dor. 

Neste trabalho, foi utilizada irradiação com LED infravermelho na região 

central do crânio. No entanto, é importante investigar se existem áreas 

especificas para esta irradiação, ou mesmo se os parâmetros utilizados seriam 

os melhores na redução do processo inflamatório periférico, uma vez que a dose 

de irradiação utilizada foi escolhida a partir de trabalhos anteriores para o 

tratamento de lesões tendineas, porém para irradiações no local da lesão. 

Mais análises e novos ensaios são necessários para que se possa 

esclarecer o provável mecanismo de ação tanto no efeito do estresse sobre a 

progressão de doenças articulares, como o efeito de irradiações cranianas sobre 

o processo inflamatório em tecidos periféricos. 
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6. CONCLUSÃO 

 

Podemos concluir que o modelo de coabitação aguda diminui o processo 

inflamatório em animais com tendinite induzida, pela redução de importantes 

marcadores inflamatório (COX2; IL-1; IL-6) e do infiltrado inflamatório no tecido 

tendíneo, além de aumentar a expressão do receptor de neurocinina (NK1). 

A terapia por fotobiomodulação com irradiação craniana, similarmente ao 

modelo de coabitação, promove a redução do processo inflamatório no tendão 

também pela redução de marcadores inflamatórios (COX2; IL-1; IL-6), redução 

de infiltrado inflamatório. No entanto, aumenta a expressão de receptor de 

neurocinina (NK1). 

A irradiação craniana não apresentou efeito adicional na expressão de 

COX2, IL-1, IL-10, NK1 e no infiltrado inflamatório no tecido tendíneo, apesar 

de mostrar discreta melhora na organização das fibras tendineas, no modelo de 

tendinite induzida por colagenase. 

Sugere-se que o modelo de coabitação aguda estimula o eixo hipotálamo- 

hipófise-adrenal e a produção de cortisol, que, por ter efeito anti-inflamatório 

sistêmico, interferiria no processo inflamatório em tecidos periféricos como no 

modelo de tendinite induzida por colagenase em tendões calcâneos de 

camundongos, além de aumentar a sensibilidade a dor. 

Outros experimentos precisam ser realizados para a confirmação do 

mecanismo de ação sugerido neste trabalho. 
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