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RESUMO. 

 

A Terapia de Fotobiomodulação, (LBI) e a Magnetoterapia (MAG) são tendências 

terapêuticas inovadoras, seguras e não invasivas, de baixo custo e apresentam 

resultados eficazes. Os efeitos do campo eletromagnético e as propriedades 

fotofísicoquimicos inerentes das terapias empregadas são capazes de gerar 

alterações benéficas no organismo, tais como redução de edemas, processo 

inflamatório, aceleração da cicatrização e analgesia. Este estudo tem o objetivo 

de analisar e comparar os efeitos do LBI no comprimento de onda de 660 nm e 

da Magnetoterapia (MAG.) na frequência de 9 Hz, na viabilidade por MTT, 

migração celular por lesão mecânica e dosagens de citocinas pró e 

antiinflamatória (IL-1β, IL-6, TNF-α e IL-10), em células Huvecs Humanas. As 

células foram divididas em 4 grupos, sendo: grupo C(Controle), grupo L(LPS) , 

grupo T(LPS+LASER) e grupo M(LPS+ MAGNETO). Para a análise dos dados 

foram utilizados valores médios , desvio padrão e análise de variância (ANOVA) 

de uma via, com auxílio do software 5.0 (Graph Pad Software, San Diego, CA, 

EUA).Graph Pad In Stat versão 3.01. Foram realizados pós testes Tukey e 

considerada aceitável estatisticamente significantes, quando p< 0,05. Todas as 

amostras foram feitas em quadruplicadas. 

O presente estudo demonstrou que a terapia por MAG, foi superior ao grupo 

T(LPS+Laser), grupo L(LPS) e grupo C(Controle) na viabilidade celular por MTT, 

bem como na migração celular após lesão mecânica os grupos M(LPS+ MAG) e  

o grupo T(LPS+Laser)  tiveram  efeito superior ao grupo  C (Controle) e L(LPS), 

nas dosagens de citocinas. Todos os grupos não denotaram significância 

estatística referente às citocinas pró inflamatórias, na expressão da citocina IL-

10 o tratamento T(LPS+Laser) evidenciou significância estatística. 

 

 

Palavras-Chave: Células Endoteliais Humanas, Magnetoterapia, Laser, 

Citocinas, Viabilidade celular. 



 
 

 

 

 

ABSTRACT. 

 

Photobiomodulation (LBI) and Magnetotherapy (MAG) are innovative and non-

invasive therapeutic trends, with low cost and effective results. The effects of the 

electromagnetic field and the photophysical-chemical properties inherent to the 

therapy used are capable of generating beneficial changes in the body, such as 

reduction of edema, inflammation, acceleration of healing and analgesia. This 

study aims to analyze and compare the effects of LLLT at a wavelength of 660 

nm and Magnetotherapy (MAG.) at a frequency of 9 Hz, on viability by MTT, cell 

migration by mechanical injury and dosages of pro and anti-inflammatory 

cytokines (IL-1β, IL-6, TNF-α and IL-10) in Human Huvecs cells. The cells were 

divided into 4 groups, group C(Control), group L(LPS), group T(LPS+LASER) and 

group M(LPS+MAGNETO). For data analysis, means, standard values  deviation 

and one-way analysis of variance (ANOVA) were used, with the aid of the 5.0 

software (Graph Pad Software, San Diego, CA, USA).Graph PadIn Stat version 

3.01. Tukey tests were performed and considered acceptable when p<0.05. All 

samples were taken in quadruplicate. The present study demonstrated that MAG 

therapy was superior to group T(LPS+Laser), group L(PS) and group C(Control) 

in cell viability by MTT, in cell migration after mechanical injury, in groups M(LPS+ 

MAG) ) and the T(LPS+Laser) group had a greater effect than the C (Control) 

and L(LPS) group, in the cytokine dosages, all groups did not show statistical 

significance regarding the pro-inflammatory cytokines, in the expression of the 

IL-10 cytokine treatment T(LPS+Laser) showed statistical significance. 

 

Key words: Human Endothelial Cells, Magnetotherapy, Low-Lever Light Terapy, 

Cytokines, Cell viability. 
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1. Introdução. 

 
                        O tecido endotelial é composto por monocamada celular, 

presente no revestimento de vasos sanguíneos (artérias e veias), câmaras 

cardíacas e túbulos renais, já o Endotélio contínuo é uma característica dos 

vasos do cérebro, retina e capilares musculares, enquanto endotélio fenestrado 

é encontrado na glândula endócrina e no rim1 

                       O endotélio atua de forma determinante controlando a 

homeostase vascular, participa da regulação de sinais intracelulares (moléculas 

liberadas pelas células para provocar alterações fisiológicas como: proliferação, 

diferenciação, translocação de vesículas, produção de enzimas e apoptose 

(morte celular programada). na permeabilidade e tônus vascular, bem como na 

cascata de coagulação e na angiogenese1, 3,4. 

                      O tecido endotelial forma uma barreira semipermeável entre o 

plasma e o liquido intersticial, portanto possui capacidade de mediar e monitorar 

as trocas bidirecionais de pequenas moléculas, restringindo o transporte de 

macromlélucas2. 

                     Outra função endotelial é atuar como órgão endócrino, parácrino 

(produção de hormônio) e autocrino (Mensageiro químico), hormônios estes que 

influenciam a musculatura local, respostas inflamatórias e coagulação5. 

                    O endotélio, quando agredido pode reduzir a biodisponibilidade de 

vasodilatadores tal como Óxido Nítrico (NO), que atua como protetor da parede 

vascular, fato que pode desencadear patologias cerebrais ou cardiovasculares, 

caracterizando uma disfunção endotelial6, 7,12. 

                   O aumento na expressão de selectina endotelial (E-selectina), 

molécula de adesão celular 1 (ICAM-1) e molécula de adesão vascular 1 (VCAM-

1), ocorrem pela resposta de citocinas inflamatórias,lipopolissacarideos 

bacterianos ou lipoproteínas de baixa densidade oxidadas (LDL-ox).Tais 

substâncias proporcionando a ligação célula-célula ou célula-matriz, no espaço 
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subendotelial, levando a elevação da espessura vascular, podendo até, devido 

a intensidade de o processo obstruir totalmente a luz do vaso8, 9. 

                  O aparecimento na corrente sanguínea das IL-1β, TNF-α, Proteína C 

Reativa (PCR) e (LDL-ox), são consideradas marcadores precoces de ativação 

endotelial e inflamação sistemica10. 

                  O processo inflamatório é um dos mecanismos que protegem o 

organismo em respostas a uma agressão, sendo que o endotélio vascular tem 

papel fundamental neste processo com liberação de agentes vasomotores e 

inflamatórios, que afetam a homeostase vascular11. 

                  O tempo de duração e intensidade da inflamação é determinante para 

caracterizar transformações nos diferentes tecidos, podendo ser classificada 

como: aguda e crônica. O processo inflamatório inicia-se com uma constrição 

transitória das arteríolas locais, posteriormente ocorre uma vasodilatação dos 

vasos sanguíneos da área agredida22, 23 

                 Este processo resulta em um maior fluxo sanguíneo, levando a uma 

quimiotaxia leucocitária, sendo que após aderirem a células endoteliais projetam 

seu pseudópodos, movendo-se no interior do fluido tecidual até o local 

lesionado23. 

                 A circulação dos neutrófilos é livre na corrente sanguínea, porem, 

quando os tecidos são danificados estes liberam: trombina, histamina, fator de 

necrose tumoral (TNF-α) e interleucina-1 (IL-1) 67. 

                Tal fato ocorre de uma ligação com as células endoteliais, devido a 

sua maior mobilidade, os Neutrófilos são as primeiras células de defesa a atingir 

o local danificado, os eosinófilos e monócitos se projetam para a lesão, atraídos 

por moléculas quimiotáxicas. Estes últimos se diferenciam em Macrófagos, os 

quais fagocitam bactérias e células estranhas que existem no local da lesão24. 

               O funcionamento, do endotélio desempenha vários processos 

complexo tais como: homeostasia, angiogenese, regulação da pressão arterial e 

atua na modulação do processo inflamatório13. 
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                O presente estudo visa analisar a ocorrência de uma maior ou menor 

viabilidade por MTT, migração celular após lesão mecânica e expressão de 

citocinas pró-inflamatorias das células endoteliais (HUVECs), sob efeito de 

tratamento da Terapia de Biofotomodulação e Magnetoterapia,  

2. Revisão da literatura 

 

2.1 Origem das Células Endoteliais 

 
               As células endoteliais têm seu desenvolvimento a partir da mesoderme, 

onde ocorre a formação de agregados sanguíneos no interior do saco vitelino, 

constituído de uma camada interna contendo células estaminais 

hematopoiéticas e camada externa constituída de angioblastos, sendo que a 

camada interna dá origem as células sanguíneas e a externa á células 

endoteliais, a tese mais aceita é que ambas as linhagem de células derivam de 

um mesmo percussor Hemandioblastos39, 40 

                A partir de esta formação dar-se inicio a dois processos distintos, o 

primeiro a vasculogenese com diferenciação das células endoteliais a partir dos 

hemangioblastos, o segundo resulta na angiogenese com formação de novos a 

partir dos já existentes 41, 42. 

                Inicialmente entendia-se que a diferenciação das células endoteliais 

era restrita a fase embrionária e a fase de angiogenese ocorria apenas no pós-

nascimento, descobertas recentes derrubam esta hipótese, pois foi 

encontratadas populações de células CD34+, na medula óssea e sangue 

periférico de indivíduos adultos, chamadas de células progenitoras endoteliais, 

tendo a capacidade de se diferenciar em células endoteliais especificas 

contribuindo para a revascularização in vivo43. 

2.2 Funções das Células Endoteliais 
 

              O endotélio desempenha inúmeras funções, fato este devido à 

localização estratégica das células endoteliais entre o tecido e o sangue, outra 
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ação primordial é exercida pelas junções de proteínas especificas: junções Gap, 

junções de vedação, junções de aderência44. 

                 Estas junções exercem funções distintas como: comunicação entre 

células impedem a livre movimentação de moléculas entre as células, mediam o 

transito de água e moléculas e controlam o crescimento celular40. 

                 As células endoteliais possuem receptores em sua membrana que 

contribui para: controle de moléculas de proteína, controle de partículas 

transportadoras de lipídios, metabólicos e hormonas, manutenção do tônus 

vascular, ativação e inativação de hormonas vasoativas, trafego de células 

sanguínea, transporte de nutrientes e solutos, proteção de fluidez sanguínea e 

controle do equilíbrio homeostático48,  

                 O sistema hemostático mantém um equilíbrio tênue entre a 

característica pró-coagulante e a anticoagulante, em condições normais, as 

células endoteliais permanecem ativas metabolicamente (Mesmo aparentando 

estar inerte) promovendo uma superfície ativa anticoagulada, proporcionando a 

passagem de hemácias, leucócitos e plaquetas um trajeto livre para todo o 

corpo55. 

                 Qualquer alteração deste equilíbrio como processo inflamatório ou 

tensão de cisalhamento levando a uma lesão endotelial, induz as células 

endoteliais a alterar o microambiente pró-trombótico e antifibrinolitico2. 

 

 

 

2.3 Características Estruturais das Células Endoteliais 

 
                   As células endoteliais de um modo geral são alongadas, poligonais 

e dotadas de ampla superfície. A parte luminal está continuamente exposta às 

células circulantes e aos componentes plasmáticos, na porção oposta,  as 
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abluminas  presentes estão em contato com a matriz extracelular e tecidos 

adjacentes, que por meio de integrinas, liga-se a lamina basal18,19. 

                    Pesquisa com cultura de células endoteliais tem origem remota , 

com cultivo de células por Lewis (1921), mas somente com Jaffet al  (1973) , 

tiveram êxito, pois obtiveram uma população homogênea14. Segundo thorin 

(1998), as células endoteliais mantêm o equilíbrio vascular entre indução e 

inibição de crescimento, vasodilatação e vasoconstrição, anticoagulação e 

coagulação, modulam o tônus vasomotor, controla fluxo sanguíneo e media a 

resposta inflamatória e imunológica 15. 

                   Quando as células endoteliais entram em contato com o tecido 

conjuntivo, recebe o nome de lâmina basal, composta por colágeno tipo IV, 

proteoglicanas, glicoproteinas lâminar e entactina, atuam na proliferação e 

diferenciação celular entre outras funções16. 

                    Estudos demonstram que as células endoteliais, não são 

homogêneas em suas funções, características fisiológicas e morfológicas e 

antigenecidade, possuindo capacidade para adaptar-se aos diferentes 

microambientes17. 

 

 

 

 

2.4    O Tecido Endotelial e as Citocinas 

 
                   As citocinas são proteínas de baixo peso molecular com funções 

diversificadas metabólicas e endócrinas que participam da inflamação e resposta 

do sistema imune70. 

                   Elas são separadas em três famílias: as Interleucinas (IL); os 

Interferons (INF) e os Fatores de Necrose Tumoral (TNF). Inicialmente eram 

denominadas linfocinas ou monocinas para apontar a sua origem celular, mas 
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atualmente o termo citocina é o melhor a ser utilizado em função de praticamente 

todas as células nucleadas serem capazes de sintetizar estas moléculas71. 

                   A síntese das citocinas é regulada por diversos estímulos indutores 

em nível de tradução e transcrição, têm papel fundamental na formação dos 

sinais locais ou sistêmicos da inflamação, sendo produzidas e liberadas por 

vários tipos de células em resposta a estímulos antigênicos ou em resposta a 

outras citocinas, sendo responsáveis pela liberação dos mediadores do processo 

inflamatório72. 

                    São liberadas principalmente por monócitos/ macrófagos e 

linfócitos, porém podem ser secretadas por células adiposas, células epiteliais, 

células endoteliais e células da glia. Os monócitos circulantes no sangue e os 

macrófagos presentes nos tecidos causam a ativação dos linfócitos T e a 

secreção de citocinas73. 

                    O aumento da inflamação desencadeia um incremento na síntese 

celular, citocinas pro - inflamatória e antiinflamatória, neutrófilos, monócitos, IL1-

β, IL-6, TNF-α e IL-1060. 

                    Dentre as citocinas que desempenham papel de destaque na 

inflamação aguda, damos destaque a Interleucina-1β (IL- 1β), o Fator de 

Necrose Tumoral-α (TNF-α) e a Interleucina-6 (IL-6).  Nesse conjunto citado, 

damos destaque a TNF-α e IL- 1β que são moléculas importantes na 

inflamação74. 

                    O TNF-α também pode ser liberados por fibroblastos, mastócitos, 

linfócitos T e células NK75. 

                    Após sua produção, liberado e processado, o TNF-α se liga aos 

receptores nas células alvo e possui a capacidade de mediar diferentes efeitos 

em diferentes órgãos e tecidos76.  

                    Entre os principais efeitos pró-inflamatórios do TNF-α estão: Nas 

células endoteliais está citocina leva a expressão de moléculas de adesão, 

de outras citocinas, de fatores de coagulação e da enzima iNOS (responsável 

pela síntese de óxido nítrico). Por entre a expressão dos fatores de coagulação 
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decorre uma supressão da atividade anticoagulante das células endoteliais, 

alcançando um bloqueio do suprimento sanguíneo e necrose do tecido 

adjacente. O  TNF-α do mesmo modo ativa leucócitos inflamatórios (macrófagos, 

neutrófilos, monócitos e 

linfócitos), incrementando a atividade microbicida; e leva 

os   fagócitos mononucleares e outros tipos de células a produzirem 

citocinas pró-inflamatórias (IL-1, IL-6 e o próprio TNF). Estas ações contribuem 

para o acúmulo de leucócitos no sitio inflamatório76. 

                     A principal atividade da IL-1 é ser reguladora do processo 

inflamatório. Essa citocina incita a produção de proteínas de fase aguda pelo 

fígado, estimula os linfócitos na resposta imune 76,80,81. 

                     A IL-1β é sintetizada como um precursor que necessita ser clivado 

por uma enzima conversora da IL-1(ICE) e levado para fora da célula. As 

principais fontes celulares da IL-1β são os fagócitos mononucleares, fibroblastos, 

queratinócitos e linfócitos T e B. podem causar febre por uma elevação na 

produção de Prostaglandina E2 pelo endotélio vascular do hipotálamo, Induz a 

liberação de histamina por mastócitos no foco inflamatório80. 

                     A IL-6 é sintetizada por uma variável de células, abrangendo 

fagócitos mononucleares, células T e fibroblastos. A IL-6 a IL-1 e TNF-α influem 

a síntese de proteínas na fase aguda pelo fígado. Estas proteínas ofertam um 

incremento na proteção contra microrganismos e alteram a resposta inflamatória 

por atuarem sobre o fluxo celular e a liberação de mediadores77, 78. 

                     A IL-6, além disso, apresenta um impacto regulatório, envolvendo a 

interdição da produção de TNF-α, atuando como um feedback  negativo que 

suprime a resposta inflamatória aguda79. 

                   A IL-10 é uma citocina anti-inflamatória e imunorreguladora 

importante, pleiotrópica, do tipo II, a IL-10 atua apenas nas respostas 

inflamatórias exageradas. No início, a IL-10 foi caracterizada como causa 

inibitória da produção de citocinas, secretada por células T helper 2 (Th2), com 

a capacidade de inibir a produção de citocinas pró-inflamatórias como IFN-γ e 

TNFα, pelas células T helper 1 (Th1)82. 
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                     Estudos demonstraram que a IL-10 é vastamente expressa por 

diversas células do sistema imune inato e adaptativo. As células Th2 e as células 

T reguladoras (TReg) não são as únicas a produzirem essa citocina, também as 

células Th1, Th17, T CD8+, células B, células dendríticas (DCs), macrófagos, 

monócitos, mastócitos, células natural killer (NK), eosinófilos e neutrófilos são 

fontes importantes de citocina IL-1083. 

                     A IL-10 possui diferentes funções biológicas que atuam direta e 

indiretamente no sistema imune65,.Ela é hábil em inibir a produção de citocinas 

pró-inflamatórias, quimiocinas inflamatórias, mediadores secretados por 

macrófagos e DCs, e a produção de metaloproteases da matriz pelos 

macrófagos, assim como também em dificultar a diferenciação de DCs de 

precursores de monócitos e a maturação de DCs. 66,83. 

                   A IL-10 também atua inibindo a função das células apresentadoras 

de antígenos (APCs), e devido a este efeito nas APCs previne a produção de 

citocinas relacionadas às células Th1 e Th2. Ademais, ela pode incrementar a 

diferenciação de células TReg, e em alguns casos também pode ativar os 

mastócitos e aumentar as funções das células T CD8, células B e células NK.84. 

                     As doenças crônicas como diabetes Mellitus (DM), hipertensão 

arterial sistêmica (HAS) e a obesidade, podem causar uma inflamação crônica 

de baixo grau20. 

                     A elevação dos neutrófilos e macrófagos provocam uma 

intensificação da síntese de IL-6 que, por sua vez, aumenta exponencialmente a 

produção de PCR no fígado, a IL-6 atua diretamente nas tempestades de 

citocinas, atuando também na diminuição da atividade do eNOS, 

consequentemente reduzindo o NO na corrente sanguínea, causando a 

diminuição da vasodilatação e acelerando a concentração de ET-1, que atua 

como vasoconstritor vascular, provocando um estresse por fricção entre o tecido 

sanguíneo e a parede do vaso, causando danos ao tecido endotelial, 

proporcionando o inicio do processo de aterosclerótico60,61. 

                    A IL-6 é sintetizada pelos monócitos, fibroblastos entre outros, em 

resposta a uma agressão de microorganismos, também sofrem estímulos de 

outras citocinas como: IL-1 e TNF-α61.  
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                    A IL-6 exerce um papel importante no processo de erosão de placas 

de aterosclerose, tendo seus níveis séricos elevados durante este processo, 

atuando fortemente na resposta imune inata e adaptativa61. 

                    A IL-1 é uma citocina também produzida pelas células endoteliais, 

quando está detecta uma invasão de microorganismos. Quando estas células 

são expostas a endotoxinas com estímulos pró-inflamatórios de patógenos 

expressam RNAm para IL-1α e IL-1β, proporcionando a compreensão que 

células endoteliais , não respondem apenas a estímulos imunológicos do 

linfócitos, como também, estão envolvida no processo de aterosclerose62. 

                     Diversas citocinas foram identificadas na parede vascular a partir 

do estudo , tais como: IL-1α, IL-1β, TNF-α,TNF-β e IL-6, e muitos fatores de 

recrutamento e ativação de monócitos63. 

                       

3.     Terapia de Fotobiomodulação por LBI 

 
                     Emission of Radiation, a qual significa “amplificação da luz por 

emissão estimulada de radiação”, consiste em um aparelho que emite luz 

(radiação não ionizante) 37, 38. 

                    Theodore Maiman, (1960),fabricou o primeiro aparelho de laser, seu 

uso terapêutico data de 1961, já o Prof. Dr. Leon Goldman responsável pela 

Dermatologia da Universidade de Cincinatti, através do desenvolvimento e o 

aprimoramentos realizados em aparelhos de Laser de Rubi, demonstrou a 

destruição seletiva de estruturas pigmentadas na pele, e lesões vasculares, 

ampliando os horizontes desta especialidade através de inúmeras publicações 

científicas de forma incansável ao redor do mundo, tornando-se o primeiro a usar 

a terapia com lesar em medicina64. 

                     Para o entendimento sobre as características do Laser, 

primeiramente temos que compreender a formação da luz, que são partículas de 

energia eletromagnética que caminham no espaço/tempo, estas partículas 

denominam-se fótons25. 
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                    As ondas eletromagnéticas que tangem e constituem um Laser ou 

LED possuem vários comprimentos de onda, que variam de 440nm (violeta) a 

700 nm(vermelho) até o infravermelho longo como CO2 (10 nm)26. Contudo, 

apenas uma fração deste espectro de ondas é visível, consequentemente quanto 

o comprimento da onda (λ) for mais longo temos uma onda em infravermelho, 

quando o (λ) for mais curto teremos uma onda ultravioleta,os aparelhos na sua 

maioria oferecem para tratamento terapêutico de ondas no IV próximo, que estão 

entre 600 e 1000nm27. 

                    Segundo Chavantes (2009) podemos dividir o laser, de acordo com 

sua potencia em: Laser de alta potencia ou cirúrgico, que possui>1 Watt, a partir 

de  Tº>45Cº, e o Laser que empregam uma potência baixa ( PDT e LBI).<1 Watt,  

e Tº<1Cº 64. 

                     O laser de baixa intensidade (LBI- Low –Level Laser Therapy) se 

caracteriza por oferecer uma terapia com emissão de luz de baixa intensidade, 

produzida pelos fótons, que quando absorvido pelo organismo, não são 

transformada em calor. LBI é uma energia constituída de ondas 

eletromagnéticas que não produz calor, sendo que a temperatura no tecido alvo, 

não pode ultrapassar 0,5ºC, no organismo, a luz absorvida produz mudanças 

fotofisicoquímica nas mitocôndrias, promovendo alterações no metabolismo, 

promovendo os efeitos terapêuticos de morfodiferenciação e migração celular, 

tecidual, revascularização, diminuição de edema, remodelação celular, aumento 

da circulação capilar local e permeabilidade vascular levando a transferência de 

energia de um sistema partindo de zero até alcançar a crista interna do citocromo 

C, vindo a produzir ATP mitocondrial27. 

                    As mitocôndrias quando estimuladas pela TFBM, (LBI), revelaram 

uma maior funcionabilidade, sendo mais específicas e intensas, levando ao 

aumento da capacidade de regeneração e cicatrização. Segundo Carnevalli et al 

, em seus estudos afirmou que a TFBM no espectro vermelho, atua na formação 

de mitocôndrias gigantes e na sua quantidade biodisponivel 39,40. 

Figura 1: Ondas Eletromagnéticas Visíveis 
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Fonte: ilustração adaptada Peter Hermes Furian/ Shutterstock.com 

                     Laser tem seu funcionamento diferenciado em dois parâmetros, a 

forma contínua (CW)sem variações e forma pulsada onde existe uma variação 

entre o valor máximo de potência do equipamento e  o mínimo , neste caso  será 

necessário calcular a potência média, pois é ela que tem significância 

terapêutica, a  potência  do laser é expressa em W/cm2, a  exposição radiante, 

densidade de energia, fluência ou dose são medidas em J/cm29.  

                     Os aparelhos de laser contêm uma substância radioativa (cristal de 

Rubi ou gases, como: Hélio-neônio, CO2), esta substância é essencial e deve 

ser capaz de absorver energia de uma fonte externa30. 

                    Os átomos são os menores componentes desta substância e sendo, 

nêutrons e prótons no seu núcleo, orbitam (elétrons) em níveis diferentes de 

energia da substância radioativa31. 

                    Toda vez que um elétron muda de órbita ou se excita significa 

absorve quantidade de energia suficiente para mudar de posição, gerando um 

Quantum, com o dinamismo desta nova estrutura e pouca instabilidade , quando 

não mais são estimulados,retorna ao seu nível original. Entretanto, durante esse 

retorno o mesmo libera energia em forma de fótons, fenômeno este chamado de 

emissão espontânea, mas quando permanece continuamente estimulado, 

produz emissão estimulada, termo descrito por Einstein, quando recebeu o 

premio Nobel de Física no inicio do século passado32,33. 

                   Os aparelhos de laser possuem no seu interior dois espelhos, um 

localizado na extremidade, que multiplicam a energia liberada pela colisão entre 

fótons onde registra mais fótons estimulados e segundo possui um orifício central 

onde é liberado a energia34., 
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                   As características do laser se diferem da luz devido ao processo de 

formação de luz, que consiste em que todos os fótons são remetidos no mesmo 

tempo e espaço e, consequentemente, sem perda de energia, garantindo que a 

energia emitida pelo aparelho é a mesma entregue ao tecido, pelo fato de ter um 

único comprimento de onda, apresenta uma única coloração35, 36.(conforme 

figura 2) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2: Característica do Laser 
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Fonte:Chavantes -2009 

3.1     Característica Fotobiomodulação 
 

                     O Laser atua na faixa do vermelho (622-660nm) ou infravermelho 

(780 nm- 1mm), por apresentar várias propriedade terapêuticas, é utilizado em 

larga escala, por vários profissionais da Saúde26.  

                     Estudos recentes demonstram que a terapia por fotobiomodulação, 

é utilizada em várias patologias agudos tais como: Diabetes Melitus, doenças 

autoimune, doenças vasculares, endócrinas, respiratórias (Bronquite e 

Pneumonia)47. Segundo Kazemi (2013), a terapia por fotobiomodulação aumenta 

a diferença de oxigênio arteriovascular atuando para o encerramento da hipóxia 

tecidual e Hipercapneia48, 49. 

                     A terapia por Fotobiomodulação por LBI promove uma modulação 

na sinalização redox do sistema respiratório, por meio da estimulação de 

componentes mitocondriais, sendo capaz de induzir efeitos positivos na 

expressão de imunoglobulinas, interferons e interleucinas50, 51. 

 

 

 

 

 

 
Figura3: ILBI (Laser Irradiation of Blood) 
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Fonte: Chavantes -2009 

 
 
 
 
 

4.   Magnetoterapia 

 

                     A origem da magnetoterapia tem seu uso nas primeiras 

civilizações, existem relatos de que 2.500 anos chineses usavam pedra 

magnetizadas (magnetites) para tratamento de saúde, sendo que apenas no 

último século começaram a se aprimorar seus benefícios52 

                     Foram apenas a partir das descobertas de seus benefícios que 

começaram a serem desenvolvidas diversas formas de magnetoterapia como: 

Radiofreqüência, terapia por magnéticos estáticos e a terapia por campos 

eletromagnéticos pulsados de baixa freqüência54. 

                     No ano de 1.979 a Food and Drug Administration (FDA, EUA) 

aprovou, pela primeira vez, o uso de eletromagnético pulsado (MAG) para o 

tratamento de fraturas não unidas43. 

                     A MAG consiste na aplicação de campos Eletromagnéticos 

pulsados e oscilantes de Baixa Potência (CEMPO-BF), que possui o potencial 

de normalizar o fluxo de íons e nutrientes das células, nervos e outras tecidos53. 
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                    A MAG consiste em um método de fácil manuseio, uma terapia não 

invasiva, utilizada principalmente nas desordens músculo-esquelético, manuseio 

da dor e regeneração de tecidos55. A força magnética é medida em GAUSS (G) 

ou TESLA (T)(1 T=104 G) e a freqüência em Hertz (Hz)54. 

                    Os princípios que governam os fenômenos eletromagnéticos 

possuem a capacidade de atuar, em sistemas biológicos e organismos vivos, 

onde os campos eletromagnéticos são presentes e, constantemente, criados por 

processos fisiológicos (movimentos celulares, fluxos iônicos, fluidos dos 

sistemas corpóreos, cadeia de transporte mitocondrial, portanto, efeitos 

biológicos podem resultar da interação desses campos com campos 

eletromagnéticos exógenos41. 

                   Os impulsos eletromagnéticos têm a função de repolarizar à 

membrana celular restaurando o funcionamento fisiológico e o equilíbrio de 

energia. Assim, as células expostas a campos eletromagnéticos de baixa 

frequência (0 a 100 Hz), sofrem alterações específicas desde mudanças de fluxo 

iônico transmembranar até o aumento da síntese de DNA e  da transcrição de 

RNA44. 

                   As células sadias do organismo mantêm uma carga elétrica entre 70 

– 100mv está carga elétrica ocorre devido às trocas iônicas em nível de 

membrana celular, sendo que qualquer alteração no potencial desta membrana 

o fluxo iônico altera a homeostase celular56, 57. 

                     A CEMP-BF atua na membrana celular alterando o transporte de 

íons como Na+ ou Ca2+ normalizando o potencial transmembranar, a transdução 

de sinais, promovendo o equilíbrio celular58 

                     O campo magnético tem uma função principal de: desvio de 

partículas com carga elétrica em movimento e produção de correntes induzidas 

pelo efeito de produção de ondas ultrassônicas em tecido ósseo e colágeno.                                                                                                              

Em nível celular, o campo magnético é capaz de regularizar o potencial de 

membrana, aumentar a solubilidade de substâncias e dinamizar o metabolismo 

celular 42 . 
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                    A corrente eletromagnética induzirá a ligação de Ca2+ a proteína 

calmadulina (CaM), com esta junção a síntese de constituintes de óxido nítrico 

(NO) é estimulada, liberando fatores de crescimento endoteliais estimulando a 

angiogenese em horas e dias, fator de crescimento fibroblastos (estimula 

produção de colágeno) e TGF-B (aumenta a remodelação celular)59. 

                     A magnetoterapia (MAG) é aplicada em praticamente todas as 

doenças caracterizadas por dor, inflamação e quando ocorre déficit funcional 

vascular. Existem três tipos de MAG de acordo com a fonte geradora do campo 

magnético usado: 

                   As ondas eletromagnéticas são classificadas em ionizantes e não 

ionizantes, de acordo com a freqüência de emissão, potenciam e intensidade. 

As não ionizantes e, assim, são invasivas, já a ionizantes são amplamente 

utilizadas na Medicina como meio de diagnósticos e tratamentos. 

Estática - Consiste em se aplicar, sobre a pele do local a ser tratado, um ou 

mais, magnetos (ímã). Tem aplicação eficiente em casos de dores localizadas.   

Baixa freqüência - Gera campos magnéticos variáveis com freqüênciasque 

oscilam entre 10 e 200 Hz e é adequada para favorecer a regeneração dos 

tecidos.   

Alta freqüência - o campo gerado atinge alguns milhões de hertz (18-900• 

MHz). Estas freqüências elevadas são adequadas para tratar processos 

dolorosos e inflamações. 
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Figura:4. Espectro eletromagnético 

 

Fonte: Yuri Tungsten -adaptada de Philip Ronan 

 

 
 

5. Hipótese 
 

 

 

                     Será que as terapias com Fotobiomodulação (LBI) e 

Magnetoterapia serão capazes de alterar a viabilidade de células Huvec por 

ensaio MTT?. As terapias seriam capazes de promover a migração e proliferação 

em celular (Huvecs), após lesão mecânica e ainda inibir a produção de citocinas 

pró-inflamtórias, ademais  aumentar a produção de citocina antiinflamatória? . 
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5. Objetivos 

 

 

 

5.1 Objetivo Primário 

 
                     Analisar se as terapias de Fotobiomodulação por (LBI), e 

Magnetoterapia causam efeitos em células endoteliais ( HUVECS). 

 

 

 

 

5.2 Objetivos Secundários 

 
                    Avaliar os efeitos das terapias com aparelhos baseados em energia 

(Laser de Baixa Intensidade e Magneto) na: 

• Viabilidade células HUVECS, através da utilização de LBI e 

Magnetoterapia; 

• Proliferação e migração de células endoteliais HUVECS, após lesão 

mecânica; 

• Liberação ou inibição de citocinas pró e antiinflamatórias ( TNF-α ,IL-1, IL-

6 , e IL10) e  por ensaio imunoenzimático. 
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6. Material e Métodos 

 

                     Este estudo foi realizado no laboratório de biotecnologia e de cultivo 

celular, onde foram utilizados nos estudos células Huvecs, gentilmente cedidas 

pela Professora Dra. Stella Regina Zamuner da Universidade Nove de Julho. 

6.1 Células Endoteliais Huvecs 

 
                    As células endoteliais Huvecs, oriunda de cordão umbilical foram 

cultivadas no meio de cultura de Eagle modificado por Dulbecco (DMEM, 

Vitrocell, Campinas, SP, Brasil) contendo 10% de soro fetal bovino (SFB), 

(Cultilab, Campinas, SP, Brasil) e 1% de solução antibiótica-antimicótica 

(Cultilab),  

 

6.2 Cultivo Celular 

 
                    As Células Endoteliais Huvecs foram mantidas em estufa (HEPA 

class 3110, Thermo Electron Corporation, Marietta, OH, EUA) a 37°C, numa 

atmosfera úmida contendo 5% de CO2. O monitoramento do crescimento celular 

foi realizado a cada 24 horas, utilizando microscópio invertido de fase (Eclipse 

TE 2000U, Nikon, Melville, NY, EUA).  

                    O subcultivo foi realizado quando a monocamada celular se tornar 

subconfluente para a perpetuação da linhagem celular, sempre em fluxo laminar 

(Linha 400, Pachane, Piracicaba, SP, Brasil). Para tanto, o sobrenadante foi 

removido, as células lavadas com tampão PBS 1X (NaCl 140mM; KCl 2,5mM; 

Na2HPO4 8mM; KH2PO 1,4mM; pH 7,4) e desaderidas com solução de tripsina 

0,25% durante 3 minutos a 37°C. Após a incubação, foi realizada nova lavagem 

com meio, centrifugação a 1200 RPM a 10°C por 5 minutos (Centrífuga Excelsa 

4-280R, Fanem, São Paulo, SP, Brasil) e posteriormente a ressuspensão em 4 

ml de meio DMEM. 
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                     A viabilidade das células foi avaliada por contagem com corante 

vital azul de Trypan (0,4%) e assim utilizada nos ensaios às culturas com 

viabilidade maior que 95%. A seguir, foram realizadas as semeaduras das 

células, em placas de cultura de 96 poços. 

6.3 Terapia de Fotobiomodulação 
 

                    Após a adição de LPS nas células Huvec, foi aplicada a terapia de 

Fotobiomodulação, utilizando dispositivo marca DMCR modelo Laser Therapy 

XT, sendo aplicado 4J/cm2por 40 segundos diretamente no poço pela parte 

inferior da placa. 

                     A aplicação da Fotobiomodulação ocorreu em ambiente 

parcialmente obscuro para que não houvesse interferência da iluminação. 

Tabela 1Parâmetro Dosimetria do LBI 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura:5 Aparelho de Laser 

 
Fonte(Foto arquivo Próprio) 

 

 

 

 

Comprimento de onda 660nm 
 Densidade de energia 4 J/cm2 
 Potência de saída 100 mW 
 Densidade de potência 0.33 W/cm2  
 Modo de aplicação Pontual  
Tempo 40 segundos 
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Figura: 6 Placa de 96 Poços 

 

Fonte: (Foto arquivo próprio) 

 

Figura: 7 Aplicação LBI 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte(Foto arquivo próprio) 

 
 
 
 
 
 

6.4 Magnetoterapia 

 
                     Foi aplicado campo magnético oscilante, diretamente sob a placa 

de 96 poços. O equipamento utilizado (NVL, Linfospin, Brasil),induzindo um 

campo magnético oscilante com freqüência que varia de (0 a 24 Hz). Foi optado 

pela freqüência de 9 Hz de estudos pilotos prévios os que demonstraram ser a 

melhor energia para as células de acordo com trabalho de Yoshimura, Zamuner, 

Aguiar (2020) e tempo de aplicação de 40 segundos. Os ciclos de variações 

provenientes do aparelho induzem a uma inversão polar. 

Através do medidor Gass (TMAG-1T, Globalmag, Brasil precisão de 1mT) o 

campo magnético na superfície do aparelho era de 3.000G (300 mT). 
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Figura :8  Aparelho Magneto 

 
                                          Fonte: N° ANVISA 809390-3 (Foto: arquivo próprio) 
 
 

Figura 9: Poços 96 poços 

 
Fonte: Foto Arquivo Próprio 

 
Figura: 10 Aplicações Magnetoterapia 

 

 
 

                                           Fonte:  (Foto: arquivo próprio) 
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6.5 Métodos Colorimétricos para Determinação de Viabilidade Celular 

 
                     A viabilidade celular foi obtida pelo ensaio de MTT (3- 4,5 

dimetiltiazol-2yl)-2- 5-difenil-2H tetrazolato de bromo, que se resume em uma 

análise colorimétrica que de forma indireta mede a citotoxicidade.  

 

6.5.1 Viabilidade por MTT 

 

                    No ensaio de MTT, a citotoxicidade celular é avaliada através da 

atividade das enzimas desidrogenase mitocondriais. Estas enzimas têm a 

capacidade de clivar o anel tetrazólio do corante utilizado. Após a solubilização 

com isopropanol, obtém-se uma solução cuja absorbância pode ser medida, 

sendo que a intensidade da cor mensurada será diretamente proporcional a 

quantidade de células viáveis.  

                    Após os procedimentos de cultivo celular, 1x104as células foram 

plaqueadas em placas de 96 poços para estudo dos grupos C (controle), L  

( LPS), T (LPS + LASER) e M (LPS+MAG) e armazenada em estufa a 37ºC, 5% 

CO2 por 24 horas, decorrido este tempo necessário para aderência celular, foi 

adicionado o LPS, 100ug/µl, onde foi realizada a seguinte solução: (1 µl de LPS 

+ 1000 µl de DEMEM + SFB 10%),desta solução 1µL foi acrescentado a cada 

dos grupo L(LPS), grupo T(LPS+ LASER) e grupo M (LPS+Magneto),realizou-

se imediatamente o tratamento com Laser sob os poços individualmente por 40 

segundos a 4 Joule por cm2 a 660 nm no grupo T e aplicação do magneto sob 

os poços a freqüência de 9 Hz por 40 segundos. Depois de decorrido o tempo 

de tratamento, as placas foram novamente incubadas em estufa a 37ªC e 5%CO2 

por 24 horas, decorrido este tempo de incubação os poços foram lavados com 

100 µL de PBS e em seguida adicionou-se MTT (Thyazolyl Blue 

TETRAZOLIUMBROMIDE - SIGMA M5655) em uma concentração de 50 µL 

(0,5mg/mL), por poço, procedendo-se então o incubação das placas na estufa 

(HEPA class 3110, Thermo Electron Corporation, Marietta, OH, EUA) a 

37°C,numa atmosfera úmida contendo 5% de CO2, por um período de 
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aproximadamente 4 h. após este período todo o líquido presente nas placas foi 

retirado, e adicionou-se então 100µL de isopropanol, permitindo a quebra dos 

cristais que se formaram. Foi realizada então a leitura de absorbância, utilizando-

se uma leitora ELISA (620nm). 

Figura 11: Demonstração Ilustrativa MTT 

 

 

 

 

 

 

 

                     

             

 Linha de Tempo Fonte: Elaborado pelo Autor, adaptado Trabalho mestrado UFRN-2019 
 
 

6.5.2  Efeito da Terapia com LBI e Magnetoterapia na Migração Celular 

após Lesão Mecânica em Células Huvecs. 

 

                    As células Huvecs, na proporção de 1X104 por poço, de passagem 

2, foram semeadas em lamínulas colocadas em placas de 24 poços,  Após a 

Aderência das células nas lamínulas, foi adicionado100µl de LPS nos grupos L, 

(LPS),T(LPS+ Laser) e M (LPS+ Magneto), deixada por 24 horas em estufa 37°C 

a 5% de CO2, depois de decorrido este período, retirou-se as placas da estufa, 

levou ao fluxo laminar e realizou-se a lesão mecânica utilizando uma ponteira de 

pipeta branca. 

                    As fotos de todos os grupos foram capturadas em microscópio 

invertido de fase (Eclipse TE 2000U, Nikon, Melville, NY, EUA), marcando como 

0 hora, em seguida levada a estufa por mais 24 horas, no dia seguinte novas 

imagens foram capturadas novamente os poços marcados como 24 horas e 

realizou-se a comparação entre os grupos . 

 

 

HUVECS TRATAMENTO T- 24 HORAS 

    PRÉ  CULTURA 

C: Controle 
LPS 
LPS +Laser 
LPS+ Magneto 

 
 

                 LEITURA 
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6.6    Ensaio de ELISA 

 

                     Para o ensaio de expressão dessas citocinas, as células foram 

plaqueadas com 2.000.000 de células Huvec em cada poço. Após esse período, 

as células receberam estimulo de LPS de 100µL por poço, incubadas por 24 

horas.  

                     O sobrenadante foi removido dos poços. O ensaio imunoenzimatico 

(Elisa). As dosagens foram feitas com Kit R&D Systems (menneapolis, MN, 

USA). As placas de 96 poços foram adsorvidas com anticorpo de captura 

monoclonal anti-citocina para humano, diluído em PBS por 12hs. Em seguida as 

placas foram lavadas com solução de PBS 0,05% de Tween 20.  

                    Os sítios inespecíficos foram bloqueados com PBS contendo 1% de 

BSA (soro albumina bovina – Sigma) por 1h. As placas foram lavadas para a 

remoção da solução de bloqueio.  

                    Em seguida, as amostras (100μl) e as curvas foram colocadas nos 

respectivos poços e incubadas por 2hs. Ao final do período de incubação as 

placas foram lavadas. 

                    O anticorpo de detecção foi adicionado conjugado a peroxidase e 

incubado por 2hs. As placas foram novamente lavadas e assim adicionadas o 

substrato da peroxidase (tetrametilbenzidina) deixando reagir de 15 a 20 

minutos. Ao final da incubação, foi adicionado solução de parada (H2so4-2N). e 

incubadas em ambiente escuro por 30 minutos. As citocinas foram quantificadas 

pela leitura da absorbância (450nm) usando leitor de placas Spectramax 

(Molecular Devices, Sunnyvale, CA). 
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7.  Análise Estatística 

 
                     Para a análise dos dados foram utilizados  valores médios, desvio 

padrão e análise de variância (ANOVA) de uma via, com auxílio do software 5.0 

(Graph Pad Software, San Diego, CA, EUA).Graph Pad In Stat versão 3.01. 

Foram realizados pós testes Tukey e considerada aceitável estatisticamente 

significante, quando p< 0,05. Todas as amostras foram feitas em quadruplicadas. 
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8. Resultados 
 

8.1  Efeito da Terapia com LBI e Magnetoterapia na Viabilidade de Células 
Huvecs . 

 
                     A análise da viabilidade celular foi realizada utilizando o ensaio do 

MTT nas células Huvecs com estimulo de LPS por 24 h. Após esse período, as 

células do grupo LPS+LASER receberam a aplicação pontual por 40 seg. a 660 

nm e as células do grupo LPS+MAGNETO receberam aplicação por 40 seg. a 9 

Hz. 

A leitura de cada poço foi realizada no espectrofotômetro na regulagem de  

   620 nm.   

 

 
 

Figura 12. Efeito do LBI e MAG na viabilidade celular de células Huvecs, foram plaqueadas em 
placas de 96 poços e incubadas por 24 h para adesão celular. Após esse período, as células 
receberam estimulo de LPS por 24 h. Após 24h do LPS aplicado, as células do grupo 
LPS+LASER receberam a aplicação pontual do laser por 40 segundos e as células do grupo 
LPS+MAGNETO receberam aplicação com o aparelho magneto por 40 segundos. Cada valor 
representa a média ± SEM de três experimentos independentes. *p<0,05 vs LPS; #p<0,01 vs C; 
φp<0,001 vs LPS; Ψ p < 0,05 vs LPS + LASER ;λ p<0,05 vs C.(ANOVA). 
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8.1.2   Efeito da Terapia com LBI e Magnetoterapia na Migração Celular 

após lesão Mecânica em Células Huvecs. 

 

 

                    A realização de todo o processo descrito no material e método item 

6.5.2, efetuou-se comparação entre as imagens captadas no microscópio 

invertido (Eclipse TE 2000U, Nikon, Melville, NY, EUA), células integras 

(controle), grupo L(LPS), grupo T(LPS+LASER) e grupo M(LPS+ 

MAGNETO),em 0 hora e 24 horas , observou-se que ambos os tratamentos o 

(LASER e MAGNETO), apresentaram um resultado superior aos grupos LPS e 

Controle, podendo ser observados no grupos LASER e MAGNETO a formação 

de pequenos vasos,corroborando a eficácia do experimento. 

 

 

 

 

 

Figura 13. Efeito do LBI e MAG na migração de células Huvec. (A) Células integras, (B, D e F) 

ruptura causada por fricção, (C) migração natural 24h. Migração após 24h com uso do LBI 

660nm (E) e migração após 24h com utilização da MAG (G) a 9 Hz. A contagem de células 

foi realizada utilizando o programa imageJ, onde foi calculada a média de quatro imagens. 

Barra de escala ├ 200 µm ┤e objetiva de 10x. Em (H), gráfico que mostra contagem de 

células de quatro imagens, * p<0,05 vs C; #p<0,05 vs Lesão MN.(segundo L.F Zamumer). 
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Efeito do LBI e MAG na migração de células HUVECs(A) Células integras, (B, D e F)  ruptura 

causada por fricção, (C)migração após LPS 24h.(E) Migração após 24h com uso do LBI 

;(G) migração após 24h com utilização da MAG.  

 

 

8.1.2  Ensaio de ELISA para Citocinas Pró e Antiinflamatórias 

 

 

                     Para o ensaio de expressão dessas citocina, o sobrenadante foi 

removido das células no tempo de 24 horas por meio do ensaio imunoenzimático 

(Elisa). As dosagens foram feitas com Kit R&D Systems (Minneapolis, MN, USA). 

As placas de 96 poços foram adsorvidas com anticorpo de captura monoclonal 

anti-citocina para humano, diluído em PBS por 12hs. Em seguida as placas 

foram lavadas com solução de PBS 0,05% de Tween 20; os sítios inespecíficos 

foram bloqueados com PBS contendo 1% de BSA (soro albumina bovina – 

Sigma) por 1h. As placas foram lavadas para a remoção da solução de bloqueio. 

Em seguida, as amostras (100μl) e as curvas foram colocadas nos respectivos 

poços e incubadas por 2h. No fim do período de incubação as placas foram 

lavadas; o anticorpo de detecção foi adicionado conjugado a peroxidase e 

incubado por 2h. As placas foram novamente lavadas e adicionadas o substrato 

de peroxidase (tetrametilbenzidina) deixando reagir de 15 a 20 minutos. Ao 

término da incubação, adicionou-se uma solução de parada (H2so4-2N). As 

citocinas foram quantificadas pela leitura da absorbância (450nm) usando leitor 

de placas Spectramax (Molecular Devices, Sunnyvale, CA 

 

     
 

F G 
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Figura 15: O efeito do tratamento dos grupos T (LPS+ Laser) e M 

(LPS+Magneto), não apresentaram significância estatística 

comparados ao grupo L (LPS) e C (Controle) 

Figura 16: Os grupos T (LPS+ Laser) e M (LPS+ Magneto), não 

apresentaram significância estatística em coração aos grupos L (LPS) 

e C (Controle) 



45 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 17: Os grupos T (LPS+Laser) e M (LPS+Magneto),não 

apresentaram significância estatística  comparados aos grupos L 

(LPS) e C (Controle). 

Figura 18: O grupo T (LPS+Laser), apresentou significância 

estatística sobre os grupos C (Controle), L (LPS) e M ( LPS+ 

Magneto). 
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9. Discussão 

 

                     A cultura de células proporciona ao pesquisador ambiente propicio 

para desenvolvimento de experimentos, pois tem a possibilidade de controle 

rigoroso de diversas variáveis69. Portanto, os estudos in vitro utilizando a terapia 

por LBI e MAG, podem se tornar importantes alternativas de tratamento in vivo , 

oferecendo uma maior segurança e eficácia na utilização destes recursos68. 

                     Em nossos experimentos o LPS, altamente citotóxico, extraído na 

membrana de células gram-negativas, foi utilizado em células Huvecs.  

                     Em relação à viabilidade celular através do teste de MTT, o estudo 

demonstrou que a Fotobiomodulação por LBI 4 J/cm2,comprimento de onda de 

660nm por 40 segundos, proporcionou um aumento na viabilidade das células 

Huvecs, comparadas ao grupo L (LPS), resultado que corrobora com estudos 

anteriores, com utilização de comprimento de onde 660nm e 4 a 8 J/cm2 68. . 

                   Destacamos que o tratamento do grupo M (LPS+Magneto) a 9 Hz 

por 40 segundos, mostrou ser superior a todos os outros grupos estudados. A 

escassez de trabalhos com magneto em tratamento de células Huvecs, se fez 

mister devido ao presente estudo se tornar  norteador de experimentos futuros 

na área. 

                    O presente estudo também avaliou a migração e proliferação celular 

após lesão mecânica com ponteira de pipeta branca, onde foi utilizada solução 

de LPS nos grupos L(LPS), T(LPS+LASER) e M(LPS+MAGNETO) foi captada 

imagem no microscópio invertido em 0 hora e 24 horas e comparadas entre os 

grupos. A contagem de células foi realizada utilizando o programa image J, onde 

foi calculada a média de quatro imagens. Barra de escala ├ 200 µm ┤e objetiva 

de 10x. (One-way ANOVA).  Onde os grupos T (LPS+LASER) e 

M(LPS+MAGNETO) demonstraram uma eficácia migratória e proliferativa 

superior ao grupo (LPS) e grupo C(Controle), Observa-se nas laminas formação 

de pequenos vasos em ambos os tratamentos. 
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                    Nas dosagens de citocinas por ensaio imuenzimático, não foram 

observadas significância estatística entre os grupos C (controle), L (LPS), T 

(LPS+Laser) e M (LPS+magneto), na expressão de citocinas pró inflamatória, na 

citocina IL-10 antiinflamatória o tratamento com Laser grupo T(LPS+Laser), 

mostrou uma significância estatística, frente aos outros grupos, o tratamento 

resultou em uma maior expressão desta citocina.  

 

                    Os presentes resultados corroboram com a maioria dos trabalhos 

publicados sofre células Huvecs e o efeito do laser (LBI). Já quanto ao 

tratamento com magneto, em células Huvec, observa-se uma ausência total de 

publicações, ou seja, este estudo demonstrou ser um marco inicial para 

tratamentos menos invasivos futuros. 

 

Conclusões 

 

                 Após todos os resultados serem compilados a conclusão foi que o 

tratamento de Fotobiomodulação (LBI) e Magnetoterapia demonstraram serem 

eficientes nos experimentos.  

                    A viabilidade das células Huvec demonstrou uma melhor resposta 

tanto no grupo T (LPS+Laser) quanto no grupo M (LPS Magneto). 

                    Após a realização da lesão mecânica, na células Huvec, 

evidenciaram ter maior proliferação e migração quando comparados com os 

demais grupos. 

                    Os resultados do experimentos com a utilização do (LPS+ Laser), 

denotou ser decisivo na expressão de citocina IL-10(antiinflamatória),contudo 

não apresentou resposta significativa referente as expressão das citocinas pró-

inflamatórias.   

 

                    A realização dos experimentos, e seus resultados, capacitam as 

terapias de Fotobiomodulação e Magnetoterapia a integrarem alternativa 

terapêutica in vivo, porem, sendo necessário mais estudos em animais e clínicos 
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para determinação de dosimetrias seguras e eficazes para distintas 

enfermidades em pacientes. 

                 A terapia utilizada segue uma tendência Brasileira (SUS) e Mundial 

para que os tratamentos venham ser cada vez menos invasivos e eficientes. 

 

 

 

 

 

 

Considerações Futuras 
 

 

                         Com a escassez de publicações sobre a atuação da Magnetoterapia 

no tratamento de células Huvecs, este trabalho tem o intuito de servir como 

marco inicial para estudos futuros. 

 

                     As terapias empregadas mostram ser eficazes, portanto uma 

melhor abordagem e aprofundamento, com mais estudos seria de grande valia 

para uma possível inclusão do tratamento in vivo no Sistema Único de Saúde, 

devido ao baixo custo e segurança ao Paciente.         
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