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Resumo

O laser de baixa potência tem sido aplicado no controle do processo inflamatório agudo, com
intuito de inibir a síntese de prostaglandinas. O presente estudo teve por objetivo analisar a ação do
laser de GaAs (904 nm) no processo inflamatório em pata de rato induzido por ácido cloroacético, cuja
ação no organismo é corrosiva. Os resultados obtidos através da verificação do edema na articulação
do tornozelo não apresentaram diferença significativa. Notou-se que os animais do grupo tratado
irradiados tiveram edema exarcebado previamente à irradiação.
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Abstract

The laser of low potency has been applied in the control of the sharp inflammatory process,
intending to inhibit  the synthesis of prostaglandin. The present study aimed to analyze the action of
the laser of GaAs (904 nm) in the inflammatory process in mouse paw induced by acid cloroacetic,
whose action in the organism is corrosive. The results obtained through the verification of the edema
in the articulation of the ankle they didn’t present significant difference. It was noticed that the
animals of the treated group irradiated had edema increased previously to the irradiation.
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Introdução

Winter e colaboradores (1) introduziram o
uso da carragenina como irritante para induzir a
formação de edema em pata de rato, logo em
seguida o efeito da indometacina foi utilizado para
obter-se o mesmo procedimento, o qual com
pequenas modificações tornaram-se um dos
métodos mais populares como teste para

avaliações de drogas em terapias analgésicas e
antiinflamatórias.

Estudos da resposta inflamatória em
diferentes modelos de animais têm demonstrado
que a reação vascular aguda, a vasodilatação e o
aumento da permeabilidade vascular característico
da inflamação, resultam da liberação seqüencial
de mediadores de baixo peso molecular como a
histamina, a serotonina, a bradicinina e as
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prostaglandinas (2), evidenciando como um sinal
comum dos processos inflamatórios o edema, o
rubor e a dor (3).

Os tecidos, ao sofrerem lesões, iniciam um
processo de degradação dos fosfolipídeos
constituintes da membrana celular em ácido
aracdônico, que possui meia vida curta, sendo
metabolizado em duas vias, a da lipoxigenase e o
da cicloxigenase (3).

Pode-se dividir a inflamação em crônica e
aguda. A primeira tem uma maior duração e
histologicamente é caracterizada pela presença
de linfócitos e macrófagos pela proliferação de
vasos sangüíneos e tecido conjuntivo. A segunda
é uma resposta imediata, inespecífica e representa
a ação de vasos presentes na região. É
caracterizada pela alteração do calibre vascular e
aumento da permeabilidade vascular (3).

A inflamação aguda tem curta duração,
envolve formação de edema, migração de
leucócitos e neutrófilos, geralmente se resolve sem
complicações. A inflamação crônica tem longa
duração, envolvem migração de linfócitos e
macrófagos, causando lesão e reparação tecidual
contínuas, necrose e cicatrização por fibrose. Pode
seguir uma inflamação aguda ou começar com
pequeno grau e progredir (4).

A vasodilatação é estimulada pela histamina,
óxido nítrico e serotonina aumentados, resultando
em redução de isquemia e melhora da perfusão.

Miro (5) relata que a construção do primeiro
laser operacional aconteceu por volta de 1960.
Nesse equipamento o rubi era utilizado como meio
ativo e emitia a radiação estimulada na região
vermelha do visível. A irradiação, com laser de
baixa potência (ILBP), aumenta a vasodilatação,
o transporte de nutrientes e oxigênio para as
células lesionadas, facilitando o reparo e remoção
de escombros celulares(4). Os comprimentos de
onda mais usados na laserterapia de baixa
potência, estão entre os comprimentos de ondas
de 630 nm a 1300 nm, ou seja, faixa espectral que
compreende parte do infravermelho próximo. Essa
parte do espectro é chamada de janela óptica para
tecidos biológicos, por ser essa faixa capaz de
maior penetração nesses tecidos. (6,7)

A utilização de laseres de baixa potência em
processos inflamatórios agudos vem sendo

demonstrada na pratica clínica, como auxiliar na
resolução do mesmo. Em trabalhos realizados
demonstram a sua eficácia para tais processos,
sendo utilizadas doses entre 1 a 3 J/cm².

Este estudo tem como objetivo avaliar o
efeito do laser GaAs (904 nm) no processo
inflamatório agudo na resolução do processo
edematoso.

Materiais e Métodos

No estudo em questão foram utilizados
animais da raça Wistars e de linhagem albino,
pesando aproximadamente 200g, adquiridos no
BIOCEN da Universidade Estadual do Centro-
Oeste em Guarapuava, Paraná. O protocolo
estabelecido foi seguindo as normas de
manipulação animal estabelecidos pelo COBEA.

Os animais foram separados de maneira
aleatória em dois grupos (n=5). Um grupo
denominado de controle (Gc), onde foi apenas
aplicado o acido cloroacético a 10% sem irradiação
laser e o outro grupo de tratado (Gi), onde foram
aplicados o ácido cloroacético e laser GaAs
(904nm). O estudo se iniciou com a anestesia dos
animais através da inalação de éter sulfúrico 10%.
Após o efeito da anestesia, foi realizada a medição
das articulações do tornozelo posterior direito
dos 10 ratos através de um paquímetro, medida
esta sendo antero-posterior. A aplicação do ácido
cloroacético 10% com intuito de induzir o
processo inflamatório, foi realizada com uma
seringa de 1ml e agulha 13 x 0,45 mm na articulação
descrita acima em todos os ratos, aguardou-se
um intervalo de 30 minutos para que ocorresse o
processo desejado, logo a seguir foi realizada uma
nova medição articular foi instituída.

Os animais foram divididos em dois grupos
(Gc e Gi). No GI, mediu-se a articulação e após a
medição foi aplicado o laser GaAs, de forma
pontual localizada nas porções anterior, posterior,
lateral e medial da articulação induzida. A dose foi
baseada no efeito antiinflamatório baseando-se
em relatos nas referências utilizadas atualmente
(1 a 3 J/cm2), sendo escolhido 1 J/cm2 para a
aplicação, com tempo de 2,5 segundos e área de
irradiação de 0,007 cm². Foi manipulado igualmente
GI nas medições das articulações induzidas sem
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Figura 1. Relação das medidas articulares

Figura 2.Relação das médias e desvio padrão

a aplicação da irradiação laser. Todos os animais
foram medidos a cada 24 hs por um período de 10
dias conforme citado anteriormente

Resultados

Observa-se, na figura 1, que após 30
minutos de indução, verificou-se um aumento
expressivo do edema articular em 3 dos 5 animais
(60%) dos GI e do Gc, e 4 dos 5 animais tiveram

um aumento do edema (80%). O Gc e GI
apresentaram elevação gradual do edema até 96
horas (4 dias) sem diferença significativa entre
ambos os grupos. Pode-se observar que tanto o
Gc quanto o GI, obtiveram através da analise do
paquímetro um aumento igual, variando 0,20 mm
da medida inicial, mantendo este aspecto durante
os dez dias.

Observou-se, em 40% do GI, lesões
ulcerativas ao redor do tornozelo, em 20%
apresentou cianose na pata. A análise estatística
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demonstrou uma equivalência numérica entre a
média e o desvio padrão, pode-se dizer que o n
proposto foi inferior para uma relevância.

Discussão

Uma das grandes dificuldades em integrar
informações a respeito da radiação laser nos
diversos tecidos biológicos deve-se a grande
diversidade de parâmetros no tratamento de
diferentes tecidos, encontrados na literatura,
embora a maioria dos autores partilhe a idéia de
que os efeitos da radiação laser são dependentes
da dose fornecida, e do comprimento de onda
utilizado.(8)

Neste estudo, pode-se observar que a dose
fornecida pelo equipamento é inexpressiva,
considerando o tempo de exposição à irradiação,
a dose de 1 J/cm² não foi relevante para a
prevenção do edema.

Honmura, Yanase, Obata, Haruki (9),
realizaram um experimento com irradiação de laser
diodo (780 nm, onda contínua, 31,8 J/cm²), e
relataram que em todos os casos, uma irradiação
inferior a 10 min era suficiente para inibir a
inflamação antes dos 20-30% iniciais, nosso
estudo com irradiação de 904 nm, pulsado,
freqüência de 3.300 hz e com um tempo de 2,5
segundos, não verificou-se uma diminuição do
processo inflamatório, como observou-se na
figura 1 o aumento de edema articular foi
expressivo nas primeiras horas após a indução.

Albertini(10,11) avaliando a laserterapia em
processo inflamatório agudo, em edema de pata,
verificou em seus resultados que o laser GaAs,
operando com a densidade de energia de 2,5 J/
cm² com uma relação tempo-potência de 1,20 s a
2,5 mW, aplicados na primeira, segunda e terceira
hora após a indução da inflamação por
carragenina, é o melhor parâmetro para
tratamentos de processos inflamatórios e sugere
que o mecanismo de ação do laser de baixa
potência seja mediado pelo eixo endócrino
hipófise – hipotálamo – adrenal pela liberação de

hormônios glicocorticóides. Neste mesmo estudo
Albertini obteve resultados significativos na
reversão da hiperalgesia, mas não apresentou
diferenças na inibição da evolução do edema entre
os grupos tratados e não tratados.

O resultado expresso na figura 2, em que a
média e desvio padrão não sugeriu que a radiação
laser nos parâmetros utilizados é capaz de reverter
ou amenizar o edema induzido por ácido
cloroacético em articulação de tornozelo de ratos.
No quarto dia de irradiação notou-se que tanto o
Gc como o GI ocorreu uma diminuição do edema,
estabilizando-se nos próximos períodos avaliados.

Os estudos disponíveis na literatura
sugerem que a radiação laser age como os
fármacos inibidores da ciclooxigenase, baseados
na comparação das dosagens de PGE2 antes e
após a radiação do laser 1, ou na comparação da
redução da dor ou inibição da evolução do edema
proporcionado por analgésicos antiinflamatórios
com a analgesia e redução do edema
proporcionada pela radiação laser 10.

Não foram realizados neste estudo os
parâmetros laboratoriais necessários para
averiguar as dosagens de prostaglandinas, fator
de necrose tumoral, e as proteínas de fase aguda
do processo inflamatório.

Esses resultados sugerem que embora a
radiação laser incida sobre o processo inflamatório,
esta ação não se limita à inibição ou resolução do
edema induzido pelo ácido cloroacético nos
parâmetros proposto para este estudo.

Conclusão

A radiação do laser de baixa potência (904
nm), operando em 1J/cm² e tempo de 2,5 s
administrados durante dez dias, não demonstrou-
se eficaz para a resolução do edema induzido pelo
ácido cloroacético.

Contudo, podemos citar que, experimentos
em modelos animais têm gerado resultados
controversos quanto a efeitos e parâmetros para
administração.
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