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O uso do LASER terapêutico Classe IV no tratamento da osteoartrite do 

cotovelo em Canis familiaris 

Resumo 

A osteoartrite (OA) é uma das principais causas de dor crónica em medicina veterinária. 

Caracterizada pela degeneração e perda progressiva da cartilagem articular, alterações 

hipertróficas do tecido ósseo, inflamação e fibrose da membrana sinovial, das estruturas 

periarticulares e alterações qualitativas e quantitativas no fluido sinovial. A terapia de 

fotobiomodulação veiculada por LASER Classe IV, surge atualmente com resultados 

promissores no tratamento da OA. A goniometria, é uma ferramenta importante no estudo da 

evolução clínica da OA. O presente estudo teve como objetivo avaliar as vantagens do LASER 

terapêutico Classe IV no tratamento de doentes com OA do cotovelo, e a sua relação com 

parâmetros: Idade, Género, Raça, Tempo de Claudicação e Membro Afetado. Para tal utilizou-

se uma amostra de 30 animais (N=30), diagnosticados com osteoartrite do cotovelo, divididos 

em 3 grupos: o GC (grupo controlo de indivíduos saudáveis com N=6), o GM (grupo 

medicamentoso de doentes com OA, N=12) e GL (grupo de LASER de doentes com OA, 

N=12). Todos os doentes foram sujeitos ao mesmo protocolo medicamentoso, variando 

apenas no uso de LASER Classe IV no GL realizado ao longo de 21 dias. A goniometria de 

extensão e de flexão do cotovelo foi avaliada em quatro tempos foram considerados: T0 (início 

do tratamento), T1 (7 dias após o início), T2 (14 dias após o início) e T3 (21 dias após o início). 

De acordo com os resultados obtidos, existem diferenças estatisticamente significativas entre 

GM e GL na goniometria de extensão (p<0,001) de flexão (p<0,001). A análise intra-grupo 

permitiu verificar que o parâmetro Membro Afetado influencia a goniometria de extensão (GM 

com p=0,04 e GL com p=0,04) e de flexão apenas em GL (p<0,01). O presente estudo permitiu 

concluir que o uso do LASER Classe IV é benéfico no tratamento da OA, melhorando muito 

os valores da goniometria de extensão e de flexão em doentes com OA. 

 

Palavras-Chave: Cão; Osteoartrite; LASER terapêutico Classe IV; Goniometria; Flexão, 

Extensão 
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The use of therapeutic Class IV LASER in the treatment of elbow osteoarthritis 

in Canis familiaris 

Abstract 

Osteoarthritis (OA) is one of the main causes of chronic pain in veterinary medicine. 

Characterized by progressive degeneration and loss of articular cartilage, hypertrophic 

changes in bone tissue, inflammation and fibrosis of the synovial membrane, periarticular 

structures and qualitative and quantitative changes in synovial fluid. The photobiomodulation 

therapy conveyed by Class IV LASER, currently appears with promising results in the 

treatment of OA. Goniometry is an important tool in the study of the clinical evolution of OA. 

This study aimed to evaluate the advantages of therapeutic Class IV LASER in the treatment 

of patients with OA of the elbow, and its relationship with parameters: Age, Gender, Race, 

Time of Claudication and Affected Limb. For this purpose, a sample of 30 animals (N=30) was 

used, diagnosed with OA of the elbow, divided into 3 groups: the CG (control group of healthy 

individuals, N=6), the GM (medicated group of OA patients, N=12) and the GL (LASER group 

of OA patients, N=12). All patients were subjected to the same drug protocol, varying only in 

the use of class IV LASER in the GL performed over 21 days. Elbow extension and flexion 

goniometry was assessed at four different times: T0 (start of treatment), T1 (7 days after the 

start), T2 (14 days after the start) and T3 (21 days after the start). According to the results 

obtained, there are statistically significant differences between GM and GL in the goniometry 

of extension (p<0,001) and flexion (p<0,001). The intra-group analysis allowed verifying that 

the Affected Member parameter influences the extension goniometry (GM with p=0,04 and GL 

with p=0,04) and of flexion only in GL (p<0,01). The present study allowed for the conclusion 

that the use of Class IV LASER is beneficial in the treatment of OA, greatly improving the 

values of extension and flexion goniometry in OA patients. 

 

Keywords: Dog; Osteoarthritis; Class IV therapeutic LASER; Goniometry; Flexion, Extension 
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1. Relatório de Estágio 

 O estágio curricular do Mestrado Integrado em Medicina Veterinária (MIMV) foi 

realizado no Centro de Medicina Veterinária Anjos de Assis (CMVAA), Barreiro, por um 

período de 6 meses compreendido entre outubro de 2020 e abril de 2021, sob a orientação 

do Professor Doutor Luis Miguel Carreira, perfazendo um total de 1248 horas.  

O estágio permitiu uma aprendizagem teórica e prática consistente e com aplicação 

dos conteúdos abordados ao longo do curso em áreas como a Medicina Preventiva, Patologia 

Médica, Imagiologia e Patologia Cirúrgica do Cão, Gato e Exóticos. 

Na minha participação em consultas, os principais objetivos foram fomentar o contacto 

com os clientes, recolher dados e adquirir a capacidade de interpretação de informação 

pertinente. No caso de Medicina Preventiva, as consultas compreendem o ato de vacinação, 

identificação eletrónica, desparasitação, preenchimento de certificados oficiais, 

preenchimento de boletins de sanidade, preenchimento de passaporte internacional e a 

transmissão de informações indispensáveis ao bem-estar animal e à sua saúde.  

As tarefas realizadas nas consultas de Patologia Médica consistiram em receber os 

doentes, respetiva pesagem, identificação do estímulo iatrotrópico e sinais apresentados, 

realização de anamnese minuciosa e exame do estado geral. Por vezes, com o clínico 

responsável, procedia-se à discussão do caso, dos exames complementares de diagnóstico 

e das terapêuticas instituídas. Esta categoria engloba o acompanhamento de variados casos 

clínicos primários e de referência, encaixados nas diferentes áreas de atuação como a 

dermatologia, gastroenterologia, urologia, ortopedia, oftalmologia, oncologia, pneumologia, 

estomatologia, cardiologia, endocrinologia, reprodução, neurologia, traumatologia, 

otorrinolaringologia, infeciologia, hepatologia e toxicologia clínica.  

Participei na realização de sessões de terapia de LASER terapêutico de Classe IV, 

electroestimulação por acupuntura e ultrassons terapêutico.  

Em situações de emergência, as atividades consistiam na ajuda ao médico veterinário 

em manobras de reanimação cardiorrespiratória, na colocação do tubo endotraqueal e 

preparação de medicação. 

No internamento houve a possibilidade de realizar as monitorizações dos animais 

internados com diversos exames físicos e exames dirigidos, cateterização, preparação da 

medicação e sua administração, instalação e controlo de taxas de fluidoterapia, realização de 

colheita de amostras biológicas, medição do nível de glicémia, medição de temperatura, 

higienização dos doentes e das instalações e alimentação dos animais internados.  
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Gráfico 1 – Distribuição de casos por especialidade médica 

 

 

Em termos de Imagiologia, foi cimentado o conhecimento e prática do posicionamento 

dos doentes para a realização de radiografia e a interpretação de imagens, assim como em 

ecografia trans-abdominal, ecocardiografia e endoscopia. Em procedimentos invasivos tais 

como citologias ecoguiadas e colheita de urina por cistocentese, prestei auxílio ao clínico 

responsável. Apesar de não serem efetuadas tomografias computorizadas, as imagens 

enviadas para a clínica também foram interpretadas.  

A comunicação com os tutores, sendo fulcral tanto para a anamnese como para a 

transmissão de informação essencial, foram demonstradas por todos os médicos veterinários 

do estabelecimento, o que foi importantíssimo para o meu crescimento profissional.  

Foi-me facultada a responsabilidade de efetuar e interpretar os resultados de 

procedimentos laboratoriais, sendo estes: hemograma, bioquímicas sanguíneas, serologias 

infecciosas, urianálises e ionograma. Foram adquiridas capacidades para efetuar os 

procedimentos relativos à preparação e envio para laboratório externo de amostras biológicas 

para realização de exames, sendo estes: titulação de anticorpos, doseamentos hormonais e 

de fármacos (por vezes por suspeita de envenenamento), testes sanguíneos de alergénios, 

citologia e histopatologia.  

No âmbito da Patologia Cirúrgica, segui vastos casos, não só como ajudante de 

cirurgião, mas como também anestesista e circulante. Desempenhei várias atividades, desde 

a sua admissão, à avaliação das análises e da condição geral dos doentes cateterização e 

administração de fármacos. Ajudei na preparação dos animais para cirurgia, com a realização 

da indução, intubação endotraqueal, tricotomia e assépsia. Como anestesista, acompanhei o 

recobro do indivíduo e efetuei a transmissão de informação relativa à cirurgia, anestesia e 

cuidados pós-cirúrgicos ao cuidador. Cirurgicamente, as especialidades acompanhadas 

foram: neurologia, gastroenterologia, odontologia, oncologia, otorrinolaringologia, ortopedia e 
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traumatologia, plástica e reconstrutiva, reprodução, urologia, entre outras. Relacionado a esta 

temática, efetuei também fisioterapia em animais com défices de mobilidade e com 

necessidade de recuperação pós-cirúrgica. Adicionando a tudo isto, foi-me dado o privilégio 

de poder trabalhar com LASER Cirúrgico de Dióxido de Carbono, e de praticar técnicas 

laparoscópicas com auxílio do simulador Ethicon LAPAROSCOPIC Trainer - TASKit (Train 

Anywhere Kit). 

 

2. Revisão Bibliográfica 

2.1. Osteoartrite 

 A osteoartrite (OA), conhecida também como doença degenerativa articular (DDA), é 

a forma mais comum de artrite em cães e gatos (Abercomby et al. 2018) que clinicamente 

causa dor, rigidez, tumefação e claudicação, resultado da diminuição do amortecimento e 

alterações no líquido sinovial (Vaughan-Scott and Taylor 1997). Historicamente do tipo ‘não 

inflamatória’, a OA é agora descrita como uma condição inflamatória, com a particularidade 

de não ser classicamente mediada pelo aumento dos glóbulos brancos no líquido sinovial 

como nos outros tipos de artrite (Yuan et al. 2003). A cartilagem articular é considerada como 

o tecido chave na OA, sendo que a articulação sinovial é atualmente assumida como um órgão 

com interações entre os vários tecidos (cartilagem, sinóvia, osso, ligamento, líquido sinovial, 

gordura) (Abercomby et al. 2018). Cerca de 20% de cães com mais de 1 ano de idade ano 

sofre de OA e esta percentagem aumenta para 80% se considerarmos os cães com mais de 

8 anos (Johnston 1997), se bem que, num estudo mais recente que considera a população 

canina do Reino Unido, as estimativas têm variado entre 6,6% com base em dados de 

cuidados primários e 20% com base em dados de referência (Anderson et al. 2018).  

 

2.1.1. Características da Cartilagem Articular  

A cartilagem articular é composta principalmente de fluido tecidular, colagénio tipo II 

(Col2), e proteoglicanos (Xia et al. 2014). A água é o principal componente do tecido, 

representando 65-80% do peso húmido. Este elevado teor de fluido permite que nutrientes e 

oxigénio se difundam através da matriz de cartilagem para as suas células.  O Col2, e os 

proteoglicanos representam 15-22 e 4-7 % do peso húmido da cartilagem, respetivamente 

(Jackson and Gu 2009). O condrócito articular é o único tipo de célula na cartilagem articular 

responsável por geração e manutenção do ambiente extracelular cartilaginoso (Woods et al. 

2007; Goldring and Marcu 2009). 

A matriz de colagénio/proteoglicanos consiste numa malha altamente densa de fibrilas 

de colagénio incluindo o Col2 e colagénio tipo IX, e XI incorporado numa espécie de gel de 

proteoglicanos (Kannu et al. 2009). Esta arquitetura hidratada da matriz proporciona à 
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cartilagem articular uma resistência à tração e um nível de resiliência que permite às 

articulações manter uma função biomecânica adequada (Iozzo 1998). 

À medida que a cartilagem articular amadurece, os condrócitos articulares mantêm a 

estrutura da cartilagem através da síntese de componentes de matriz (Col2 e proteoglicanos), 

bem como de enzimas degradantes de matriz que asseguram a renovação mínima de células 

e da matriz. Como resultado, a rede de colagénio torna-se reticulada, adquirindo assim 

capacidade de absorver e responder a tensão mecânica (Verzijl et al. 2000). Em condições 

normais, os condrócitos articulares estão presos numa fase pré-hipertrófica de diferenciação, 

persistindo assim ao longo da vida para manter uma estrutura normal de cartilagem articular 

(Pacifici et al. 2005). 

 

2.1.2. Processos Patológicos: 

Embora haja uma tendência para pensar na osteoartrite como uma doença meramente 

degenerativa ("wear and tear"), existem processos biológicos ativos nos tecidos, que 

conduzem gradualmente à perda de integridade da cartilagem e a uma progressão para a 

erosão e ulceração da cartilagem (Abercomby et al. 2018). No início do processo da doença, 

o potencial de reparação endógena engloba respostas anabolizantes limitadas. Todavia, os 

mecanismos de degradação são também ativados e a tendência é para o equilíbrio entre a 

síntese e o catabolismo oscilar gradualmente em direção a este último, resultando em lesões 

potencialmente irreversíveis (Fox 2016). Os condrócitos articulares, que possuem pouca 

capacidade regenerativa e têm uma baixa atividade metabólica nas articulações normais, 

apresentam uma resposta proliferativa transitória e uma síntese matricial aumentada tentando 

iniciar a reparação causada pelos estímulos patológicos. Esta resposta caracteriza-se pela 

clonagem de condrócitos que formam grupos e iniciam um processo de diferenciação 

hipertrófica, incluindo a expressão de marcadores hipertróficos (Xia et al. 2014). Quando 

existe a rotura de proteoglicanos e da rede de colagénio, a integridade da cartilagem é 

perturbada (Mort and Billington 2001). Os condrócitos articulares sofrerão então apoptose e a 

cartilagem articular será eventualmente completamente perdida (Xia et al. 2014). Durante as 

fases iniciais da OA, a superfície da cartilagem ainda está intacta. As primeiras alterações 

relacionam-se com a composição molecular e organização da matriz extracelular (Goldring 

and Goldring 2010), que estimulam ainda mais os condrócitos a produzir mais fatores 

catabólicos envolvidos na degradação da cartilagem (Xia et al. 2014). 

 

2.1.2.1. Inflamação na Osteoartrite 

A componente inflamatória da OA é a mais prevalente nas diferentes fases da doença. 

O líquido sinovial da maioria dos doentes com OA é caracterizado por um ligeiro aumento do 



5 
 

número de células mononucleares e um aumento dos níveis de imunoglobulinas e do sistema 

de complemento. A membrana sinovial mostra sinais de inflamação crónica, incluindo 

hiperplasia do revestimento com infiltração de células inflamatórias (Fox 2016).  As citocinas 

pró-inflamatórias, sintetizadas tanto na cartilagem como na membrana sinovial, potenciam a 

cascata de substâncias biologicamente ativas que contribuem para a degradação da 

articulação (Doom et al. 2008). 

Os principais intervenientes no desenvolvimento da OA incluem: ciclo-oxigenase-2 

(COX-2), prostaglandina E2 (PGE2), Interleucina-1 β (IL-1β), metaloproteinase de matriz 13 

(MMP-13), óxido nítrico-sintase induzida (iNOS), fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), e fator 

nuclear kappa B (NF-kB).  

Aigner et al. (2002) e Goldring e Goldring (2004) demonstraram a presença de níveis 

muito elevados de IL-1β e de TNF-α presentes no líquido sinovial, membrana sinovial e tecido 

de cartilagem de doentes com OA. A produção elevada de citocinas, como o TNF-α, estimula 

a degradação da matriz da cartilagem através da inibição da produção de proteoglicanos e de 

colagénio tipo II, ao mesmo tempo que aumenta a produção de enzimas de decomposição da 

matriz, como as metaloproteinases (Mauviel et al. 1991). Estes mediadores inflamatórios, 

estimulam a secreção de prostaglandinas e aumentam a atividade das proteinases de 

decomposição de matriz, tais como a colagenase, gelatinase, proteoglicanase, estromelisina 

(MMP-11) (Bunning and Russell 1989), e ativador do plasminogénio (Campbell et al. 1990). O 

TNF-α (Miwa et al. 2000) e a IL-1β também induzem a síntese das enzimas COX-2 e de iNOS 

(Goldring and Berenbaum 1999; Lotz 1999; Notoya et al. 2000), levando ao aumento da 

síntese de PGE2 e óxido nítrico (NO), respetivamente (Henrotin et al. 1998; Boumediene et 

al. 1999). A interleucina-1 (IL-1) também estimula os fibroblastos a produzir colagénio dos 

tipos I e III, o que contribui para o aparecimento da fibrose da cápsula articular em doentes 

com OA (Kidd et al. 2010). 

O óxido nítrico (NO) é produzido através da ativação do óxido nítrico-sintase induzida 

(iNOS) (Weinberg et al. 2007). Acredita-se que seja principalmente catabólico na fisiologia 

das articulações (Fox 2016), visto que medeia a apoptose nos tecidos articulares, bem como 

a expressão de citocinas pró-inflamatórias como a interleucina-18 e a enzima de conversão 

IL-1. Além disso, reduz também a síntese do antagonista dos recetores de IL-1 nos 

condrócitos, um processo possivelmente responsável pelo efeito reforçado da IL-1β sobre 

estas células (Boileau et al. 2002; Gyger et al. 2007). O NO inibe ainda a síntese de 

proteoglicanos e colagénio e regula ascendentemente a síntese de metaloproteinases de 

matriz (MMPs) que são tipicamente mantidas em controlo através das metaloproteinases 

inibidoras de tecidos (TIMPs) (Fox 2016). A difusão de NO da camada superficial da 

cartilagem (zona tangencial) para a sua zona mais profunda (Figura 1) pode também contribuir 
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para aumentar o nível de síntese de MMP-13 no nível mais profundo da mesma (Pelletier et 

al. 1996; Zaragoza et al. 2002).  

É sabido que as metaloproteinases de matriz são um grupo de endopeptidases 

ubíquas para quase todos os estados de doença inflamatória. Um equilíbrio homeostático 

entre MMPs e TIMPs controla a remodelação e síntese dos tecidos (Nagase et al. 2006).  

A MMP-13 (colagenase 3) é secretada como uma proteína inativa, que é ativada 

quando clivada por proteinases extracelulares. Desempenha um papel fundamental na 

degradação e remodelação das proteínas da matriz extracelular, incluindo a degradação do 

Col2 (Fox 2016), induzindo lesões irreversíveis na estrutura da matriz cartilaginosa, que 

reduzem a sua resiliência às forças biomecânicas presentes na OA. A MMP-13 demonstrou 

um aumento preferencial na zona profunda da cartilagem (zona perpendicular), sendo 

considerada como um fator catabólico importante nessa zona, bem como nas áreas lesionais 

de OA (Moldovan et al. 1997; Freemont et al. 1999; Martel-Pelletier et al. 2001). 

O fator nuclear kappa B (NF-kB), encontrado em quase todos os tipos de células 

animais, é um complexo proteico que controla a transcrição do ácido desoxirribonucleico 

(ADN), responsável pela produção de citocinas. Desempenha um papel fundamental na 

regulação da resposta imunológica à infeção. A sua regulação incorreta tem sido ligada ao 

cancro, doenças inflamatórias e autoimunes, choque séptico, infeção viral, e desenvolvimento 

imunitário impróprio. Devido ao seu papel retentor na inflamação, NF-kB é frequentemente 

referida como o "interruptor" que liga a via inflamatória. Nas células não estimuladas, os 

dímeros NF-kB são sequestrados no citoplasma por uma família de inibidores, chamados 

IkBs. Com a degradação dos IkBs, o complexo NF-kB é então libertado para entrar no núcleo 

da célula onde pode ativar a expressão de genes específicos, levando à resposta fisiológica, 

por exemplo, do tipo inflamatória ou imunológica (Fox 2016).  

 

2.1.2.2. Dor 

A dor é o resultado de uma complexa rede de sinalização. A cognição da dor, tal como 

a cognição em geral, requer um mecanismo neurológico sofisticado. A componente fisiológica 

da dor é denominada de nocicepção, que consiste nos processos de transdução, transmissão 

e modulação dos sinais neurais gerados em resposta a um estímulo nocivo. Quando levada 

até à conclusão no animal consciente, a nocicepção resulta em dor (Fox 2016).  

A inflamação nas articulações provoca uma sensibilização periférica, com uma 

regulação ascendente da sensibilidade do neurónio primário aferente, e também uma 

sensibilização central, com hiperexcitabilidade dos neurónios nociceptivos no sistema nervoso 

central (Schaible et al. 2002). A sensibilidade local resultará frequentemente da libertação de 

mediadores inflamatórios, tais como bradicinina e PGE2 (Fox 2016). 
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2.1.2.3. Alterações Morfológicas 

As fibrilhas de colagénio de orientação tangencial à zona de cartilagem superficial, 

juntamente com conteúdo relativamente baixo de proteoglicanos, têm a maior capacidade de 

resistir a alta resistência a tensões de tração, e assim à deformação e distribuindo a carga de 

cisalhamento de forma mais uniforme sobre a superfície articular (Figura 1). A perda desta 

camada superficial devido à fibrilhação da cartilagem, altera as propriedades biomecânicas 

da cartilagem articular, como ocorre nas fases iniciais da OA (Fox 2016). Uma das primeiras 

alterações de OA, reconhecidas microscopicamente, é a fibrilhação da camada superficial da 

cartilagem (Greisen et al. 1982), que ocorre como uma rutura das camadas superficiais de 

cartilagem, seguindo o curso das fibrilhas de colagénio que correm paralelamente à superfície 

da articulação. Uma vez que a integridade deste a camada exterior da cartilagem é perdida 

pela progressão da fibrilhação, tensões anormais dão origem a fissuras nas camadas mais 

profundas. Estas fissuras desenvolvem-se num plano vertical, mais uma vez seguindo a 

orientação das fibrilhas de colagénio da zona média. Tais fissuras podem estender-se até ao 

osso subcondral (Fox 2016). Ao mesmo tempo, os condrócitos tornam-se maiores e começam 

a aglomerar-se. A libertação de fragmentos de cartilagem livres inicia uma sinovite, pois são 

fagocitados por sinoviócitos do tipo A (Boniface et al. 1988). 

 

 

Figura 1 - Representação ilustrativa das camadas da cartilagem (Adaptado de Fox 2016)  

 

Em 1997, Johnston propôs que o condrócito seria a fonte mais ativa de produção de 

proteases degradativas; contudo, isto é estimulado principalmente por citocinas e leucotrienos 

produzidos pela membrana sinovial. No entanto, parece que a sinovite (Figura 2), mesmo 
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contribuindo para o desenvolvimento da dor, inflamação das articulações, e progressão da 

osteoartrite, por si só é insuficiente como única etiologia da OA, e que o trauma físico também 

é necessário (Burr and Radin 1990). Uma redução da inflamação articular, retarda a 

degeneração da cartilagem articular. 

 

 

Figura 2 - Visão artroscópica da sinovite, caracterizada pela infiltração da membrana sinovial 
com células inflamatórias resultando em vascularização e hiperplasia da mesma (Adaptado de 
Fox 2016) 

 

Aparentemente, as alterações na membrana sinovial que incluem o espessamento da  

camada íntima da membrana sinovial a partir de uma a duas camadas celulares de espessura 

a três a quatro camadas celulares de espessura, desenvolvimento de vilosidades sinoviais, e 

aumento da vascularidade e infiltração do estroma subsinovial por linfócitos (Galloway and 

Lester 1995), precedem as alterações na cartilagem articular (Fox 2016).  

Frequentemente, a OA resulta na formação de osteófitos, os quais são um núcleo 

central de osso que se mistura com o osso subcondral. São cobertos por hialina e 

fibrocartilagem e formados por um processo semelhante à ossificação condral (McDevitt et al. 

1977). O crescimento de condrócitos e osteófitos resulta na elevação e alongamento do 

periósteo (Fox 2016). Embora possam ocorrer centralmente na articulação, são mais 

frequentemente encontrados na junção da membrana sinovial, pericôndrio e periósteo 

(Moskowitz and Goldberg 1987).  

A OA pode ser identificada como uma sequela consequente da degeneração da 

cartilagem, constituindo um gatilho persistente da instabilidade de uma articulação. Modelos 

de instabilidade articular induzidos cirurgicamente de OA têm sido descritos em várias 

espécies animais, verificando-se que quando não ocorre estabilização, a progressão da 

doença é normalmente muito mais rápida, tornando muito menos viável a intervenção 

terapêutica (Bendele 1987; Bendele and White 1987). 

Existe sempre o risco de potenciar ou de degradar a OA quando existe uma 

intervenção cirúrgica intra-articular, sendo que o modelo canino de degeneração articular 

relacionada com OA mais frequentemente descrito é o modelo de transecção do ligamento 

cruzado cranial (Fox 2016). A degeneração articular, como resultado de uma biomecânica 

agudamente alterada, é perpetuada por respostas inflamatórias secundárias à inflamação 
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devido à fraca resistência ao cisalhamento mecânico da cartilagem hialina e devido às 

terminações ligamentares na articulação, desencadeando assim uma resposta inflamatória 

muito considerável (Pritzker 1994; Smith Jr. et al. 1999; Brandt et al. 2010). 

É de supor que em alguns cães, a laxidão articular passiva é transformada em 

funcional durante o suporte de peso, o que expõe as superfícies cartilagíneas da articulação 

a tensões excessivas (Smith et al. 1993; Smith et al. 2001). Tais tensões causam lesões como 

microfratura da cartilagem, libertação de mediadores inflamatórios, e, por fim, a alterações 

associadas à OA (Smith et al. 2001).  

Tal como no joelho e na anca, a instabilidade é considerada um fator etiológico primário 

na displasia de cotovelo (DC) (Samoy et al. 2006).  A incongruência do cotovelo é o termo 

utilizado para descrever o mau alinhamento das superfícies articulares do cotovelo. Duas 

características ilustrativas da condição são: uma forma anormal da incisura troclear ulnar; e 

um desfasamento entre o raio e a ulna, causado por um rádio curto ou uma ulna curta. Ambos 

podem causar um aumento da pressão dentro da articulação, resultando na fragmentação em 

diferentes locais, clinicamente reconhecida como não união do processo ancóneo (NUAP), 

processo coronoide fragmentado (FCP), e osteocondrite dissecante (OCD) do côndilo umeral 

(Samoy et al. 2006; Fox 2016). Coletivamente, estas lesões são referidas como "displasia do 

cotovelo". Várias técnicas cirúrgicas foram propostas, e estão atualmente em 

desenvolvimento, para restaurar a congruência articular e melhorar a função (Evans et al. 

2008), visto que cerca de 30-40% dos doentes operados à DC ainda apresentam claudicação 

(Morgan et al. 2000). 

 

2.2. Goniometria e Ângulos Fisiológicos 

Avaliar e efetuar um bom acompanhamento das evoluções clínicas é crucial para a 

melhoria dos resultados, bem como a noção de evolução da resposta a uma determinada 

terapia (Redondo and Stephens 2019). O movimento articular pode ser diminuído ou 

aumentado ao ponto de interferir com a utilização dos membros. A perda de movimento 

articular é mais comum do que o excesso de movimento articular (Marcellin-Little and Levine 

2015). É neste aspeto que pode ser fundamental a goniometria da amplitude de movimento 

(ADM) das articulações. A goniometria mede a mudança na ADM passiva de articulações de 

membros. É uma forma de objetivar a evolução destes doentes; é não invasiva e está 

disponível para todos através do uso de um goniómetro simples (Redondo and Stephens 

2019). Em medicina veterinária é necessário considerar as diferenças entre espécies e raças. 

Atualmente foram validados valores de goniometria de raças puras, como o caso de Labrador 

Retrievers (Jaegger et al. 2002), Dachshunds (Thomovsky et al. 2016), Bulldogs franceses 

(Formenton et al. 2019), Pastores Alemães (Thomas et al. 2006), por exemplo,  e gatos 
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(Jaeger et al. 2007), complementando com o facto de haver uma comparação de raças 

condrodistróficas (CD) e não condrodistróficas (NCD) (Reusing et al. 2020). No que concerne 

a raças indeterminadas, não existe um estudo ainda específico, encontrando apenas algumas 

amostras na comparação de raças CD e NCD. Não existe assim uma tabela universal de 

medidas normais de ADM, pois o que é normal para uma raça pode ser instabilidade articular 

para outra. É por isso crucial que na avaliação dos doentes se façam medições bilaterais, de 

forma a poder comparar o membro patológico com o contralateral saudável (Redondo and 

Stephens 2019).  

 

2.2.1. Generalidades 

O termo goniometria é derivado de duas palavras gregas: gonia, que significa "ângulo", 

e metron, que significa "medida". Por conseguinte, goniometria refere-se à medição de 

ângulos, em particular a medição dos ângulos criados nas articulações pelos ossos do corpo 

(Norkin and White 2016).  

A ADM é o arco de movimento em graus entre o início e o fim de um movimento num 

determinado plano (Hoover and Ritzline 2011). O arco de movimento pode ocorrer numa única 

ou a várias articulações. A posição inicial para medir todas as ADM é a posição anatómica ou 

neutra (Norkin and White 2016). Uma diminuição na ADM pode ser devida a múltiplos fatores, 

incluindo dor, cápsula articular alterada, fibrose muscular, encurtamento tendinoso, distúrbios 

neurológicos, pontos de gatilho, e osteófitos (Redondo and Stephens 2019). É possível 

monitorizar o ângulo que a articulação atinge e o ângulo em que aparece a dor ou o 

desconforto. Tais ângulos, em função da articulação e da sua fisiologia movimentos, pode 

referir-se a flexão/extensão, abdução/ adução, ou rotação interna/externa, e compreende 

tanto a zona neutra como a zona elástica, uma vez que ambas são dentro de limites 

fisiológicos.  

 

2.2.2. Goniometria do Cotovelo 

Na goniometria do cotovelo é necessário considerar marcos ósseos padronizados com 

os quais se podem alinhar os braços do goniómetro, depois, uma vez os seus braços (fixo e 

móvel) estão alinhados, sendo posteriormente o fulcro do dispositivo é colocado (Redondo 

and Stephens 2019). Ao proceder-se à extensão (Figura 3) e flexão (Figura 4) do cotovelo, na 

única projeção, lateral, o goniómetro é colocado sobre o centro de rotação do cotovelo (Clarke 

et al. 2020), alinhado com o eixo longitudinal umeral e eixo longitudinal antebraquial. 
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Figura 3 – Medição do ângulo da extensão através da utilização do goniómetro 

 

 

Figura 4 – Medição do ângulo da flexão através da utilização do goniómetro 
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2.2.3. Amplitude de Movimento na Osteoartrite 

No que se refere ao cão, pouco se sabe sobre potenciais alterações na ADM articular 

secundária a doenças ortopédicas ou sobre o impacto destas potenciais alterações na função 

de membro torácico ou pélvico (Greene et al. 2013; Clarke et al. 2020). A fonte mais comum 

de perda de movimento articular é a OA, provocando a perda de flexão e a extensão de 

articulações. Subjetivamente, o movimento que se perde é o movimento que não é utilizado 

durante a locomoção. Por exemplo, a OA do cotovelo parece causar maior perda de flexão 

em comparação com a sua extensão, possivelmente porque a extensão do cotovelo é utilizada 

durante o passeio e trote. A perda de ADM secundária a OA raramente tem consequências 

clínicas significativas. Esta perda de movimento pode ser causada em parte pelo facto de a 

OA ser comum (70 a 85%) após a reparação de uma fratura articular nesta espécie. Além 

disso, a perda de movimento é causada por fibrose periarticular, perda de movimento entre 

planos de tecido periarticular, e o potencial desenvolvimento de aderências que ligam a região 

fraturada aos músculos circundantes (Marcellin-Little and Levine 2015). 

 

2.3. História do Uso da Luz na Medicina 

A helioterapia (o uso medicinal da luz solar natural) tem sido realizada há séculos 

(Moosa and Esterhuyse 2010), sobre várias formas. Registos médicos indianos de 1500 a.C., 

indicam a realização de tratamentos combinando a medicina herbácea com luz solar natural 

para tratar a pele não pigmentada. Do mesmo modo, as culturas Inca (1438 – 1533 d.C.) e 

Assíria (2 500 a.C. – 612 a.C.) adoravam o sol com a crença de que traria saúde. Literatura 

budista de 200 d.C. e documentação chinesa do século X registam efeitos terapêuticos 

semelhantes a partir da luz (Riegel 2017). Médicos e curandeiros na Grécia Antiga, Egipto, e 

Roma – incluindo famoso historiador grego Heródoto no século VI a.C. – concluíram 

benefícios de tal terapia (Riegel 2017). No ano de 1903, Niels Ryberg Finsen, médico e 

cientista considerado como o “fundador” da fototerapia, conduziu um tratamento bem-

sucedido de lúpus vulgaris, uma infeção da pele causada por Mycobacterium tuberculosis, 

que lhe valeu o Prémio Nobel de Medicina e Fisiologia (Anders et al. 2015). A utilização de 

luz ultravioleta para tratar lesões de varíola foi de sua autoria. Pouco tempo depois, em 1916, 

Albert Einstein postulou a teoria dos LASERs para apoiar a sua Teoria da Relatividade (Hilborn 

1982).  

No dia 16 de maio de 1960, Theodore Maiman produziu o primeiro ruby LASER no 

Laboratório de Investigação Aeronáutica Hughes em Malibu, Califórnia, baseando a sua nova 

criação na explicação de Albert Einstein sobre a emissão estimulada de radiação, juntamente 

com o trabalho de Townes e Schawlow de 1958 com MASERS ópticos (Itzkan and Drake 

1997), sendo MASER um acrónimo de “microwave amplification by stimulated emission of 
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radiation”. Se a frequência pertencer à região ótica, o amplificador é chamado amplificador 

laser. A palavra LASER é também ela um acrónimo, com a letra l (light) em substituição da 

letra m (microwave) (Svelto 2010).  Vários anos após a invenção do LASER, Dr. Endre Mester 

- considerado o fundador da terapia de LASER - tornou-se o primeiro a documentar 

experimentalmente os efeitos curativos do LASER. Dirigiu o primeiro modelo experimental 

com ratos, documentando a utilização de LASER para aceleração do processo curativo em 

Medicina Veterinária (Mester et al., 1967). No início da década de 1970, a utilização desta 

terapia foi documentada não só na Europa Oriental, mas também na China e União Soviética. 

Na década seguinte, a utilização da terapia conquistou a Europa Ocidental e tornou-se aceite 

como fisioterapia eficaz (Goodson and Hunt, 1979). Os LASERs utilizados tinham capacidade 

de apenas 5 a 50 mW de potência e não geraram os resultados clínicos consistentes (Riegel, 

2017). Yo Cheng Zhou, um cirurgião oral chinês, foi o primeiro a estimular um ponto de 

acupunctura com um LASER. Utilizou estimulação LASER em vez de anestésico local padrão 

durante protocolos de extrações dentárias de rotina. Um feixe de um aparelho LASER de 2,8-

6,0 mW foi aplicado durante 5 minutos antes da remoção de um dente (Zhou 1984). A 

estimulação fotónica foi então aplicada ao LI-4 Hegu. Este ponto de acupunctura foi há muito 

reconhecido por produzir analgesia sistémica. Desde meados da década de 1970 até ao início 

da década de 1980, a terapia LASER tornou-se uma modalidade de fisioterapia aceite em 

toda a Europa Ocidental e em vários países asiáticos (Riegel, 2017). 

Em 1962, Robert N. Hall, no Centro de investigação da General Electric (Hall et al. 

1962) e Marshall Nathan, no Centro de Investigação IBM T.J. Watson (Nathan et al. 1962) 

apresentaram o primeiro díodo LASER, utilizando a emissão coerente de luz de um 

semicondutor díodo, tendo como elemento básico arsenieto de gálio (GaAs). 

Enquanto muitos tipos de LASERs terapêuticos estavam em uso em todo o mundo, só 

em 2002 se obteve a aprovação da Food and Drug Administration (FDA) de LASERs Classe 

IIIb para fins terapêuticos nos EUA. Estes são normalmente referidos como "LASERs frios" 

ou "low‐level laser therapy" (LLLT). O termo "LASERs frios" refere-se à ausência de um efeito 

de aquecimento sobre culturas de tecidos em experiências iniciais. Estão limitados a 500 mW 

e são considerados eficazes no tratamento de condições superficiais. A descrição "LLLT" 

diferencia os LASERs terapêuticos de baixa potência dos LASERs cirúrgicos ou de corte. Os 

LASERs de terapia classe IV, cuja potência supera 500 mW, foram aprovados pela FDA em 

2006, marcando o nascimento da "high‐power laser therapy" (HPLT). As máquinas e os 

programas desenvolvidos para a sua utilização têm evoluído através dos anos para permitir 

que a potência de 500 mW-60 W seja precisa e eficaz ao atuar nos tecidos pretendidos (Riegel 

2017). 

Os marcos históricos, tanto a nível de reuniões informativas e associações são agora 

descritos. O primeiro Independent Institutional Review Board for Laser Acupuncture Research 
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foi estabelecido em 1993, tendo como base estudos efetuados por Margaret Neaser. Três 

associações formaram-se ao longo dos anos para encorajar cientistas e profissionais a trocar 

conhecimentos e informação, melhorando a compreensão dos mecanismos fotobiológicos, 

proporcionando educação, aplicações clínicas, e novas técnicas clínicas, e estabelecer 

diretrizes de tratamento e regulamentação (Riegel, 2017). A American Society for Laser 

Medicine and Surgery (ASLMS), formada em 1981, foi a primeira. Em 1994, a World 

Association for Laser Therapy (WALT) foi estabelecida através da combinação da 

International Laser Therapy Association (ILTA) e a International Society for Laser Applications 

(ISLAM). A North American Association for Laser Therapy (NAALT) foi criada em 1998, que 

recentemente (2015) mudou o seu nome para North American Association for 

Photobiomodulation Therapy. 

 

2.3.1 Fotobiomodulação 

A história da terapia de LASER e a evolução de dispositivos terapêuticos têm originado 

vários termos para descrever a tecnologia. Foi necessária uma reunião de consenso de 

nomenclatura, em que 15 participantes internacionais aderiram numa conferência conjunta da 

North American Association for Laser Therapy (NAALT) e da World Association for Laser 

Therapy (WALT) em setembro de 2014 (Anders et al. 2015). O termo "terapia de 

fotobiomodulação" (PBMT) foi reconhecido como sendo o mais descritivo de uma ciência que 

envolve mecanismos complexos - alguns estimulantes e outros inibitórios. Desde essa 

reunião, a National Library of Medicine (Estados Unidos) acrescentou o termo "terapia de 

fotobiomodulação" na base de dados da Medical Subject Headings (MeSH) (MeSH 2021). A 

comissão sugeriu como definição, “Uma forma de terapia da luz que utiliza formas não 

ionizantes de fontes de luz, incluindo LASERs, Light Emitting Diodes (LEDs) e luz de banda 

larga, no visível e espectro infravermelho. Este processo resulta em benefícios terapêuticos, 

incluindo, mas não limitados a alívio da dor ou inflamação, imunomodulação e promoção da 

cicatrização de feridas e regeneração de tecidos" (Anders et al. 2015, p.183, tradução livre). 

A terminologia mais antiga continua a ser utilizada, mesmo como o termo "terapia de 

fotobiomodulação" a tornar-se mais comum em publicações e aplicações práticas (Riegel 

2017). 
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2.4. Propriedades da Radiação 

A luz é simplesmente um campo elétrico e magnético oscilante. Chamamos à distância 

entre quaisquer dois picos desta oscilação, o comprimento de onda da luz. Considerando este 

conceito, outra forma equivalente de definir a luz é pela frequência, ou seja, pelo número de 

ciclos de oscilação por unidade de tempo. O espetro próximo de infravermelho é cerca de 

700-1100 nm. Este é o retrato clássico e completo da luz no que diz respeito aos tipos de 

terapia de LASER (TL), ou seja, a luz não ionizante (e em particular, visível e infravermelha) 

incidente sobre tecido biológico vivo (Redondo and Stephens 2019). 

Uma vez que se conheça a propagação da onda velocidade (distância percorrida por 

unidade de tempo), e de igual modo quantas vezes oscila, será possível determinar a distância 

entre oscilações, e vice-versa (Figura 5). 

 

 

Figura 5 – Estrutura da luz como uma onda eletromagnética (Adaptado de Redondo and 

Stephens 2019) 

 

A matéria é constituída por átomos, que se agrupam em moléculas, cujo conjunto pode 

originar os tecidos. Dentro do átomo, os eletrões orbitam um núcleo numa nuvem que tem 

alguma estrutura para ele, mantendo-se maioritariamente num estado de equilíbrio 

eletricamente neutro. Isto não significa que não existam partículas carregadas, mas sim que 

existe tanta matéria carregada positivamente como carregada negativamente. A luz é um 

campo eletromagnético oscilante, e partículas carregadas neste tipo de campo experimentam 

uma força. À medida que a luz exerce uma força sobre estes estados de equilíbrio, a matéria 

cria alguma força de recuo, muito semelhante a uma mola. A força experimentada pela matéria 

é proporcional à energia do campo (frequência da luz) e à massa e carga das partículas 

(estrutura atómica/molecular) da matéria. Os tipos de interações que se obtém, são assim 

simplesmente regulados pela frequência de oscilação da luz e como esta corresponde à 

frequência de oscilação das ligações das partículas que colidem (Redondo and Stephens 

2019). A sua penetração ótima no tecido requer comprimentos de onda que minimizem os 
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fenómenos de dispersão e reflexão na superfície do tecido, assim como da absorção por 

cromóforos (grupo de átomos que absorve luz com um comprimento de onda específico) 

indesejados (Jacques 2013), até porque quando a energia fotónica é absorvida por estes 

cromóforos acidentais indesejados, não está então disponível para causar uma resposta 

biológica, bioquímica ou fisiológica (Riegel and Godbold 2017).  

 

2.4.1. Ação Biológica da Luz 

2.4.1.1. Bio Alvos da Radiação 

A água que constitui cerca de 70-80% do corpo, é um dos principais absorsores de luz 

infravermelha no corpo (Redondo and Stephens 2019). Está comprovado que as propriedades 

óticas (coeficientes de absorção e dispersão) de tecido biológico variam substancialmente 

com as alterações do teor de água dos tecidos (Kim et al. 2015). O bio alvo número dois de 

luz no corpo é a melanina. Absorvem melhor em lados opostos do espectro: água nos 

comprimentos de onda mais longos (> 950 nm) e melanina nos comprimentos de onda mais 

curtos (< 750 nm). Isto cria um vale no espectro onde o corpo é mais transparente (Redondo 

and Stephens 2019). A luz nesta região pode fazer passar a pele, caracterizando a chamada 

"janela terapêutica", caracterizada por se encontrar entre os 790 e 915 nm de comprimentos 

de onda.   

A hemoglobina é composta por um núcleo de ferro e quatro proteínas que “seguram” 

o oxigénio molecular. Este núcleo de ferro absorve muito bem a luz, principalmente porque o 

ferro é um elemento muito pesado em comparação com a química orgânica, e por isso atua 

como um bom agente de contraste, especialmente no infravermelho próximo do seu pico de 

absorção a 905 nm (Redondo and Stephens 2019). Assim, o LASER é bem absorvido pelas 

hemoglobinas no interior dos capilares após a transmissão e dispersão do tecido irradiado. 

Com base na teoria das excitações dos eletrões nas moléculas foto-aceitadoras e nas 

características da molécula heme-, é possível compreender que após a absorção de um fotão, 

os eletrões na molécula heme- são excitados, e a distribuição da densidade dos eletrões muda 

correspondentemente, o que acelera a transferência dos eletrões e afeta a dissociação com 

a molécula de oxigénio (Xu et al. 2018). A entrega de calor durante um curto período de tempo 

permite desencadear uma alteração na forma das proteínas do heme-, provocando a 

libertação das moléculas de oxigénio, desencadeando uma cascata multiplicadora de 

libertação de oxigénio (Gatsura et al. 2004; Mittermayr et al. 2007; Heu et al. 2013). 

Por último, uma enzima chamada Citocromo C oxidase (CCO) localizada na 

membrana das mitocôndrias no interior das suas células absorve a luz quase infravermelha. 

Muito semelhante à hemoglobina, esta enzima tem capacidade em absorver a luz devido ao 

seu núcleo relativamente pesado de cobre (Redondo and Stephens 2019). Dado que a CCO 
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é uma enzima induzível, um efeito metabólico mais duradouro é alcançado através da 

concentração de CCO, que por sua vez aumenta a capacidade para o metabolismo celular do 

oxigénio (Hwang et al. 2016; Wang et al. 2016), porque tal como a hemoglobina, esta enzima 

"transporta" oxigénio molecular (mas dentro da célula), pois participa na cadeia respiratória 

(Figura 6) no processo que produz o trifosfato de adenosina (ATP), que o organismo utiliza 

como fonte importante de energia química (Redondo and Stephens 2019). 

 

2.4.1.2. Absorção e seus Efeitos 

Para produzir ação fotobiológica, é necessário ocorrer absorção de fotões de radiação 

LASER (Hawkins 2005), o que acontece quando a frequência da luz é próxima da frequência 

natural do tecido com o qual interage. Se um fotão de luz transferir toda a sua energia à 

matéria incidente, existe absorção, conduzindo à excitação dos eletrões a níveis de energia 

mais elevados (Smith 2005; Mussttaf et al. 2019), não à ionização. Mais de 2/3 das lesões de 

todo o ADN em mamíferos, resultam da luz que provoca a ionização da água originando o 

que se chama um radical hidroxil (Redondo and Stephens 2019). As consequências desta 

reação são observadas em muitas doenças, tais como a aterosclerose, cancro e perturbações 

neurológicas (Lipinski 2011).  

A energia absorvida do fotão, pode ser transferida para outra molécula, que pode então 

causar reação química sem alteração da temperatura no tecido circundante (Mochizuki-Oda 

et al. 2002; Brondon et al. 2005). Porém, na utilização de um LASER de grande potência, os 

eventos de absorção levam a vibrações reforçadas que geram calor e podem alterar a 

estrutura das moléculas (Redondo and Stephens 2019). O calor faz com que algo mude de 

forma. Veja-se o exemplo da molécula de água, onde ocorre a moldagem das ligações 

covalentes oxigénio-hidrogénio (O-H). Uma vez que a água está na forma líquida, e sendo 

que todas as moléculas de água numa determinada área estão a vibrar à mesma frequência 

de luz, estas absorções menores levam a mais e mais ressonâncias que se propagam ao 

longo do seu volume, traduzindo-se em cascatas de ondas de micro-pressão, as quais 

conseguem alterar muitas propriedades da água, como a viscosidade, o pH, a translucidez e 

a permeabilidade (Zheng et al. 2006; Chai et al. 2009; Santana-Blank et al. 2013; Kimura and 

Pollack 2015).  

2.4.1.3. Fotobiomodulação 

A fotobiomodulação, ou seja, o aumento da função celular natural através da utilização 

da luz, é um processo que atua na chamada cadeia de transporte de eletrões (Figura 6), que 

termina com a produção de ATP, ao nível da membrana da mitocôndria da célula (Ahmad M 

et al. 2020). Dentro desta cadeia existem vários processos que movem eletrões e bombeiam 

protões para cima e para fora das mitocôndrias. A última e mais poderosa destas bombas 
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acontece dentro do complexo de citocromo oxidase e envolve uma molécula de oxigénio (O2) 

(último aceitador de eletrões no sistema de transporte de eletrões) combinada com quatro 

eletrões e oito protões internos de forma a originar duas moléculas de água (H2O) e bombear 

quatro protões para fora (Redondo and Stephens 2019). 

 

 

Figura 6 – A Cadeia Transportadora de Eletrões (Adaptado de Redondo and Stephens 2019) 

 

O portador móvel que entrega os eletrões à citocromo oxidase chama-se Citocromo 

C, o qual ao entregar os seus eletrões, passa a designar-se por Citocromo C oxidase. 

Contudo, ele apenas fornece 1 eletrão de cada vez, todavia a molécula de oxigénio precisa 

de 4 para que a citocromo oxidase faça o seu trabalho. Resultado, terá de ser ativada 4 vezes 

para produzir cada molécula de ATP. Sob o efeito de luz, foi descoberto pela primeira vez por 

Tiina Karu que a "[irradiação LASER] causa ou uma redução relativa (transitória) de ... 

citocromo c oxidase, ou a sua (transitória) oxidação relativa, dependendo do estado inicial de 

redox" (Karu et al. 2008, p.598), o que demonstra a capacidade do LASER acelerar a cedência 

de eletrões por parte do Citocromo C oxidase. Há muito que se sabe que a excitação 

eletrónica pela luz estimula os processos redox em corantes orgânicos para intensificar a 

transferência de eletrões (Karu et al. 2005). Isto significa que se o Citocromo C estiver na 

posse de um eletrão, é mais suscetível de oxidar, e o inverso é também verdade, que se o 

Citocromo C não estiver na posse de um eletrão, é mais provável que reduza. E a luz ajuda a 

ambos, seja qual for a forma que a célula necessite nesse momento para produzir mais ATP 

(Redondo and Stephens 2019).  

O óxido nítrico (NO) desempenha um papel muito importante na sinalização celular, 

tanto dentro como entre as células (Redondo and Stephens 2019). Uma abundância de NO 

conduz na maior parte à função celular positiva, existindo, porém, um limite para este efeito. 

Concentrações muito elevadas de NO conduzem a um stress nitrosativo, mas estudos em 
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várias linhas celulares diferentes mostram que a terapia de luz aumenta a produção de NO, e 

dentro de níveis que levam a resultados predominantemente positivos (Zhang et al. 2009). O 

LASER promove assim a produção de NO, aumentando de alguma forma a conversão de 

nitrosilas (moléculas que contêm o ião NO+) para NO (Lohr et al. 2009; Zhang et al. 2009). 

No nível molecular, N-O e O-O parecem muito similares. O N é apenas ligeiramente menor 

do que o O, e assim as moléculas tendem a se ligar a outras semelhantes.  Mas o fato da 

terapia de luz aumentar a quantidade de NO disponível para a célula, significa que ele está a 

fazer um melhor uso do O2, o que é positivo pois significa que o O2 está a ser utilizado mais 

eficientemente na produção de ATP. Para além da sua função na sinalização celular, NO 

serve como um potente vasodilatador quando está disponível fora da célula, o que significa 

que mais nutrientes e oxigénio podem passar do sangue para as células lesionadas e que 

assim mais deles necessitem (Redondo and Stephens 2019).  

Resumindo, as vantagens celulares da fotobiomodulação, são: o aumento do ciclo 

redox do citocromo oxidase, maior produção de ATP celular para uso de funções naturais; 

ajuda da produção de NO dentro da célula, o que facilita a sinalização celular; força as células 

a usar O2 de uma forma mais eficiente, para processos celulares que o corpo precisa de O2 

(respiração); e disponibiliza mais NO para sinalização celular.  

 

2.5. O LASER Classe IV 

2.5.1. Componentes do LASER 

Um LASER tem três componentes principais: uma fonte de energia, um meio 

amplificador, e uma cavidade ressonante limitada por espelhos (Figura 7; Thinklaser 2012) 

(2016 May 20; Riegel and Godbold 2017).  

 

 

Figura 7 – Componentes de um LASER (Adaptado de Riegel and Godbold 2017) 

 

Os eletrões são excitados pela fonte de energia desde um estado de repouso mais 

baixo até um nível de energia mais elevado. Os eletrões excitados passam de volta a um 

estado de energia mais baixo de acordo com uma constante de tempo particular que 

caracteriza a transição. Quando um eletrão passa para um nível de energia mais baixo, um 
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fotão é emitido (Wieneke and Gerhard 2018), originando uma emissão espontânea (Riegel 

and Godbold 2017). Os fotões de apenas um comprimento de onda são emitidos 

aleatoriamente para um meio amplificador, que é muito específico espectralmente (Coldren et 

al. 2012). Os fotões emitidos estimulam então outros átomos no meio e fazem-nos emitir a 

sua energia armazenada. Isto produz uma avalanche de fotões, todos originados como 

energia extraída da transição de átomos de um nível ou estado superior de energia para um 

estado de energia inferior (Loudon 2001). Um LASER é, portanto, um amplificador ótico que 

proporciona um ambiente no qual se pode manter um estímulo contínuo de fotões (Desurvire 

2011). 

 

2.5.2. Propriedades do LASER 

A luz LASER tem 3 propriedades que permitem a sua penetração através dos tecidos 

até ao nível celular: é monocromática (comprimento de onda monocromático), colimada (não 

divergente), e coerente (comprimento de onda em fase) (Hewitt 2001). A característica 

monocromática é lógica, uma vez que os fotões têm origem numa emissão estimulada a partir 

de um conjunto de níveis de energia atómica. A colimação do feixe resulta dos saltos para 

trás e para a frente entre as extremidades refletoras e espelhadas da cavidade ressonante do 

LASER como explicado anteriormente. As vias fotónicas, que sustentam a amplificação, 

devem passar entre os espelhos muitas vezes e devem ser quase perpendiculares aos 

espelhos para poderem ser emitidas (Riegel and Godbold 2017), criando um feixe estreito 

característico. A propriedade coerente é estabelecida por cada fotão que viaja em fase com 

todos os outros fotões emitidos (Libretexts 2020). 

 

2.5.3. Modos de Emissão 

O modo de emissão é o padrão de emissão ao longo do tempo. Os LASERs 

terapêuticos podem ter 1 dos 2 modos de emissão: onda contínua (OC) ou pulsos (emitindo 

numa frequência) (Paschotta 2016). Há dois tipos de pulsos: pulsos fechados e superpulsos. 

A emissão de onda contínua, compreende uma projeção de energia radiante numa 

intensidade constante a uma potência específica (Siegman 1986). A frequência de pulso 

refere-se ao número de pulsos de luz que o LASER emite a cada segundo (Riegel and 

Godbold 2017). Assim, quando se refere ao número de pulsos que um LASER emite a cada 

segundo, a unidade de medida é Hz. Se o LASER for ajustado em um modo de pulso fechado, 

haverá um ciclo em que existe um período de emissão e outro sem esta, que irá resultar numa 

saída média mais baixa do poder (Riegel and Godbold 2017). Tedford et al. (2015)  num 

estudo de exposição de energia fotónica em tecido cerebral de cadáveres humanos, 

comprovou que a pulsação não afeta a penetração no tecido, pois não foram observadas 
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diferenças na penetração entre LASER com pulsos e onda contínua. O modo de emissão 

superpulso é uma série de pulsos de luz extremamente curtos e intensos seguidos por um 

intervalo antes do próximo pulso (Riegel and Godbold 2017). A duração de cada emissão de 

superpulsos é medida em nanossegundos ou picosegundos; portanto, a potência média de 

uma série de superpulsos é baixa (Berger and Eeg 2006). 

Os LASERs terapêuticos muitas vezes utilizam vários modos de emissão 

simultaneamente em que diferentes comprimentos de onda são definidos, resultando numa 

mistura de comprimentos de onda e emissões num esforço para alcançar resultados clínicos 

consistentes (Riegel and Godbold 2017). 

 

2.5.4. Classificação 

A base para as quatro principais classificações LASER, ou categorias de perigo, é o 

potencial que cada um deles tem em causar lesões histológicas aos olhos ou à pele (ANSI 

2011). As duas organizações são responsáveis por estabelecer estas classificações: o 

American National Standards Institute (ANSI) e o International Electrotechnical Institute (IEC 

2014). Os fabricantes de produtos LASER são regulados na Food and Drug Administration 

(FDA) (Riegel and Godbold 2017). 

Relativamente à Classe I, não pode emitir níveis de radiação ótica acima dos limites 

de exposição do olho. Estes podem ser de alta potência se estiverem confinados dentro de 

um recinto que não permita qualquer exposição ao operador (FDA 2015). Exemplos são os 

leitores de CD e as impressoras LASER. Os de classificação I M não são capazes de produzir 

exposição perigosa em condições normais de funcionamento, mas pode ser perigosa se vista 

com a ajuda de instrumentos óticos de ampliação (FDA 2015). A instrumentação ótica inclui 

binóculos, telescópios, microscópios e lentes de aumento (mas não óculos de prescrição). Os 

LASERs de Classe II são limitados a 1 mW OC. Quando a emissão é contínua, a potência 

média de saída é sempre a definição no equipamento LASER (Riegel and Godbold 2017). Em 

termos de segurança, a nossa resposta de aversão (<0,25 segundos) protegerá o olho de 

lesões, até porque a visualização intencional prolongada por períodos mais longos é 

considerada perigosa. Não há perigo de exposição a esta radiação difusa (FDA 2015). 

Exemplos são scanners e alguns instrumentos de medição (Riegel and Godbold 2017). Os de 

classe II M têm os mesmos critérios que de classe 2, mas são perigosos quando o feixe é 

visto com instrumentos ópticos (FDA 2015).  

A Classe III R é caracterizada pelo facto da potência de saída dos LASERs poder ser 

de até 5 mW. Só constituem um perigo se forem focalizados ou vistos para um período 

prolongado. Não constituem um risco de incêndio ou de perigo para a pele (FDA 2015). A 

maioria dos apontadores LASER são de Classe III R. Os de Classe III B podem ter uma 

potência de até 500 mW e comprimentos de onda na faixa dos 300 nm até ao extremo de 
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infravermelhos (700-1100 nm) (FDA 2015). LASERs terapêuticos que têm uma potência de 

saída entre 5 e 500 mW são de classe III B. Existe um risco ótico quando há visualização 

direta ou refletida do feixe pelo que devem ser usados óculos protetores ao operar estes 

dispositivos (Riegel and Godbold 2017).  

Por último, existem LASERS Classe IV (classe mais elevada e perigosa) que inclui 

todos os LASER’s que excedem o limite de emissão acessível da classe III B, ou seja, uma 

potência superior a 500 mW. Existe o risco de lesionar a pele ou causar lesões oculares 

devastadores e permanentes como resultado da visualização direta, difusa ou indireta do feixe 

(Riegel and Godbold 2017). Estes LASER’s podem inflamar materiais combustíveis e, 

portanto, podem representar um risco de incêndio. Qualquer LASER terapêutico que tenha 

uma potência de saída média superior a 500 mW está dentro desta classificação (FDA 2015). 

Óculos de proteção devem ser usados ao operar esses dispositivos. O LASER de terapia de 

Classe IV mais comum utiliza um díodo semicondutor gálio-alumínio-arsenieto (GaAlAs) para 

produzir feixes LASER infravermelhos capazes de penetração profunda nos tecidos 

(Harrington and Vickers 2021).  

 

2.6. Interação do LASER Classe IV na Articulação 

Sumariamente, o que se vê na prática é que a terapia de fotobiomodulação faz com 

que o tecido deixe a fase inflamatória para entrar mais rapidamente na fase de reparação 

(anabólica), sendo que na base desta propriedade anti-inflamatória está uma melhoria 

metabólica dos tecidos com maior disponibilidade de oxigénio e de ATP e uma diminuição de 

mediadores inflamatórios (Redondo and Stephens 2019). O processo de cura envolve o 

recrutamento de fibroblastos, deposição de matriz extracelular, e angiogénese (Fulop et al. 

2009).  

 

2.6.1. Efeito anti-inflamatório 

Este poder pode ser tão significativo que em vários estudos experimentais atinge 

resultados semelhantes aos conhecidos anti-inflamatórios não esteróides (AINEs), tais como 

indometacina (Honmura et al. 1993), meloxicam (Campana et al. 1999) ou diclofenaco 

(Albertini et al. 2004). Um certo grau de ativação da cascata inflamatória é necessário para 

alcançar a cura após o trauma; o problema é que a ativação excessiva ou anormal da cascata, 

ou o seu prolongamento, pode ter consequências graves para o doente (Redondo and 

Stephens 2019).  

Os neutrófilos são o tipo celular predominante nas primeiras 24-48 h de inflamação 

aguda, e são substituídos por macrófagos mais tarde. Em casos de osteoartrite, a terapia de 
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LASER (TL) diminuiu o número de células polimorfonucleares no líquido sinovial e cápsula 

(dos Santos et al. 2014).  

Um estudo em ratos descobriu que o efeito anti-inflamatório da PBMT foi perdido em 

indivíduos adrenalectomizados (Albertini et al. 2004), no qual compararam doses de 1, 2,5 e 

5 J/𝑐𝑚2. Mas o mesmo autor, anos depois, descreveu um efeito anti-inflamatório com dose 

ainda maior, 7,5 J/𝑐𝑚2, utilizando o mesmo modelo animal (Albertini et al. 2007). 

A energia total do incidente do feixe num determinado ponto por unidade de tempo e 

é medida em watts (W), com 1 watt = 1 joule (J) por segundo (Redondo and Stephens 2019). 

Num modelo de rato em que foi induzida artrite, um valor de 4,5 J/𝑐𝑚2 aplicado com 0,4 W/𝑐𝑚2 

apresentou um forte efeito anti-inflamatório, diminuindo os níveis de células inflamatórias e 

mediadores, mas 72 J/𝑐𝑚2 com a mesma  densidade de potência não tinha efeito (Hsieh et 

al. 2014).  

Tendo isto em conta, não nos podemos esquecer que um certo grau de inflamação faz 

parte do processo de cura, mesmo se descrevermos esses efeitos separadamente. O outro 

grande efeito do PBMT é a analgesia. É claro que a inflamação e a dor também não são 

independentes; afinal, a dor é um dos sinais clássicos de inflamação (Redondo and Stephens 

2019). 

 

2.6.1.1. Mediadores Inflamatórios 

A OA desencadeia o aumento dos níveis de marcadores inflamatórios, incluindo 

prostaglandina E2 (PGE2) e citoquinas de pró-inflamatórias, sendo que a elevação dos níveis 

de citocinas está intimamente associada ao aumento da degenerescência do tecido articular 

(Tomazoni et al. 2017). Tendo em conta este aumento de mediadores inflamatórios, a 

fotobiomodulação tem uma influência comprovada em vários grupos de mediadores.  

No caso de aminas vasoativas, as mais importantes são a histamina e a serotonina 

(Redondo and Stephens 2019). Os mastócitos aumentam a sua libertação de histamina 

quando irradiados com LASER infravermelho in vitro (Wu et al. 2010) e in vivo (Silveira et al. 

2008). Isto não significa necessariamente que o efeito clínico vai ser pró-inflamatório, uma vez 

que os mastócitos podem influenciar não só os eventos destrutivos da inflamação, mas 

também analgesia e mecanismos de defesa (Erthal et al. 2016). A serotonina é também um 

neurotransmissor que também desempenha um papel na modulação da dor e cuja PBMT 

pode influenciar a sua regulação: aumenta os níveis de serotonina, que por sua vez tem um 

efeito analgésico (Ceylan et al. 2004; Tomaz de Magalhães et al. 2016).  

Também há resultado nas proteínas de fase aguda e proteases plasmáticas, onde está 

incluída a cascata de coagulação e os sistemas fibrinolíticos, de complemento e cinina. Em 

estudos experimentais, a PBMT conseguiu diminuir os níveis plasmáticos de fibrinogénio 
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(Campana et al. 2003). O produto final do sistema da cinina é a bradicinina, que atrai 

neutrófilos e outras células inflamatórias para o local. Também aumenta o edema e gera dor 

na área inflamada (Redondo and Stephens 2019).  

A fotobiomodulação pode modular recetores de cinina (Bortone et al. 2008) como parte 

de seu efeito anti-inflamatório. Os mediadores lipídicos são os alvos da maioria dos 

tratamentos anti-inflamatórios, tanto com esteróides como com AINEs. Este grupo inclui 

derivados de fator de activação plaquetário (PAF) e ácido araquidónico (AA) ou eicosanóides 

como o tromboxano A 2 (TXA2), prostaciclina (PGI2) e leucotrieno B4 (LTB4). AA pode ser 

metabolizado através da prostaglandina-endoperóxido sintetase, mais comummente 

conhecida como ciclo-oxigenase (COX), para formar prostanóides (prostaglandinas, 

prostaciclinas e tromboxanos). Foram descritas isoformas COX-1 e COX-2; a COX-1 é 

constitutiva, mas embora a COX-2 também tenha algumas funções fisiológicas, desempenha 

um papel central na inflamação e hiperalgesia. Vários estudos relataram uma diminuição da 

atividade da COX-2 e da produção de prostaglandinas no local da inflamação e no sangue e 

sistema nervoso central após PBMT (Bjordal et al. 2006; Prianti et al. 2014; Rodrigues et al. 

2014). Este é provavelmente um dos principais efeitos anti-inflamatórios que também 

influencia a analgesia do doente (Redondo and Stephens 2019).  

As citocinas são uma enorme família de proteínas de baixo peso molecular que ativam 

outras células (macrófagos, eosinófilos, células assassinas naturais) e regulam a 

sobrevivência celular, multiplicação e apoptose, reparação de tecidos e transformação 

maligna. As citocinas pró-inflamatórias aumentam a permeabilidade vascular, ativam a 

coagulação e os linfócitos, atraem neutrófilos e estimulam o fígado a libertar proteínas de fase 

aguda. As principais citocinas pró-inflamatórias são IL-1 e TNF-α, que podem atuar de forma 

sinergética (Redondo and Stephens 2019). A IL-6 também aumenta durante a inflamação em 

proporção ao grau e duração da inflamação e, por conseguinte, atua como um indicador de 

diagnóstico e prognóstico, mas também está envolvida na ativação de mecanismos anti-

inflamatórios. A diminuição da IL-1, TNF, e IL-6 após PBMT foi descrita in vitro com diferentes 

linhas celulares (Sekhejane et al. 2011) e também com modelos experimentais in vivo de 

inflamação aguda de articulações (dos Santos et al. 2014). Quando a cascata inflamatória 

começa, o corpo também liberta citocinas anti-inflamatórias, tais como IL-4 e IL-10, que inibem 

a produção de citocinas pró-inflamatórias por macrófagos e induzem a apoptose linfocítica e 

o fator de transformação do crescimento beta (TGF-β), que inibe a proliferação de células 

linfoides, mas promove a multiplicação de fibroblastos, osteoblastos e células musculares 

lisas (Redondo and Stephens 2019). A luz infravermelha pode também contribuir para esta 

mudança de inflamação para reparação, aumentando a expressão de citocinas anti-

inflamatórias em modelos de tendinite (Xavier et al. 2014) e de artrite (dos Santos et al. 2014). 
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Muitos dos efeitos anti-inflamatórios da PBMT devem-se à diminuição dos níveis de citocinas 

pró-inflamatórias, ao mesmo tempo que promove a expressão das anti-inflamatórias.  

Um grupo final heterogéneo inclui outras moléculas, como espécies reativas de 

oxigénio (ERO), óxido nítrico (NO) e monóxido de carbono (CO). Estas são algumas das 

moléculas mais intrincadamente reguladas. Por exemplo, um aumento na produção de ERO 

pode ajudar os neutrófilos a combater melhor os micróbios (na verdade, a explosão 

respiratória que experimentam é dependente do oxigénio; necessitam cerca de 50 vezes mais 

oxigénio) e a PBMT aumenta esta resposta (Lavi et al. 2010; Farivar et al. 2014; Burger et al. 

2015; Cerdeira et al. 2016). Porém, a quantidade excessiva de produção de ERO é prejudicial 

para os órgãos, como se descreve no choque séptico e na síndrome de resposta inflamatória 

sistémica (SIRS). NO é sintetizado por óxido nítrico sintetase (NOS). A NOS pode ser isolada 

em quase qualquer tecido, mas as isoformas neuronais (nNOS) e endoteliais (eNOS) são 

expressas constitutivamente, enquanto a isoforma induzível (iNOS) é expressa por células 

como os leucócitos em resposta a lipopolissacáridos bacterianos ou citoquinas pró-

inflamatórias. Há indícios de que a PBMT aumenta valores de NO através de eNOS e que 

diminui de facto a expressão de iNOS (dos Santos et al. 2014). A grande vantagem que daqui 

resulta traduz-se num do aumento do fluxo sanguíneo e ainda ter um efeito anti-inflamatório 

(Redondo and Stephens 2019).  

 

2.6.2. Efeito Analgésico 

A origem do estímulo nocivo pode ser somática, visceral ou neuropática (central ou 

periférica), mas a dor também pode ser referida a locais distantes. A dor aguda surge para 

minimizar as lesões dos tecidos após uma doença. Tem uma função de alerta e proteção, 

devendo desaparecer quando a cura for alcançada. Por outro lado, a dor não tem função 

biológica e obviamente afeta a qualidade de vida do indivíduo. 

A PBMT diminui a componente de dor, diminuindo localmente e de forma centralizada 

os mediadores pró-inflamatórios anteriormente referidos, incluindo IL-1 e TNF, PGE2 

(Mizutani et al. 2004; Prianti et al. 2014), COX-2 (Sakurai et al. 2000) e bradicinina (Bjordal et 

al. 2006), bem como a atividade dos recetores de quinina (Bortone et al. 2008). Induz também 

alterações na condução e excitabilidade neuronais. Wakabayashi et al. em 1993 sugeriu que 

a PBMT previne a despolarização de vias aferentes de tipo C (recetores polimodais, fibras 

não mielinizadas de condução lenta). Pode ainda abrandar a velocidade de condução e inibir 

os potenciais de ação nocivamente evocados, diminuindo a sua amplitude e aumentando a 

sua latência durante várias horas (Chow et al. 2011; Yan et al. 2011). Diminui os níveis de 

substância P (neurotransmissor envolvido na modulação da transmissão do sinal de dor), bem 

como a sensibilização, hiperalgesia e alodinia (Redondo and Stephens 2019). De igual modo, 
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a PBMT inibe a excitação de fibras C na via sensorial aferente diminuindo a quantidade de 

substância P no gânglio da raiz dorsal espinal (Hsieh et al. 2015) e no corno dorsal espinhal 

(Hsieh et al. 2016), diminuindo, assim, a hiperalgesia e alodinia induzidas experimentalmente. 

A luz pode funcionar de forma difusa para tipos de dor difusos. Num modelo 

experimental com ratos, a PBMT elevou o limiar de pressão dos animais tratados, mas não 

apresentou qualquer efeito nas respostas do limiar térmico dos membros pélvicos (Laakso 

and Cabot 2005). Por outro lado, a redução da hiperalgesia fria após a PBMT também foi 

descrita (Hsieh et al. 2016). A PBMT também melhora a funcionalidade nervosa e a 

recuperação na neuropatia de aprisionamento nervoso (Hsieh et al. 2012).  

A PBMT aumenta a produção de beta-endorfina em modelos inflamatórios periféricos 

e este mecanismo é bloqueado pela naloxona, um antagonista dos opiáceos (Hagiwara et al. 

2007; Meireles et al. 2012; Hsieh et al. 2015). 

 

 

Figura 8 – Mecanismos propostos para o efeito analgésico da PBMT (Adaptado de Redondo and 

Stephens 2019) 

 

O tratamento deve ser multimodal e a PBMT pode potencialmente ajudar, tanto na 

gestão da dor aguda como na crónica (Mathews et al. 2015). 

Frequentemente, uma componente de dor neuropática está ligada a doentes com dor 

crónica, o que faz o diagnóstico e o tratamento muito mais desafiante. Um estudo sobre a 
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osteoartrite canina espontânea demonstrou como a condição foi fortemente associada à 

hiperalgesia. Os membros afetados, em comparação com os saudáveis que funcionavam 

como controlos correspondentes, reagiram de forma exagerada a tipos difusos de estímulos 

sensitivos em locais distantes, mas singularmente relacionados com a articulação artrítica 

(Knazovicky et al. 2016). Um estudo semelhante descreveu como mecanismos inibitórios 

(analgésicos) foram diminuídos em pacientes com OA (Hunt et al. 2018). 

Um efeito analgésico intenso foi descrito numa revisão de PBMT para perturbações 

articulares crónicas, incluindo joelho, a articulação temporomandibular ou articulações 

zigoapofisárias (Bjordal et al. 2003). Num ensaio clínico controlado de doentes com 

epicondilite, um LASER classe IV (10 W) provou ser um bom analgésico e melhorar a 

funcionalidade do braço, usando 3000 J/cotovelo (cerca de 6,6 J/𝑐𝑚2) e um total de 10 

sessões ao longo de 18 dias (Roberts et al. 2013).  

 

2.6.3. Fotobiomodulação na Osteoartrite 

Existem 3 grupos investigados de biomarcadores de fluidos sinoviais caninos: 

mediadores pró-inflamatórios, enzimas e seus inibidores e produtos de degeneração 

extracelular de cartilagens. A PBMT pode diminuir a expressão de certos mediadores, tais 

como IL-1 e TNF. Todas as formas de artrite partilham o facto dos níveis destes mediadores 

pró-inflamatórios estarem aumentados, o que altera o metabolismo dos condrócitos e de 

outras células. Entre as enzimas, as mais importantes são as metaloproteinases de matriz 

(MMPs), que são libertadas por condrócitos, sinoviócitos e células inflamatórias, contribuindo 

para a degradação das cartilagens (Redondo and Stephens 2019).  

Diferentes etiologias de OA podem apresentar perfis diferentes de mediadores. Por 

exemplo, MMP-1, MMP-2 (Alam et al. 2011) e MMP-9 (Hurlbeck et al. 2014) estão claramente 

aumentadas em cães com OA (Krupkova et al. 2018), embora alguma atividade de MMP-2 

possa ser detetada a níveis mais baixos em articulações saudáveis (Volk et al. 2003).  

A inflamação aguda das articulações diminui com a PBMT devido à redução dos 

mediadores pró-inflamatórios IL-1, COX-2 (Rodrigues et al. 2014), TNF, e IL-6 (Pallotta et al. 

2012; Hsieh et al. 2014; Mantineo et al. 2014; Wang et al. 2014). Pode também reduzir o 

infiltrado inflamatório, como as células polimorfonucleares no líquido sinovial e na cápsula 

articular (dos Santos et al. 2014). A resolução da inflamação é ainda reforçada com a 

produção de substâncias como TGF-β (Aliodoust et al. 2014). A PBMT pode ainda diminuir os 

níveis de MMP por inibir a degradação da cartilagem - especificamente MMP-2 (Cury et al. 

2013), MMP-3 (Hsieh et al. 2014), MMP-9 (Alves et al. 2014) e MMP-13 (Bublitz et al. 2014)  . 

Recentemente, o papel do fator de crescimento nervoso (NGF) na inflamação das 

articulações e degradação das cartilagens e a sua utilização como alvo terapêutico tem sido 

descrito com resultados muito promissores (Lascelles et al. 2015; Gruen et al. 2016). O efeito 
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neste mecanismo particular deve ser investigado, uma vez que alguns estudos sugerem que 

a PBMT poderia promover a libertação de NGF (Hsieh et al. 2012), o que teoricamente 

reforçaria a inflamação. 

Noutros ensaios clínicos, a PBMT foi capaz de diminuir a espessura do fluido sinovial 

do joelho (medida por ultrassons) em doentes do sexo masculino com OA (Alayat et al. 2017), 

bem como a dor e os níveis de MMPs (Gopal Nambi et al. 2017), tendo sido proposto que a 

PBMT deveria ser incluída nos cuidados conservadores padrão, uma vez que a melhoria 

clínica pode atrasar a necessidade de intervenção cirúrgica (Ip 2015). 
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3. Materiais e Métodos 

3.1. Caracterização do Estudo 

O presente estudo teve como objetivo avaliar as vantagens do LASER terapêutico classe 

IV no tratamento de com OA do cotovelo. Para tal utilizou-se uma amostra de 30 animais da 

espécie Canis Familiaris (N = 30), de ambos os géneros, com o diagnostico de osteoartrite do 

cotovelo e todos doentes internos do Centro de Medicina Veterinária Anjos de Assis. A sua 

participação no estudo apenas foi incluída após a assinatura do termo de consentimento 

informado por parte dos cuidadores. A amostra foi dividida em 3 grupos: o GC (Grupo de 

controlo formado por indivíduos saudáveis com N=6), o GM (Grupo Medicamentoso, formado 

por doentes com OA e sujeitos apenas a terapêutica médica com N=12) e o GL (grupo LASER, 

formado por doentes com OA e sujeitos a terapêutica médica e a protocolo de LASER 

terapêutico Classe IV com N=12). Para todos os indivíduos da amostra foram registados os 

seguintes dados: idade, género, peso, raça, tempo de início da claudicação, membro com 

claudicação e os valores da goniometria de extensão e de flexão. A inclusão dos doentes no 

GL, dependeu apenas da opção dos cuidadores em permitirem o acesso do seu animal ao 

LASER terapêutico Classe IV.  

O diagnóstico de osteoartrite do cotovelo dos doentes, foi estabelecido com o exame 

físico médico objetivo e com o recurso a radiografias da região em dois planos: crânio-caudal 

e médio-lateral do cotovelo. Através do uso da goniometria, foi possível avaliar o nível de 

função / disfunção da articulação do cotovelo. A medição dos ângulos funcionais do cotovelo 

- extensão e flexão, foi realizada com o doente colocado em decúbito lateral esquerdo ou 

direito, dependendo do cotovelo a avaliar, após a sessão de LASER. Foram realizadas três 

medições para cada ângulo, e a sua média foi contabilizada como sendo o ângulo medido. 

De modo a comparar o tipo de disfunção associado à OA existente, foram também registados 

os valores de flexão e extensão no cotovelo contra-lateral saudável. Nos doentes que 

apresentavam OA em ambos os cotovelos foram utilizados os valores padronizados como 

sendo fisiológicos para a espécie. Foram considerados no estudo, quatro tempos para 

avaliação da goniometria de flexão e extensão dos indivíduos, nomeadamente: T0 (dia de 

início da terapêutica com LASER), T1 (dia 7 após o início do tratamento), T2 (dia 14 após o 

início do tratamento) e T3 (dia 21 após o início do tratamento). 

Todos os indivíduos GM e GL foram sujeitos ao mesmo protocolo médico, com o uso de 

Carprofeno 4mg/Kg, Sulfato de Condroitina, Ácido hialurónico, Ácidos gordos essenciais e 

ainda a aplicação de frio na articulação. Os doentes de GL receberam ainda um protocolo de 

LASER terapêutico classe IV. O protocolo de LASER foi igual para todos, variando apenas na 

seleção do aparelho a dimensão da área a tratar de modo a ser adaptada ao peso de cada 

doente. O uso de LASER foi realizado dia sim dia não na articulação afetada na primeira 
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semana, duas vezes na segunda semana e apenas uma vez na terceira semana. A técnica 

foi realizada sempre pelo mesmo médico veterinário de modo a diminuir o BIAS. 

O aparelho de LASER de Classe IV utilizado foi o modelo DoctorVet V1 Lambda®, que 

permite selecionar automaticamente as frequências a utilizar. O protocolo está dividido em 5 

fases diferentes (anexo 1), podendo assim o efeito ser maximizado em toda a área anatómica 

do cotovelo. A fase II (de frequência baixa), é a que interage com maior incidência no tecido 

articular e ósseo (<100 Hz) (Huang et al. 2018). 

Os dados obtidos foram organizados numa base de dados através do programa Excel 

do Microsoft Office 365®, e o seu tratamento estatístico foi realizado com recurso ao programa 

estatístico R® e Rcomander®. Quando apropriado, as variáveis contínuas foram convertidas 

em variáveis categóricas, como no caso do Tempo. As associações estatísticas 

compreenderam o teste Shaphiro-Wilk que permitiu avaliar se as variáveis estudadas 

apresentavam o pressuposto de normalidade; a análise de modelos lineares mistos e a 

análise de variância (ANOVA) aplicada para confirmar o significado da diferença causada pela 

fotobiomodulação sobre o grupo de medicação (GM) e o grupo de LASER (GL) ao longo dos 

diferentes pontos temporais considerados (T0, T1, T2, T3). Os resultados foram considerados 

estatisticamente significativos para valores de p<0,05. 

 

4. Resultados 

4.1. Estatística Descritiva 

A caracterização da amostra utilizada no estudo está resumida na Tabela 1, 

apresentando os valores de media, desvio padrão e distribuição da normalidade para os 

diferentes parâmetros considerados no estudo. O uso do teste Shapiro-Wilk permitiu verificar 

que à exceção do parâmetro - Tempo de Claudicação, todos os restantes parâmetros 

avaliados - Idade, Peso e Membro Afetado, apresentaram normalidade (Tabela 1). Para 

tratamento estatístico, optou-se por dividir o parâmetro raça em dois grupos: Raça Pura 

(N=12) e Raça Indeterminada (N=12). A representatividade das raças pode ser resumida por: 

Indeterminada (N=14; 58,3%); Labrador (N=3; 12,5%); Golden Retriever (N=2; 8,3%); Bulldog 

Francês, Pit Bull, Dálmata, Pastor Alemão e Yorkshire Terrier todos com uma 

representatividade de 1,4%. 
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Tabela 1 – Análise de estatística descritiva dos parâmetros em estudo, considerando o total da 

amostra e cada grupo em separado (GM e GL) 

Parâmetro Grupo N �̅� ± SD 
Valor de p 

(Shaphiro-Wilk) * 

Raça 

GM 
5 Pura - 

7 Indeterminada - 

GL 
5 Pura - 

7 Indeterminada - 

Idade (Anos) 

 

TA 24 8,96 ± 2,85 0,12 

GM 12 9 ± 2,34 0,31 

GL 12 8,92 ± 3,40 0,27 

Peso (Kg) 

TA 24 21,60 ± 9,60 0,11 

GM 12 20,03 ± 9,17 0,11 

GL 12 23,18 ± 10,15 0,87 

Membro Afetado 

TA 
10 Direito - 

14 Esquerdo - 

GM 
6 Direito - 

6 Esquerdo - 

GL 
4 Direito - 

8 Esquerdo - 

Tempo de 

Claudicação (dias) 

TA 24 65,83 ± 61,64 < 0,01 

GM 12 57,83 ± 49,27 0,06 

GL 12 73,83 ± 73,33 0,01 

Amostra (N); Média (�̅�); Desvio Padrão (SD); Total da Amostra (TA); Grupo Medicação (GM); Grupo LASER (GL).  

* Valor de p> 0,05 para normalidade da amostra. 

 

No que respeita aos valores obtidos para a goniometria dos movimentos de flexão e 

extensão, ao longo dos 4 tempos considerados no estudo – T0, T1, T2 e T3, a Tabela 2 faz o 

resumo dos valores da média, desvio padrão e da distribuição da normalidade apresentada 

em cada um deles para o GC, o TA, o GM e o GL. Os gráficos 1 e 2, são ilustrativos das 

diferenças entre os grupos para os tempos T0 e T3, verificando-se que o GL apresenta maior 

evolução ao longo do tratamento do que o GM.  
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Tabela 2 – Análise de estatística descritiva dos parâmetros da extensão e flexão nos diferentes 

momentos de medição 

 

Movimento Grupo N 

Tempo de Estudo 

T0 T1 T2 T3 

 ± SD  ± SD  ± SD  ± SD 

Flexão 

GC 6 35,2 ± 6,2 - - - 

TA 24 43,2 ± 4 41,9 ± 3,9 41,5 ± 4 40,9 ± 3,9 

GM 12 42,3 ± 4,5 41,7 ± 4,5 41,6 ± 4,6 41,2 ± 4,5 

GL 12 44,1 ± 3,4 42,1 ± 3,4 41,3 ± 3,4 40,7 ± 3,3 

Extensão 

GC 6 164,3 ± 9 - - - 

TA 24 134,8 ± 8,9 136,5 ± 8,7 137,5 ± 9 138,6 ± 8,9 

GM 12 135,3 ± 7,1 135,9 ± 7,1 136,3 ± 7,3 136,9 ± 7,4 

GL 12 134,3 ± 10,7 137 ± 10,3 138,7 ± 10,6 140,3 ± 10,3 

Amostra (N); Média (�̅�); Desvio Padrão (SD); Goniometria de extensão e flexão ao dia 0 (T0); Goniometria de 

extensão e flexão ao dia 7 (T1); Goniometria de extensão e flexão ao dia 14 (T2); Goniometria de extensão e 

flexão ao dia 21 (T3); Total da Amostra (TA); Grupo Medicação (GM); Grupo LASER (GL).  

 

Gráfico 2 – Diagramas de extremos e quartis relativos à medição angular da extensão no Grupo 

de Controlo (GC), Grupo de LASER (GL) e Grupo de Medicação (GM), ao registo (T0) (2a) e ao 

dia 21 de terapêutica (T3) (2b) 

 

  

a) b) 
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Gráfico 3 – Diagramas de extremos e quartis relativos à medição angular da flexão no Grupo de 

Controlo (GC), Grupo de LASER (GL) e Grupo de Medicação (GM), ao registo (T0) (3a) e ao dia 

21 de terapêutica (T3) (3b) 

 

4.2. Comparação da extensão e flexão entre os dois grupos de estudo (GM e 

GL) 

Quanto à estatística inferencial, procurou-se determinar se existiram diferenças 

estatisticamente significativas na goniometria de extensão e flexão após o tratamento 

realizado nos indivíduos de GM e GL.  

No que respeita à goniometria de extensão, os resultados obtidos foram 

significativamente diferentes entre os grupos de estudo GM e GL, com os doentes de GL a 

exibirem a recuperação de uma maior extensão do cotovelo ao 7º dia (T1). Passando de 

134,3° em T0 para 137° em T1 (recuperação de 2,8º). Os valores afastaram-se em muito dos 

resultados obtidos de GM, cuja goniometria passou de 135,3° em T0 para 135,9° em T1 

(recuperação de 0,6º).  

A diferença entre grupos foi mantida ao longo do protocolo, verificando-se que a 

extensão dos doentes em T3 (21 após o início do tratamento) foi para os doentes de GL de 

140,3º em média e de 136,9º para os doentes de GM.  

O teste ANOVA, permitiu avaliar para a presença de diferenças significativas entre os 

grupos de estudo para a goniometria da extensão (p<0,001) (gráfico 4).  

 

  

b) a) 
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Gráfico 4 – Comparação das médias angulares da extensão entre o Grupo de Medicação (GM) 

e o Grupo de LASER (GL) ao longo do Tempo (T0, T7, T14 e T21) 

 

No que respeita à goniometria de flexão, os resultados obtidos foram similares aos de 

extensão, apresentando diferenças significativas entre os grupos de GM e GL, com os 

doentes de GL a exibirem a recuperação de uma maior flexão do cotovelo ao 7º dia (T1). 

Passando de 44,0º em T0 para 42,1º em T1 (recuperação de 2º). Os valores afastaram-se em 

muito dos resultados obtidos pelos doentes de GM, cuja goniometria passou de 41,7° em T0 

para 41,6° em T1 (recuperação de 0,1º).  

O teste ANOVA, permitiu avaliar para a presença de diferenças significativas entre os 

grupos de estudo para a goniometria da flexão (p<0,001) (gráfico 5). 

 

Gráfico 5 – Comparação das médias angulares da flexão entre o Grupo de Medicação (GM) e o 

Grupo de LASER (GL) ao longo do Tempo (T0, T7, T14 e T21) 
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4.3. Estudo da influência no dia de início da terapêutica (T0) e na evolução do 

tratamento dos parâmetros: Idade, Género, Raça, Tempo de Claudicação e 

Membro Afetado, sobre a goniometria da Extensão e Flexão 

Para se concretizar esta análise estatística referente à goniometria de extensão e de 

flexão, recorreu-se ao modelo linear generalizado misto em que se estudou a influência dos 

parâmetros considerados no dia de início da terapêutica. Os modelos lineares mistos e a 

análise de variância (ANOVA) foram aplicados ao estudo da influência de todos os parâmetros 

considerados, mas numa linha temporal, ou seja, ao longo do tempo de tratamento (T0, T1, 

T2, T3). 

 

4.3.1. Grupo de Medicação 

Tabela 3 –Análise estatística inferencial da relação entre a goniometria de Extensão e os 

parâmetros de estudo no Grupo de Medicação (GM) em T0 

Parâmetro 
Desvio Padrão 

Estimado 
Erro Valor de p * 

Extensão 

Idade -1,70º 0,91 0,11 

Membro Afetado (Esquerdo vs Direito) 0,47º 0,10 0,92 

Raça (Pura vs Indeterminada) 5,44º 4,25 0,25 

Género (Masculino vs Feminino) -5,38º 4,40 0,27 

Tempo de Claudicação 0,03º 0,04 0,49 

* Valor de p<0,05 é estatisticamente significativo 

 

Tabela 4 - Análise estatística inferencial entre a goniometria de extensão e os parâmetros de 

estudo numa linha temporal e avaliando o resultado final do tratamento no Grupo de Medicação 

(GM) 

Parâmetro Valor de p * 

Extensão 

Idade 0,26 

Membro Afetado (Esquerdo vs Direito) 0,04 

Raça (Pura vs Indeterminada) 0,82 

Género (Masculino vs Feminino) 0,20 

Tempo de Claudicação 0,20 

* Valor de p<0,05 é estatisticamente significativo 
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Não existem resultados estatisticamente significativos entre a extensão em GM e os 

parâmetros estudados em T0. 

No resultado final da extensão no GM, há uma diferença estatisticamente significativa 

na tabela 4 relativamente ao Membro Afetado, sendo p = 0,04, o que pode ser explicado 

devido ao aumento da amplitude da extensão no caso do Membro Esquerdo, como demonstra 

o gráfico 6 em que passa de 136,5º para 138,8º de média. A extensão do Membro Direito 

pouco evolui, remetendo-se de 134,2º para 135º de média. 

 

Gráfico 6 – Comparação das médias angulares da extensão do Grupo Medicação (GM) entre o 

Membro Afetado (Lado) ao longo do Tempo (T0, T7, T14 e T21) 

 

Tabela 5 – Análise estatística inferencial da relação entre a goniometria de flexão e os 

parâmetros de estudo no Grupo de Medicação (GM) em T0 

Parâmetro 
Desvio Padrão 

Estimado 
Erro Valor de p * 

Flexão 

Idade -0,47º 0,45 0,34 

Membro Afetado (Esquerdo vs Direito) 3,80º 2,27 0,14 

Raça (Pura vs Indeterminada) -4,15º 2,18 0,09 

Género (Masculino vs Feminino) -0,05º 2,18 0,98 

Tempo de Claudicação 0,030º 0,02 0,19 

* Valor de p<0,05 é estatisticamente significativo 
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Tabela 6 - Análise estatística inferencial entre a goniometria de flexão e os parâmetros de 

estudo numa linha temporal e avaliando o resultado final do tratamento no Grupo de 

Medicação (GM) 

Parâmetro Valor de 𝒑 * 

Flexão 

Idade 0,37 

Membro Afetado (Esquerdo vs Direito) 0,04 

Raça (Pura vs Indeterminada) 0,19 

Género (Masculino vs Feminino) 0,19 

Tempo de Claudicação 0,98 

* Valor de p<0,05 é estatisticamente significativo 

 

Na análise da influência dos parâmetros estudados em T0 com a flexão em GM, não 

se observaram resultados estatisticamente significativos, conforme os valores de p 

apresentados na tabela 5. Registaram-se diferenças estatisticamente significativas entre o 

Membro Afetado Direito e Esquerdo (p = 0,04) em relação à evolução da goniometria de flexão 

ao longo do tempo de tratamento (tabela 6). O gráfico 7 representa a comparação da evolução 

goniométrica entre o Membro Direito e o Esquerdo, com o Esquerdo apresentando maior 

evolução clínica.   

 

Gráfico 7 – Comparação das médias angulares da flexão do Grupo Medicação (GM) entre o 

Membro Afetado ao longo do Tempo (T0, T7, T14 e T21) 
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4.3.2. Grupo de LASER 

Tabela 7 – Análise estatística inferencial da relação entre a goniometria de extensão e os 

parâmetros de estudo no Grupo de LASER (GL) em T0 

Parâmetro 
Desvio Padrão 

Estimado 
Erro Valor de p * 

Extensão 

Idade 1,50º 1,15 0,24 

Membro Afetado (Esquerdo vs Direito) -19,28º 5,78 0,04 

Raça (Pura vs Indeterminada) -0,40º 5,78 0,94 

Género (Masculino vs Feminino) 7,78º 5,72 0,22 

Tempo de Claudicação -0,07º 0,05 0,25 

* Valor de p<0,05 é estatisticamente significativo 

 

Tabela 8 - Análise estatística inferencial entre a goniometria de extensão e os parâmetros de 

estudo numa linha temporal e avaliando o resultado final do tratamento no Grupo de LASER 

(GL) 

Parâmetro Valor de p* 

Extensão 

Idade 0,90 

Membro Afetado (Esquerdo vs Direito) 0,68 

Raça (Pura vs Indeterminada) 0,70 

Género (Masculino vs Feminino) 0,06 

Tempo de Claudicação 0,85 

* Valor de p<0,05 é estatisticamente significativo 

 

De acordo com os resultados obtidos em T0, o GL o Membro Esquerdo apresentou 

menor amplitude articular ao nível do movimento da extensão (média = 129,9º) 

comparativamente ao Membro Direito (média = 143º), traduzindo assim uma diferença 

estatisticamente significativa entre os membros (p=0,4). Apesar do ponto de partida ser muito 

distinto entre membros, verificou-se que a evolução da goniometria de extensão ao longo do 

tratamento foi semelhante em ambos os membros (gráfico 8).   
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Gráfico 8 – Comparação das médias angulares da extensão do Grupo LASER (GL) entre o 

Membro Direito (Lado D) e o Membro Esquerdo (Lado E) ao longo do Tempo (T0, T7, T14 e T21) 

 

Tabela 9 – Análise estatística inferencial da relação entre a goniometria de flexão e os 

parâmetros de estudo no Grupo de LASER (GL) em T0 

Parâmetro 
Desvio Padrão 

Estimado 
Erro Valor de 𝒑 * 

Flexão 

Idade -0,31º 0,47 0,54 

Membro Afetado (Esquerdo vs Direito) 2,61º 3,01 0,42 

Raça (Pura vs Indeterminada) 0,25º 2,39 0,92 

Género (Masculino vs Feminino) -0,57º 2,37 0,81 

Tempo de Claudicação -0,01º 0,02 0,65 

* Valor de p<0,05 é estatisticamente significativo 

 

Tabela 10 - Análise estatística inferencial entre a goniometria de flexão e os parâmetros de 

estudo numa linha temporal e avaliando o resultado final do tratamento no Grupo de LASER 

(GL) 

Parâmetro Valor de 𝒑 * 

Flexão 

Idade 0,68 

Membro Afetado (Esquerdo vs Direito) <0,01 

Raça (Pura vs Indeterminada) 0,86 

Género (Masculino vs Feminino) 0,12 

Tempo de Claudicação 0,08 

* Valor de p<0,05 é estatisticamente significativo 
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O gráfico 9, permite verificar uma franca evolução no GL. É possível verificar a 

presença de uma diferença significativa (p<0,01) no movimento de flexão do Membro 

Esquerdo, ao contrário do movimento Direito. É também possível verificar que a partir de T1 

(7º dia após tratamento) houve uma estabilização da amplitude articular do cotovelo, com um 

ligeiro aumento de apenas 0,25º quando se avalia a passagem do momento T2 para T3. A 

obtenção do resultado de p=0,08, parece apontar para uma tendência estatisticamente 

significativa na relação da goniometria de flexão e o Tempo de Claudicação ao longo do 

tratamento. 

 

Gráfico 9 – Comparação das médias angulares da flexão do Grupo LASER (GL) entre o Membro 

Direito (Lado D) e o Membro Esquerdo (Lado E) ao longo do Tempo (T0, T7, T14 e T21) 
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5. Discussão de Resultados 

Os pacientes com OA caracterizam-se por apresentarem uma qualidade de vida 

diminuída, uma atividade limitada, um desempenho reduzido, uma atrofia muscular, dor e 

desconforto e uma marcada rigidez articular com diminuição da ADM (Marcellin-Little et al. 

2014).  

Em medicina veterinária, a goniometria é utilizada para avaliar objetivamente os 

resultados em doentes caninos e felinos submetidos a fisioterapia enquanto recuperam de 

doenças ortopédicas e neurológicas (Thomovsky et al. 2016). Trata-se de uma ferramenta 

clínica valiosa, que 1) permite uma boa fiabilidade de reprodução de resultados e 2) 

estabelece uma correlação entre a clínica do doente e a imagem radiológica do mesmo 

(Jaegger et al. 2002; Hesbach 2007). A presença de uma ADM restrita nos casos clínicos 

poderá associar-se à presença de alterações anatómicas que se desenvolvem na articulação 

afetada, como por exemplo, o alto nível de fibrose da cápsula articular, o aumento da pressão 

intra-articular durante o movimento articular que se traduz no aparecimento de dor, o colapso 

dos tecidos moles regionais, ou mesmo a presença de osteófitos como o resultado do impacto 

das forças nas superfícies ósseas (Marcellin-Little et al. 2014). 

A utilização da goniometria possibilita a monitorização da progressão e da eficácia da 

intervenção da terapêutica de reabilitação (Hesbach 2007). O restabelecimento da amplitude 

articular permitirá a recuperação de uma ótima função do membro, podendo assim evitar o 

desenvolvimento de mecanismos de compensação em outras articulações. A amplitude do 

movimento pode funcionar como um indicador de melhoria da função articular, influenciando 

o regresso à função normal de um modo mais rápido, como já está descrito no homem no 

caso da reparação do ligamento cruzado anterior (Shaw et al. 2020).  

Jaegger et al. (2002), concluíram num estudo realizado com Labradores Retriever, a 

variabilidade média das medições goniométricas de várias articulações proximais foi sempre 

maior do que a variabilidade média das medições goniométricas de várias articulações distais, 

como é o caso do cotovelo. Este estudo, reforça o desenho escolhido para o presente ensaio 

realizado. 

Relativamente à osteoartrose, Michelsen (2013) refere duas das resoluções cirúrgicas 

mais utilizadas: 1) através da remoção da cartilagem defeituosa ao nível do osso subcondral; 

ou 2) através da sua substituição por um núcleo de osso subcondral coberto por cartilagem 

articular. No homem, nos últimos anos, as lesões decorrentes de osteoartrose e as lesões da 

cartilagem articular, foram estudadas no que respeita à tentativa de recuperação através do 

uso de um sistema de transferência de autoenxerto osteocondral (Cook et al. 2008). Contudo, 

este procedimento não pode ser recomendado nos cotovelos do cão ou do gato, por se 

associar a uma elevada potencial morbilidade associada ao processo de colheita da 

cartilagem na articulação doadora (Michelsen 2013). 
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Para além de correções cirúrgicas, outras formas de tratamento de osteoartrite do 

cotovelo estão a ser estudadas. É o caso do uso da radioterapia, que no estudo desenvolvido 

por Kapatkin et al. (2016), permitiu verificar que a administração de uma única dose baixa de 

radioterapia parece ter um benefício a curto prazo em cães com osteoartrite do cotovelo. Esta 

observação está de acordo com estudos já publicados que apoiam a utilização de radioterapia 

em cavalos com doença ortopédica. A acupuntura quando avaliada objetivamente, não 

mostrou melhorias no controlo da osteoartrite em cães. No entanto, alguns estudos baseados 

em inquéritos realizados aos cuidadores, sobre o uso desta técnica na OA do cotovelo em 

cães, parecem apresentar resultados com algum nível de resposta (Baker-Meuten et al. 2020).  

A terapia de fotobiomodelação já tem provas concretas em termos da sua ação em cães 

com diagnóstico de osteoartrite ao nível do cotovelo, como demonstrou um estudo de Looney 

et al. (2018). Neste estudo, os doentes apresentaram uma melhoria do nível de claudicação, 

da dor apresentada e da redução da dose de anti-inflamatórios não esteroides, num período 

de tempo variável entre o fim do tratamento e até 10 dias da finalização do mesmo. Tomazoni 

et al. (2016) descreveu que entre os tratamentos para osteoartrite induzida por papaína em 

joelhos de ratos (medicação anti-inflamatória não esteroide, atividade física e terapia de 

fotobiomodelação), a terapia de fotobiomodelação é a terapia mais eficaz para reduzir as 

alterações morfológicas, concluindo que seria assim também a mais eficaz para travar ou 

mesmo diminuir a progressão da doença. Sustentando a informação descrita, esta análise 

apoia a teoria de que a fotobiomodulação deveria ser considerada como uma terapia 

complementar no tratamento de doentes com diagnóstico de osteoartrite ao nível do cotovelo, 

apoiada sempre com os estudos da evolução da amplitude de movimento medida através da 

técnica de goniometria. O presente estudo realizado demonstrou que a evolução da 

goniometria associada aos movimentos de extensão e de flexão, pode ser influenciada pelo 

tipo de tratamento utilizado no doente, verificando-se com o estudo uma diferença significativa 

entre os indivíduos que receberam terapia com LASER Classe IV e os que apenas estavam 

limitados à medicação, como os primeiros a apresentarem evoluções muito mais expressivas 

do que os segundos. 

É conhecido que a deterioração das articulações ocorre com o avanço da idade 

(Anderson et al. 2020). A massa muscular e o tónus muscular, são inversamente 

proporcionais à amplitude articular, diminuindo ao longo da idade (Reusing et al. 2020). Por 

outro lado, a osteoartrite pode não ser clinicamente aguda, mas sim desenvolvendo-se 

apenas de um modo progressivo até que numa fase mais avançada possa ser reconhecida 

como tal (Anderson et al. 2020). Considerando isto, ser expectável observar diferenças entre 

os indivíduos quanto ao parâmetro Idade no momento T0. Contudo, tal não se verificou 

possivelmente devido ao número da amostra utilizada.  
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O estudo da amplitude articular com o Membro Afetado, permitiu verificar que no grupo 

de medicação, a extensão após o tratamento, exibiu uma melhor resposta estatisticamente 

significativa (p=0,04) para o membro esquerdo, mas não para o direito. Relativamente à flexão 

(p=0,04), também o membro direito registou uma menor evolução do que o esquerdo, apesar 

da maior flexibilidade do membro direito. No grupo de LASER, houve uma diferença 

estatisticamente significativa na goniometria da extensão em T0 (p=0,04), em que se verifica 

uma maior extensão do membro direito. Ainda houve a observação de uma diferença 

estatisticamente significativa na goniometria da flexão após o tratamento (p<0,01), em que o 

Membro Esquerdo apresenta uma maior evolução. 

Na análise do parâmetro Raça, não se verificaram diferenças estatisticamente 

significativas. Na muito limitada literatura sobre o assunto, apenas existe um estudo (Reusing 

et al. 2020) que compara a goniometria entre indivíduos de raças condrodistróficas e não 

condrodistrófica, mas não entre cães de raça e sem raça definida. É interessante verificar que 

o estudo de Reusing et al (2020), concluiu que em cães de porte pequeno não se verificaram 

diferenças angulares, contrariamente ao registado em cães de porte médio que exibiam uma 

diferença de 8º em média (36º para raças condrodistróficas, e 28º para não condrodistróficas). 

Assim, parece serem necessários estudos de goniometria sobre o nível de amplitude articular 

em cães sem raça definida. Apesar de haver artigos que referem a goniometria de diversas 

raças, não englobam todas as presentes no recente estudo, dificultando a inferência de 

qualquer apreciação em relação às diferentes raças puras. 

Quanto ao parâmetro Tempo de Claudicação, verificou-se no grupo de LASER uma 

tendência para a significância estatística relativamente à goniometria de flexão em relação à 

resposta ao tratamento ao longo do tempo (p=0,08). Tal condição pode ser justificada pelo 

facto de os tutores recorrerem aos serviços médico-veterinários apenas após algum tempo 

passado do início da deteção dos sinais e sintomas da osteoartrite. 

No que respeita ao parâmetro Género, também ele se apresentou tendencialmente 

significativo para o grupo LASER, onde a extensão na resposta ao tratamento registou um 

valor de p=0,06. O’Neill et al. (2020) concluíram que os indivíduos do género masculino 

exibem uma maior probabilidade de doença articular do cotovelo do que fêmeas. Tal condição 

estará associada a uma predisposição genética dominante com penetrância reduzida em 

fêmeas, ou então associada a fatores como a condição gonadal do individuo (castrado ou 

não), os níveis de exercício, as taxas de crescimento, ou mesmo o peso vivo do indivíduo 

(Alves-Pimenta et al. 2019).  

O presente estudo permitiu verificar que, independentemente das variáveis, com a 

exceção do membro afetado no caso da goniometria de flexão, o tratamento com terapia de 

fotobiomodulação – LASER, demonstrou uma evolução sempre semelhante, e positiva, nos 

diferentes parâmetros avaliados.  
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Considerando que o valor angular considerado para cada articulação foi uma média 

de 3 medições por forma a tentar reduzir o erro associado, o facto de não ter existido sedação 

e / ou anestesia do doente para a realização da goniometria, e de que todos os doentes do 

estudo estavam com o mesmo protocolo medicamentoso, é possível concluir que as 

diferenças existentes entre os grupos considerados - grupo medicamento e grupo LASER, 

são o resultados da ação da fotobiomodulação do LASER nos tecidos, e os seus resultados 

anti-inflamatórios e analgésicos na área irradiada, assumindo-se assim como uma mais valia 

terapêutica no controlo da osteoartrite.  

As principais limitações de estudo realizado relacionam-se com a dimensão da 

amostra, o que permitiu em alguns parâmetros obter resultados muito próximos, mas não 

estatisticamente significativos. Outra limitação a considerar, relaciona-se diretamente com a 

técnica de goniometria, e o facto de esta ter sido realizada sem sedação, o que poderá ter 

limitado alguns valores de goniometria obtidos. É sabido/conhecido que doentes com 

osteoartrite natural do cotovelo, exibem valores de goniometria de flexão menores após 

sedação e/ou anestesia geral e que a goniometria de extensão aumenta após sedação e/ ou 

anestesia (Clarke et al. 2020).  

 

6. Conclusão 

A terapia de fotobiomodulação (PBMT) - LASER, é indolor e não invasiva, utiliza a luz 

invisível, perto da radiação infravermelha para estimular a cura, fornecer analgesia e reduzir 

a inflamação dos tecidos irradiados sem criar um efeito térmico. Os alvos celulares absorvem 

comprimentos de onda de luz específicos, iniciando processos intracelulares que criam efeitos 

biológicos.  Sendo o cotovelo uma articulação única de grande amplitude de movimentos, que 

envolve três ossos e que suporta a maior percentagem de peso transportada pelos membros 

torácicos, é fácil de compreender que pequenas alterações nos movimentos de flexão e de 

extensão podem tornar-se muito relevantes na biomecânica e no movimento do doente. De 

acordo com os resultados obtidos no estudo, é possível concluir que a amplitude de 

movimento articular do cotovelo de doentes diagnosticados com OA, é influenciada de uma 

forma positiva para os movimentos de flexão e de extensão, pela adição do aparelho de 

LASER classe IV ao tratamento medicamentoso clássico dos doentes. Verificou-se que os 

parâmetros Idade, Raça, Género, Membro Afetado (com a exceção da goniometria da flexão 

no final do tratamento) e Tempo de Claudicação, não influenciam, de forma estatisticamente 

significativas, a evolução da goniometria de flexão e de extensão na linha temporal do 

tratamento com o uso de LASER Classe IV. 
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