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[ INTRODUGAO / OBJETIVO

J |

A fotobiomodulacdo (FBM) e o campo magnético estatico (CME) séao
frequentemente utilizados na fisioterapia visando o tratamento de
lesbes musculares. O uso das terapias, de forma isolada, reduz a
Inflamacao e o estresse oxidativo, acelerando o reparo tecidual e
reduzindo a dor. Este trabalho buscou compreender como a FBM e o
CME combinados influenciam na viabilidade, apoptose, producéo de
especies reativas de oxigénio (ROS), liberacao de dsDNA, potencial de
membrana mitocondrial e biodisponibilidade de 6xido nitrico (ON) em
células musculares C2C12, expostas ao peroxido de hidrogénio (H,0,).

RESULTADOS ]

MATERIAL E METODOS

Cultivo celular

-

L

7}

Células musculares da linhagem
C2C12

Cultivadas em garrafao

~ Mantidas a 37°C em atmosfera Y
umidificada contendo 5% de CO2

\

Meio DMEM HIGH
\ Eagle Dulbecco |

10% Soro fetal Bovino +
1% de antibidtico

.
o

Células lavadas com 2 mL de
tampéo (PBS) + 1 mL de tripsina

<2

—

- Doses de 3, 10 e 30 Joules (J)

Preparo da amostra para
0s testes

As células foram irradiadas e

apos expostas ao H,0, (700

KUM) por 1 hora. Apoés, foram
soltas com tripsina

!

Centrifugacéao
800 rpm por
5mina4-°C

}

Contagem de células
em camara de
Neubauer

Centrifugacéo sem
ressuspensao por 5 min
a 800 RPM

!

Procedimento de
irradiacao a laser no pellet

Citometria de
fluxo

Potencial de
membrana mitocondrial (PMM) e apoptose/

Ensaio de viabilidade
celular (MTT)

190 Células incubadas
83885355 durante 4h

Os resultados demonstram que a viabilidade celular, reduzida no
tratamento com o H,0,, foi evitada quando as células foram co-expostas
a FBM + CME (Figura 1A). A producao de ROS (Figura 1B) e de oxido
nitrico (Figura 1C) foram normalizadas, enquanto os niveis de dsDNA
nao diferiram significativamente nos diferentes tratamentos (Figura 1D).
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Figura 1. Avaliacdo da viabilidade celular (A), producdo de ROS (B), niveis de ON (C) e dsDNA (D) em
células de mioblastos expostas aos FBM-CME previamente a exposi¢éo ao peroxido de hidrogénio (H,0,).

Houve reversao da alteragao do MMP causada pelo H,O,, (Figura 2
A), porem a FBM + CME né&o foi capaz de evitar o0 aumento da
apoptose nas células expostas (Figura 2 B).
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Figura 2. Avaliacdo do potencial de membrana mitocondrial (A) e apoptose (B) em células de mioblastos
expostas aos FBM-CME previamente a exposi¢éo ao peroxido de hidrogénio (H,0,).

[ CONSIDERACOES FINAIS

J

Os dados indicam uma modulacdo positiva do equilibrio redox pela
fotobiomodulacdo associada ao campo magnetico estatico nas celulas

Sobrenadante descartado

Pl de 96
pellet suspenso em PBS acas de 9o pocos l

Liberacao de ROS e ON

e

Reagente
adicionado a placa
de 96 pocos com
células tratadas

1h a 37°C
e e

Fluorescéncia

medida com taxas de
excitacdo emissao

Aspiracao, dissolucéo dos
cristais e
leitura a 517 nm

Quantificacao de dsDNA

>
< —— Tratamentos e periodos de
incubacao
Sonda fluorescente
Quant-iT™ PicoGreen l

80 uLde T.E. Buffer 1X + 10 pL
de reagente PicoGreen

|

Incubacgédo a temperatura

ambiente por 5 minutos e
sob protecao de luz

- Reagente de MTT : ;s : , .
(1m.If) i Inoeulo de 1x10° /pogo ) | mioblasticas C2C12. Embora futuros estudos sejam necessarios, pode-
nova Ce?zt::)”gagao se inferir que essa protecdo envolve a modulacdo mitocondrial.
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