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ORIENTAGCOES AOS LEITORES

Com o intuito de apresentar os mecanismos de acdo da

terapia ILIB de forma didatica e organizada, os diagramas
presentes neste livreto foram estruturados em etapas

sequenciais.

Assim, os Efeitos Iniciais representam os primeiros eventos
observados apds a aplicacdo da terapia, enquanto os Efeitos
Primarios descrevem as consequéncias diretas desses
eventos iniciais, Efeitos secunddrios, para efeitos
subsequentes, e assim por diante, até os resultados

completos da terapia ILIB em cada patologia estudada.

DIAGRAMAS

Os diagramas seguem, portanto, uma sequéncia cronoldgica
de eventos baseados em conhecimentos fisioldgicos ja bem
conhecidos em literatura unindo-se aos resultados de
estudos de terapia ILIB desenvolvidos até o presente

momento.
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Essa estrutura permite uma compreensdo gradual e

aprofundada dos processos envolvidos na ac¢ao do ILIB em

cada patologia.

COMPREENSAO DA INDEPENDENCIA
DOS ESTUDOS

Cada afirmacdo no diagrama é baseada em uma pesquisa
independente, o que significa que os resultados devem ser
vistos no contexto especifico de cada estudo. Isso inclui
considerar os objetivos, a metodologia e a populacdo-alvo

de cada pesquisa.

CRONOLOGIA DOS EVENTOS DOS
DIAGRAMAS

Nos estudos referenciados os resultados foram coletados e
ordenados seguindo os seguintes critérios para a criagcdo do

diagrama:

1. Rapidez da resposta bioldgica (imediata, curto prazo,

médio prazo, longo prazo);

cimma
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2. Nivel de ag¢do bioldgica (celular, tecidual, orgéanico,

sistémico);

3. Relagdes de causa e efeito;

4. Complexidade do processo (do mais simples ao mais
complexo);

5. Conhecimento especifico da terapia em questao;

6. Logica fisiologica e sequéncia natural de eventos.

Resultados clinicos observaveis.

TERAPIA ILIB

Neste livro, a Terapia ILIB (Intravascular Laser Irradiation of
Blood) é destacada como um adjuvante eficaz no tratamento
de diversas enfermidades. Ela tem um papel essencial na
reducdo dos efeitos adversos dos medicamentos,
aumentando a seguranca e o conforto dos pacientes. A
Terapia ILIB age como um catalisador, potencializando os
efeitos das praticas terapéuticas estabelecidas. E crucial
integra-la ao tratamento, sem substituir completamente as

abordagens convencionais, seguindo sempre as diretrizes
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terapéuticas especificas recomendadas pelos consensos

meédicos globais.

DECLARAGAO DE REVISAO

Este livro foi criado com o auxilio da inteligéncia artificial na
revisdo e adaptacdo do texto. Utilizou-se a tecnologia

ADAPTA ©.
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HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA
(HAS)
O QUE E?

A HAS é uma condicdo crbnica caracterizada por niveis
elevados de pressdo arterial sistdlica e/ou diastdlica. E
definida por uma pressdo arterial igual ou superior a 140/90
mmHg em multiplas medi¢Ges. Pode elevar o risco de
doencas cardiovasculares, como infarto e AVC, além de
provocar danos nos érgdos como rins e olhos ao longo do

tempo.

FISIOPATOLOGIA DA HAS

Fatores Desencadeantes: A hipertensdao comeca com fatores
como hereditariedade e estilo de vida, que afetam o sistema
nervoso simpatico e a regulacdo hormonal, promovendo a
liberacdo de substancias vasoconstritoras.

AlteragBes Bioquimicas: Esses fatores aumentam a
angiotensina Il, um vasoconstritor crucial, facilitando o
crescimento celular alterando o equilibrio bioquimico

vascular.
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Impactos Celulares: A disfun¢do endotelial promove a

proliferacao celular e o desenvolvimento de aterosclerose.

Efeitos Teciduais: essas alterag¢des celulares resultam em
hipertrofia e hiperplasia aumentando a matriz extracelular e

a resisténcia vascular, exacerbando a hipertensdo.

Comprometimento Sistémico: Com o tempo, a hipertensdo
provoca hipertrofia cardiaca e aterosclerose, levando a

complicagdes como insuficiéncia cardiaca.

MECANISMO DO ILIB NA HAS

PONTO INICIAL: APLICACAO DE ILIB NAO INVASIVO
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EFEITOS INICIAIS
|

I I
Interacdo do laser com Ativacdo de mecanismos
componentes sanguineos celulares

EFEITOS PRIMARIOS

| !

Normalizacdo de Diminui Fator de Melhor indice
6xido nitrico (NO) Von Willebrand hemodindmico

| * |
EFEITOS SECUNDARIOS

|

Mudancas favoraveis nos indices imunolégicos e
hemorreolégicos

|

EFEITOS TERCIARIOS

REDUCAO DA PRESSAO ARTERIAL

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS
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DOENCA ISQUEMICA DO CORACAO
(DIC)

O QUE E?

A DIC é quando ha uma reducdo ou interrupcao do fluxo
sanguineo e oxigénio para o coragdo. A mais comum € a a
Doenca Arterial Coronariana (DAC). A DIC abrange varias
condicdes, todas relacionadas a insuficiéncia de suprimento
sanguineo adequado ao miocardio, o que pode resultar em

e comprometimento da funcado cardiaca.
FISIOPATOLOGIA

Formacdo de placas aterosclerdticas
nas paredes das artérias;
Estreitamento  progressivo  do
[Gmen arterial;

Desequilibrio  entre  oferta e

demanda de oxigénio.

Figura 1. Vasos sanguineos com placas
aterosclerdticas.
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MECANISMO DO ILIB NA DIC

PONTO INICIAL: APLICAGAO DE ILIB NAO INVASIVO

EFEITOS INICIAIS

Interacao do laser com Ativacdo de mecanismos
componentes sanguineos celulares

EFEITOS PRIMARIOS

I ’ I

Otimizacdo da Estabilizacdo da
A .
u?rir;t:eda organizacgdo estrutural e bicamada
funcional da membrana lipidica da
membrana
| i |
EFEITOS SECUNDARIOS
| ’ |
1 do indice de Ativacdo da Supressao da
“deformabilidade” superéxido dismutase peroxidacao
dos eritrécitos. lipidica
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EFEITOS TERCIARIOS

Reducdo dos niveis de
leucotrieno B4 e
tromboxano B2

|

MELHORIA NA DOENCA
ISQUEMICA DO CORACAO

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

DOENGCA ARTERIAL CORONARIANA
(DAC)

O QUE E?
Refere-se especificamente ao estreitamento ou obstrucdo
das artérias coronarias, que sdo responsaveis por fornecer
sangue ao coracdo. Esse estreitamento é geralmente

causado pelo acumulo de placas (aterosclerose), um
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processo no qual placas de gordura, colesterol e outras

substancias se acumulam nas paredes das artérias.

A reducdo do fluxo sanguineo pode levar a isquemia do
miocardio, manifestando-se clinicamente como angina
pectoris (dor no peito) e, em casos mais avancados, infarto

agudo do miocardio (ataque cardiaco).

FISIOPATOLOGIA

Aumento de LDL e disfungdo endotelial: Elevados niveis de
LDL no plasma levam a oxidacdo da LDL e disfungao
endotelial, iniciando o processo aterosclerodtico.

Inflamacdo e prostaglandinas: Aumento da producdo de
PGE2, que modula a resposta inflamatdria através dos
receptores EP1-EP4. PGE2 tem efeitos duais, podendo ser
pro-inflamatéria ou anti-inflamatdria dependendo do
contexto.

Formagdo de células espumosas e citocinas: Macrofagos

captam ox-LDL, formando células espumosas que liberam

cimma
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citocinas pro-inflamatorias como IL-6 e TNF-a, amplificando
a inflamacao local.

Progressao da aterosclerose: Acumulo de células
espumosas, migracdao de células musculares lisas e
deposicdo de matriz extracelular levam a formacdo e
progressdo da placa aterosclerdtica.

Reducdo do fluxo sanguineo e isquemia miocardica: O
estreitamento progressivo do lumen arterial coronario
resulta em reducdo do fluxo sanguineo para o miocardio,
causando isquemia.

Manifestagdes clinicas: A isquemia miocardica leva a Angina
pectoris. A progressao da doenca aumenta o risco de

eventos coronarianos agudos, como o infarto do miocardio.

MECANIMOS DE AGCAO DO ILIB NA DAC

PONTO INICIAL: APLICAGAO DE ILIB NAO INVASIVO

EFEITOS INICIAIS
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Interacao do laser com Ativacdo de mecanismos
componentes sanguineos celulares

I
EFEITOS PRIMARIOS

| ; |

Aumento nas Aumento na
oscilagBes atividade Ativacéo da
endoteliais e funcional microcircu|ag§o
fluxo sanguineo endotelial
| i |
EFEITOS SECUNDARIOS
I ! I
Reducdo de PGF2 Aumento de Dim.ir?uigéo da
Vasopressina, horménios PGE toxicidade da
Angiotensina I e PGI2 membrana em

43%

EFEITOS TERCIARIOS
|
| |
Diminui colesterol ReduAg:éc.) na g o T,
total, LDL. Aumento frequéncia de lollorss]
de HDL arritmias
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MELHORIA NA DOENCA ARTERIAL
CORONARIANA

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

PERIODO AGUDO DE CHOQUE
HEMORRAGICO E APOS
RESSUSCITAGCAO
O QUE E?

Chogue hemorragico é uma condicdo meédica critica
caracterizada pela perda significativa de sangue, resultando
em uma diminuicdo do volume intravascular e,
consequentemente, na perfusdo inadequada dos tecidos e
orgdos. Definido pela incapacidade do sistema circulatério
de fornecer oxigénio e nutrientes suficientes as células

devido a hemorragia. Essa condicdo pode levar rapidamente
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a faléncia de multiplos 6rgaos e morte se ndo for tratada de

forma eficaz e imediata.
FISIOPATOLOGIA

Perda de Volume Sanguineo: A reducdo rapida do volume
sanguineo intravascular leva a queda da pressao arterial e
perfusdo tecidual, comprometendo o transporte de
oxigénio.

Hipdxia Celular: A perfusdo inadequada forgca as células a

utilizarem o metabolismo anaerdbico, resultando em

acumulo de lactato e acidose metabdlica.

Lesdo Celular e Liberagdio de Mediadores: A hipodxia
prolongada causa disfuncdo celular e liberacdo de

mediadores inflamatorios, exacerbando a lesdo tecidual.

Disfuncdo Endotelial e Coagulagdo: A lesdo do endotélio
vascular leva a extravasacdo de fluidos e potencial

desenvolvimento de coagulacdo intravascular disseminada.

cimma
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Faléncia de Orgdos: A perfus3o inadequada e les3o celular
continua podem resultar em faléncia de multiplos 6rgaos,

afetando rins, figado, coracao e cérebro.

MECANISMO DO ILIB NO CHOQUE HEMORRAGICO E
APOS A RESSUSCITACAO

PONTO INICIAL: APLICAGAO DE ILIB NAO INVASIVO
[
EFEITOS INICIAIS

|

I I

Interacdo do laser com Ativacdo de mecanismos
componentes sanguineos celulares

I |

i
EFEITOS PRIMARIOS

|

I I
Aumento do fluxo
sanguineo e redistribuicdo
do fluxo regional.

Otimizacdo da oxigenagao e
remogdo de CO2
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EFEITOS SECUNDARIOS
[ , 1

Mecanismos Melhor entrega

o Melhor dissociagao o et
mpensatori ; : Xigéni
compensatorios de oxiemoglobina e oxigénio aos

ativados tecidos

|
Melhoria na
perfusao

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

TAQUIARRITMIAS REFRATARIAS
O QUE E?

Taquiarritmias  refratdrias  sdo  ritmos  cardiacos
anormalmente rdpidos (acima de 100 batimentos por
minuto) que persistem ou recorrem apesar do tratamento
adequado com medicamentos antiarritmicos ou outras

intervencdes terapéuticas padrdo.
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FISIOPATOLOGIA

Fatores Desencadeantes: Doenca cardiaca estrutural,
canalopatias, toxicidade por drogas, doengas hereditarias

etc.

Alteragdes Celulares: Disfuncdo de canais idnicos, aumento

de cAMP, disturbios do calcio intracelular.

Mecanismos Arritmogénicos: Reentrada, pos-
despolarizacdes precoces/tardias, aumento da

automaticidade.

Comprometimento Cardiaco: Reducdo da funcgdo sistdlica,

diminuicdo do débito cardiaco, hipoperfusdao coronaria.

ManifestagBes Sistémicas: Hipotensdo, hipoperfusao

cerebral e coronaria, sincope, risco de parada cardiaca.

Desfecho Clinico: Taquicardia ventricular sustentada,

possivel fibrilagao ventricular, risco de morte subita.

cimma
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MECANISMO DO ILIB NA TAQUIARRITMIAS
REFRATARIAS

PONTO INICIAL: APLICAGAO DE ILIB NAO INVASIVO

EFEITOS INICIAIS

I i I
Interacao do laser com Ativacdo de mecanismos
componentes sanguineos celulares
| - |
T
EFEITOS PRIMARIOS
|
I " I
normalizagdo das fun¢ées
Estimulacao da regulacao de barreira e receptora das
neuro-humoral membranas celulares
miocardicas.
I I |

EFEITOS SECUNDARIOS

Modulac¢do da resposta
imune

|

REDUGCAO DAS TQUIARRITMIAS
PARADOXAIS
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REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

INSUFICIENCIA VENOSA CRONICA
O QUEE?
“Insuficiéncia venosa cronica" é uma condicdo meédica
caracterizada pela incapacidade prolongada das veias das
pernas em retornar eficientemente o sangue ao coragdo,

resultando em estase venosa e sintomas associados.

FISIOPATOLOGIA

Mecanismo inicial: Danos as valvulas venosas e/ou fraqueza
da parede venosa leva ao refluxo sanguineo e hipertensao
venosa. A hipertensdo venosa causa liberacdo de
substancias vasoativas e aumento da expressdo de

moléculas de adesao.
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Progressdao da doenca: Inflamagao crénica da parede

vascular e disfuncdo endotelial se desenvolvem; ha a
formacao de "fibrin cuffs" pericapilares e extravasamento de
fluido para o tecido; os leucdcitos ativados liberam enzimas
proteoliticas e radicais de oxigénio, danificando ainda mais o

endotélio.

Manifestagdes clinicas: Desenvolvimento de edema, dor nas
pernas, varizes e alteracdes na pele (hiperpigmentacao,
lipodermatosclerose); em casos avancados, formacdo de
Ulceras venosas, geralmente localizadas na regido medial do

terco inferior da perna.

MECANISMO DO ILIB NA INSUFICIENCIA VENOSA
CRONICA

PONTO INICIAL: APLICAGAO DE ILIB NAO INVASIVO

|

EFEITOS INICIAIS

i)
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Interagdo do laser com
componentes sanguineos

Ativacdo de mecanismos
celulares

]
EFEITOS PRIMARIOS

|
| |

Reducdo da dor nas
extremidades inferiores

Hipocoagulacao

EFEITOS SECUNDARIOS
|

Diminuicdo do indice de
hematdcrito

|
EFEITOS TERCIARIOS

|

Reducdo do edema nas
pernas e pés.

I
Reducdo do tempo de
cicatrizagdo da Ulcera em 2,2
vezes

MELHORIAS NA INS

FICIENCIA VENOSA

CRONICA
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REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

ANGIOPATIA DIABETICA
O QUE E?

Complicagdo vascular cronica do diabetes mellitus
caracterizada por alteragbes estruturais e funcionais nos
vasos sanguineos, afetando tanto a microvasculatura quanto
a macrovasculatura. Resulta da exposicdo prolongada a
hiperglicemia e outros fatores metabdlicos associados,
levando a danos endoteliais, espessamento da membrana
basal, alteracdes na coagulacdo e comprometimento do

fluxo sanguineo.
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FISIOPATOLOGIA

e -Artecioesclerose
Glicose ~Espessamento du purede
® Coidss vermehas
* Flaeo recuzido
* Fhaxo noemal

| Vaso Sanguineo saudavel | | Vase Sanguineo com angiopatia clabética |
Figura 2. Comparacdo de um vaso saudavel e um vaso sanguineo com angiopatia

diabética.

Hiperglicemia crénica: niveis elevados de glicose no sangue
causam danos aos vasos sanguineos ao longo do tempo.

Alteragdes bioquimicas: aumento de 12-HETE, diminuicdo
de prostaciclina (PGI2), levando a desequilibrios vasculares.
Disfuncdo endotelial: danos as células que revestem os vasos

sanguineos, alterando sua fungdo e estrutura.
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Angiogénese anormal: formagdo inadequada de novos vasos
sanguineos, especialmente na retina, levando a
complicagdes.

Isquemia e inflamacdo: reducdo do fluxo sanguineo em
certos tecidos, causando danos e desencadeando respostas

inflamatadrias cronica.

MECANISMO DO ILIB NA ANGIOPATIA DIABETICA

PONTO INICIAL: APLICAGAO DE ILIB NAO INVASIVO

EFEITOS INICIAIS

|

I I

Interacdo do laser com Ativacdo de mecanismos
componentes sanguineos celulares

| |

]
EFEITOS PRIMARIOS

1

| i |

Diminuicdo da atividade de

processos de oxidagdo por
radicais livres

Acdo sobre enzimas de
protecdo antiperoxidase
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ARTERIOESCLEROSE

EFEITOS SECUNDARIOS
[ , |
Melhoria na Alteragbes Mudangas na
microcirculagao observaveis na termografia dos
tecidual capilaroscopia membros
1

REDUCAO DAS COMPLICACOES RELACIONADAS A
ANGIOPATIA DIABETICA NOS MEMBROS

INFERIORES

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

O QUE E?

Condicdo patoldégica caracterizada pelo espessamento,

endurecimento e perda de elasticidade das paredes

arteriais, resultante do acumulo progressivo de depdsitos

lipidicos, células inflamatdrias, tecido fibroso e cdlcio na

camada intima dos vasos sanguineos.
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Este processo degenerativo compromete o fluxo sanguineo,
podendo levar a obstrucdao parcial ou total das artérias

afetadas, com consequentes complicacdes cardiovasculares.

FISIOPATOLOGIA
Inicio e alteragc®es bioquimicas: elevados niveis de LDL no
sangue levam ao acumulo e oxida¢do na intima arterial.
Células endoteliais e musculares lisas sdo ativadas, iniciando

a resposta inflamatoria.

Resposta celular e tecidual: Mondcitos se transformam em
macrofagos e células espumosas, infiltrando a parede
arterial. Células musculares lisas secretam matriz

extracelular, formando pools lipidicos.

Progressdo da lesdo: Formacgao e ruptura da capa fibrosa,
com ciclos de trombose e cicatrizacdo. Deposicao de cdlcio e

erosdo do endotélio agravam o dano vascular.

Complicagdes e manifestagdes clinicas: Estenose arterial

progressiva leva a restricdo do fluxo sanguineo e isquemia

i)
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tecidual. Aumenta significativamente o risco de eventos
cardiovasculares graves

MECANISMO DE AGAO ILIB NA ARTERIOESCLEROSE

PONTO INICIAL: APLICAGAO DE ILIB NAO INVASIVO

|
EFEITOS INICIAIS

I 1 I
Interacdo do laser com Ativacdo de
compor’1entes mecanismos celulares
sanguineos
I T I

EFEITOS PRIMARIOS

[ , I

Aumento do Melhoria Normaliza~géo da
potencial hemorreologica proporcao de
fibrinolitico lipoproteinas
EFEITOS SECUNDARIOS
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Melhoria do estado
morfofuncional dos
eritrécitos

MELHORIA NA CIRCULACAO SANGUINEA EM
PACIENTES COM ARTERIOESCLEROSE

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

ASMA
O QUE E?

A asma é uma doenca respiratoria cronica caracterizada pela
inflamacgao e estreitamento das vias aéreas. Essa condicdo
resulta em episddios recorrentes de sibilancia, dispneia,
aperto no peito e tosse, particularmente a noite ou no inicio
da manha. A obstrucdo do fluxo aéreo é reversivel, seja

espontaneamente ou com tratamento. A

cimma
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hiper responsividade bréonquica a diversos estimulos é uma
caracteristica marcante da doenca, que pode ser exacerbada
por fatores como alérgenos, irritantes, exercicios e infeccdes
virais.

FISIOPATOLOGIA
Resposta Imunoldgica a Alérgenos: A exposicdo a alérgenos
ativa linfécitos TH2, aumentando a producdo de anticorpos

IgE especificos, iniciando a resposta alérgica.

Ativacao de Células Inflamatdrias: Mastdcitos, eosinéfilos e
neutroéfilos sdo ativados, liberando mediadores que causam

danos ao epitélio das vias aéreas.

Inflamagdo e AlteragOes Epiteliais: A inflamagdo brénquica
provoca alteracdes na integridade epitelial, hipersecrecdo de
muco e aumento da reatividade do musculo liso das vias

aéreas.

Remodelamento das Vias Aéreas: Ocorre espessamento,
hipertrofia do musculo liso e mudancas na matriz

extracelular, alterando a estrutura das vias aéreas.
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Manifestagdes Clinicas: Os sintomas incluem obstrucdo do
fluxo aéreo, hiperresponsividade brdnquica, sibilancia,

dispneia e tosse, refletindo a condicao clinica.

MECANISMO DO ILIB NA ASMA

PONTO INICIAL: APLICAGAO DE ILIB NAO INVASIVO

EFEITOS INICIAIS

]

I |

Interacao do laser com Ativacdo de mecanismos
componentes sanguineos celulares

I - I

1
EFEITOS PRIMARIOS

1

I . I

Ativacao da produgdo de

formas ativas de oxigénio
(AOF) no sangue

Altera¢do na degranulagao
de mastdcitos
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EFEITOS SECUNDARIOS

|
' . |
5:E,T§foadr2 r:igsra;;ag Aumento dos niveis de
b p~ § interleucina 10 (IL-10)
alveolar e pulmao
' |
I
EFEITOS TERCIARIOS

!

Reducao da inflamacdo pulmonar

MELHORIA NOS SINTOMAS DE ASMA

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

BRONQUITE
O QUE E?
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E a inflamac3do dos brénquios, caracterizada por edema da
mucosa, hipersecrecao de muco e estreitamento das vias
aéreas. Causa tosse, dispneia e sibilancia. Pode ser aguda
(infecciosa) ou cronica (tabagismo, poluicdo) e compromete

a funcgdo respiratoria e oxigenagao tecidual

Normal Bronquite

Figura 3. Comparagdo de um vaso saudavel.

FISIOPATOLOGIA
Agente patogénico desencadeia bronquite, levando a
liberagao de mediadores inflamatorios como IL-8, eotaxina e

ECP no tecido bronquial.
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Neutrdfilos e eosindfilos infiltram-se nos brénquios,
causando inflamacdao e aumento da permeabilidade

vascular, evidenciado pelos niveis elevados de albumina.

A inflamagdo provoca estreitamento das vias aéreas e
hipersecrecao de muco, comprometendo a funcdo

respiratoria normal.

Manifestagles sistémicas incluem hipoxemia, taquipneia e
alteracBes na alimentacdo, refletindo a gravidade da

condicao.

O quadro clinico completo apresenta tosse, dispneia e
sibilancia, podendo necessitar de hospitalizacdo em casos

mais graves.

MECANISMO DO ILIB NA BRONQUITE

PONTO INICIAL: APLICAGAO DE ILIB NAO INVASIVO

|

EFEITOS INICIAIS

i)
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Interagdo do laser com
componentes
sanguineos

Ativacdo de
mecanismos celulares

EFEITOS PRIMARIOS

| ' |

Melhoria das

iedad Estimulacao do Agdo anti-
prolplru? d ;S sisteria inflamatéria e
e imunolégico Ativagdo da
>angue g fagocitose
|
EFEITOS SECUNDARIOS

|

Normalizacdo do transporte mucociliar

|

EFEITOS TERCIARIOS

Reducdo da obstrucao (medida pelo VEF1)

MELHORIA NOS SINTOMAS DA
BRONQUITE
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REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

PNEUMONIA
O QUE E?

A pneumonia é uma infeccdo respiratodria aguda que afeta os
pulmdes, especificamente os alvéolos pulmonares. Estes
pequenos sacos de ar se inflamam e podem se encher de
liqguido ou pus, dificultando a respiracdo. Causada por
diversos microrganismos, incluindo bactérias, virus e fungos,
a pneumonia pode acometer um ou ambos os pulmdes. Os
sintomas tipicos incluem tosse, febre, falta de ar e dor no

peito.
FISIOPATOLOGIA

Inicio e Progressdo da Infecgdao: A pneumonia comega com a

infeccdo pulmonar por um patégeno, desencadeando

i)
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eventos bioquimicos e celulares, como ativacdao de fatores

hepaticos e influxo de células inflamatodrias nos alvéolos.

Dano Tecidual e Comprometimento Respiratério: O dano
nos pulmdes envolve formacdao de membranas hialinas,
acumulo de fluido exsudativo e destruicdo do surfactante,
resultando em comprometimento significativo da funcdo

respiratoria.

Complicagdes Sistémicas: A pneumonia pode levar a
complicacdes graves como sepse, lesao renal e cerebral
aguda, e aumento do risco de eventos cardiovasculares,

afetando o corpo além do sistema respiratorio.

Resposta Inflamatéria Sistémica: Caracterizada pela
elevacdo de citocinas e proteinas de fase aguda, essa
resposta causa hipdéxia e hipoperfusdo, impactando
multiplos d6rgdos e contribuindo para complicagdes

sistémicas.
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Consequéncias a Longo Prazo: Incluem aumento do risco de
mortalidade, declinio cognitivo e funcional, maior
susceptibilidade a infecgBes recorrentes e aceleragao do

envelhecimento.

MECANISMOS DO ILIB NA PNEUMONIA

PONTO INICIAL: APLICAGAO DE ILIB NAO INVASIVO

EFEITOS INICIAIS

I |
Interacao do laser com Ativacio de
compor,1entes mecanismos celulares
sanguineos

EFEITOS PRIMARIOS

| ‘ |

Reducdo da Melhgra das Ativacao da
viscosidade _ prop|,'|e(‘:lades agregacao
sanguinea viscoelasticas dos plaquetaria

eritrocitos
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EFEITOS SECUNDARIOS

| !

Melhoria da Efeito Corregdo de
resisténcia hipocoagulativo distarbios
osmética dos microcirculatérios
eritrocitos
EFEITOS SECUNDARIOS
|
I I
Melhoria da Normalizagdo dos
microcirculagao dados clinico-
radiolégicos

MELHORIA NOS SINTOMAS DA

PNEUMONIA

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

i)

INOYACAD EM FOTORIOMODULACAD




DOENCAS PULMONARES
SUPURATIVAS

O QUE E?

Doencas  pulmonares supurativas sdao  condicdes
caracterizadas pela produgao excessiva de pus nos pulmdes
ou vias aéreas. Essas patologias envolvem inflamacdo
cronica, infeccdo persistente e dano tecidual, resultando em
acumulo de secrec¢Bes purulentas. Exemplos incluem

bronquiectasia, abscesso pulmonar e empiema.

FISIOPATOLOGIA

Evento Inicial: As condi¢cdes pulmonares comegam com uma
infeccdo respiratdria ou aspiracdo de material estranho,

desencadeando uma resposta inflamatdria nos pulmdes.

Comprometimento das Defesas: A inflamacdo afeta o
movimento ciliar das vias aéreas, prejudicando a limpeza de
secrecdes e patégenos, o que compromete as defesas

naturais.
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Inflamagdo: Com as defesas comprometidas, ocorre
colonizacdo por microrganismos e resposta inflamatoria

intensa e exacerbada pelo sistema imunoldgico.

Dano Tecidual: A inflamacgdo persistente causa danos aos
tecidos, resultando no acumulo de secre¢Bes purulentas

compostas por células inflamatdrias e microrganismos.

Alteragdes Estruturais: o dano tecidual leva a alteracdes
estruturais, como dilatacdo dos bronquios (bronquiectasia),
cavidades necroticas (abscesso pulmonar), e pus no espaco

pleural (empiema).

MECANISMOS GERAIS DO ILIB NAS DOENCAS
PULMONARES SUPURATIVAS

PONTO INICIAL: APLICAGAO DE ILIB NAO INVASIVO

EFEITOS INICIAIS

i)
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Interacao do laser com

Ativacdo de
componentes mecanismos celulares
sanguineos
I |
|
EFEITOS PRIMARIOS
|
I I
Melhoria na composicao L
- Normalizagdo do estado
morfolégica dos gases L.
, acido-base do sangue
sanguineos
I = I
|
EFEITOS SECUNDARIOS
|
I I
Melhoria do status Normalizagao das
imunolégico do fung8es respiratérias
organismo externas

MELHORIA NOS SINTOMAS NAS

DOENGCAS PULMONARES
SUPURATIVOS

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS
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TUBERCULOSE

O QUE E?

A tuberculose é uma doenca infecciosa grave causada pela
bactéria Mycobacterium tuberculosis. Afeta principalmente
os pulmdes, mas pode atingir outros 6rgaos. Transmitida
pelo ar, é caracterizada por tosse persistente, febre e perda
de peso. Embora tratavel com antibidticos, ainda é um
problema de saude publica global, especialmente em paises

em desenvolvimento.

FISIOPATOLOGIA

Transmissao e infecgdo inicial: M. tuberculosis é inalado e
fagocitado por macréfagos alveolares, iniciando a resposta

imune inata.

Formagdo do granuloma: Células imunes se acumulam para
conter a infeccdo, formando granulomas que podem evoluir

de solidos para necréticos e caseosos.
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Laténcia e reativagdo: Bactérias podem permanecer
dormentes no granuloma por anos, reativando-se em

condicdes de imunossupressao.

Progressao: Granulomas se liquefazem e cavitam, liberando

bactérias e causando danos pulmonares.

Tuberculose ativa: Bactérias se disseminam pelo pulmao e

outros orgaos, resultando em sintomas e alta infectividade.

MECANISMO GERAL DO ILIB NA TUBERCULOSE

PONTO INICIAL: APLICACAO DE ILIB NAO INVASIVO
|

EFEITOS INICIAIS

Interacdo do laser com
componentes
sanguineos

EFEITOS PRIMARIOS

Ativacdo de
mecanismos celulares
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Melhora dos
parametros reolégicos
do sangue

Reducdo da intoxicacdo

EFEITOS SECUNDARIOS

[ 1 |
Menos altera¢des Aumento do efeito
residuais pronunciadas terapéutico da
nos pulmaoes quimioterapia

MELHORIA NOS SINTOMAS DA

TUBERCULOSE

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

COVID -19
O QUE E?

A COVID-19 é uma doenga respiratdria altamente contagiosa

causada pelo coronavirus SARS-CoV-2. Surgida em 2019,
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rapidamente se espalhou globalmente, resultando em uma
pandemia. Seus sintomas variam de leves a graves, podendo
incluir febre, tosse e dificuldade respiratéria. A doenca
afetou significativamente a saude publica, a economia e o
estilo de vida em todo o mundo, levando a medidas
preventivas como distanciamento social, uso de mascaras e

campanhas de vacinagdo em massa

FISIOPATOLOGIA

Entrada viral: sars-cov-2 infecta células via receptor ace2,
levando a reducao de sua expressao e desequilibrio do raas,

com aumento de angiotensina

Disfuncdo endotelial: dano viral direto e inflamacdo causam
ativacdo endotelial, levando a um estado pré-trombdtico

com ativacdo das vias de coagulacdo

Lesdo pulmonar: reducdo de ECA e aumento de angiotensina
Il e bradicinina causam edema, inflamacdo e estresse

oxidativo nos pulmdes
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Tempestade de citocinas: hiperinflamacdo com elevacao de

il-6, TNF-alfa e outros mediadores inflamatorios.

Comprometimento multissistémico: efeitos diretos do virus
e desregulacdo do RAAS levam a lesdes em multiplos orgaos,

incluindo coracao, rins e figado.
MECANISMO GERAL DO ILIB NO COVID-19
PONTO INICIAL: APLICACIT\O DE ILIB NAO INVASIVO

I
EFEITOS INICIAIS

1
I I
Interagao do laser com Ativacio de
compo?entes mecanismos celulares
sanguineos
I 1 I

EFEITOS PRIMARIOS
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EFEITOS SECUNDARIOS

|
| |
. EsAtiml,.llagéo da AuE e EE
mitocdndria e aumento proliferacio celular
do transporte de calcio
Estabilizacao <?Ia Reducao da coagulacao
membrana das células sanguinea
vermelhas do sangue
Modulacdo da Aumgnto da exprgsséo
inflamacao de imunoglobulinas
(IgA, 1gM e 1gG)
[ |
T
EFEITOS TERCIARIOS
1
I I
R .
epa~ragao ¢ . Melhoria da oxigenagao
regeneracdo de tecidos

Reducdo dos
marcadores
inflamatérios

i)

INOVACAO EM FOTOBIOMODULACAD



MELHORIA NOS SINTOMAS DO COVID-19

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

DIABETES MELLITUS
O QUEE?
Disturbio metabdlico caracterizado por niveis elevados de
glicose no sangue devido a insuficiéncia ou resisténcia a
insulina. A diabetes é frequentemente causada por fatores
genéticos e ambientais. O estilo de vida sedentario, a
obesidade e uma dieta rica em acguUcares e gorduras sdo 0s
principais contribuintes para o desenvolvimento da doenca.
Além disso, o envelhecimento e certas condicdes médicas

podem aumentar o risco de diabetes.

e Diabetes Tipo 1: Doenca autoimune onde o corpo

ataca as células produtoras de insulina no pancreas,
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resultando em pouca ou nenhuma producdao de
insulina. Geralmente diagnosticada na infancia ou
adolescéncia.

e Diabetes Tipo 2: Condicdo em que o corpo
desenvolve resisténcia a insulina ou ndao produz
insulina suficiente. Frequentemente associada a
fatores de estilo de vida e mais comum em adultos,

embora esteja aumentando entre jovens.

FISIOPATOLOGIA
Fatores Desencadeantes: Combinacdo de predisposicao
genética, fatores ambientais e, no caso do Tipo 1,

autoimunidade.

Alteragdes Iniciais: Tipo 1- Aumento de autoanticorpos
contra células B. Tipo 2- Desenvolvimento de resisténcia a

insulina.

Disfungdo Pancreatica: Destruicdo (Tipo 1) ou mau
funcionamento (Tipo 2) das células B, levando a produgao

insuficiente de insulina.
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Desregulacdo Metabdlica: Hiperglicemia devido a falta de
insulina (Tipo 1) ou resisténcia a insulina (Tipo 2). Possivel

cetoacidose, especialmente no Tipo 1.

Manifestagdes Clinicas: Poliuria, polidipsia, perda de peso.
Risco de complicagdes micro e macrovasculares a longo

prazo.

MECANISMOS DO ILIB NA DIABETES MELLITUS

PONTO INICIAL: APLICACAO DE ILIB NAO INVASIVO
l

EFEITOS INICIAIS

1
( \

Interacao do laser com
componentes
sanguineos

| |
I

EFEITOS PRIMARIOS

Ativacdo de
mecanismos celulares
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Estimulagdo da Alteragdes nos

producao de éxido lipidios e fosfolipidios
nitrico sanguineos
l |
1
EFEITOS SECUNDARIOS
|

| |

Aumento da perfusédo
sanguinea nos tecidos,
especialmente nos pés

l l

Melhoria na funcédo
nervosa periférica

I
EFEITOS TERCIARIOS
|
| |
Efeitos hipolipidémicos Melhoria nos
e hipoglicémicos indicadores
bioguimicos do sangue
l |

BENEFICIOS PARA PACIENTES COM
DIABETES

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS
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HEPATOPATIAS

O QUE E?

Hepatopatias sdo um conjunto de doencgas que afetam o
figado. Este termo abrange uma ampla gama de condicdes
gue comprometem a estrutura ou a funcdo hepatica,
podendo ser agudas ou cronicas, hereditarias ou adquiridas.
As hepatopatias englobam desde inflamacgdes e infeccdes
até disturbios metabdlicos e neoplasias, afetando um érgao
vital para diversas fung¢des corporais, como metabolismo,

desintoxicacdo e producdo de proteinas essenciais.

BIOINDICADORES DAS HEPATOPATIAS

Alanina aminotransferase (ALT): Enzima hepatica; elevacdo

indica dano hepatocelular agudo.

Aspartato aminotransferase (AST): Enzima presente no
figado e coracdo; niveis elevados sugerem lesdo hepatica ou

muscular.
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Bilirrubina: Produto da degradacdo da hemoglobina;

aumento indica disfuncdo hepatica ou obstrucao biliar.

Fosfatase alcalina: Enzima ligada ao metabolismo dsseo e
biliar; elevacdo sugere colestase ou doenca hepatica

infiltrativa.

Albumina: Proteina sintetizada no figado; niveis reduzidos

podem indicar insuficiéncia hepatica.

Gama-glutamil transferase (GGT): Enzima presente no
figado; aumento pode indicar colestase ou consumo

excessivo de alcool.
AQAO DO ILIB NOS BIOINDICADORES HEPATICOS

PONTO INICIAL: APLICAGAO DE ILIB NAO INVASIVO
l

EFEITOS INICIAIS

|
( \

Interagao do laser com
componentes
sanguineos

Ativacdo de
mecanismos celulares
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EFEITOS SECUNDARIOS

|
[ T \
Estimulagcao da y Melhora na
producéo de ATP Redugaq do. microcirculacdo
nas células estresse oxidativo el
hepaticas
L |
|
EFEITOS TERCIARIOS
A
| I |
Diminuicao da Reducdo dos Diminuicdo da
atividade das niveis de lactato atividade da
transaminases desidrogenase fosfatase alcalina
(AST, ALT) (LDH) (AP)

MELHORIAS NA INSUFICIENCIA
HEPATICA

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

HEPATITE CRONICA
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O QUE E?

A hepatite cronica é uma condicdo inflamatéria persistente
do figado que se estende por mais de seis meses.
Caracteriza-se pela destruicdo progressiva das células
hepaticas e potencial evolugdo para fibrose, cirrose e, em
alguns casos, carcinoma hepatocelular. Suas principais
causas incluem infeccdes virais (hepatites B e C), doencas
autoimunes, consumo excessivo de alcool e acumulo de
gordura no figado. A progressdo silenciosa da doencga,
muitas vezes assintomatica em estagios iniciais, ressalta a
importancia do diagndstico precoce e do acompanhamento

médico regular.
FISIOPATOLOGIA

Fatores Desencadeantes: A hepatite cronica é causada por
infeccGes virais, consumo excessivo de alcool, obesidade e
predisposicdo genética, levando a uma inflamacdo hepatica

persistente.
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Inicio da Inflamagdo e Estresse Oxidativo: A ativagdo de vias
inflamatdrias, como o inflamassoma NLRP3, e o aumento do
estresse oxidativo resultam em danos celulares e alteracdes

metabdlicas iniciais.

Progressdo da Doenca: Envolve dano mitocondrial, modulacdo da
expressdo génica por microRNAs e ativacdo de células estreladas
hepaticas, contribuindo para o acimulo de gordura e inicio da

fibrose.

Comprometimento da Arquitetura Hepatica: Com o tempo, a
estrutura do figado é comprometida, reduzindo sua funcdo e
levando a manifestacGes sistémicas, como alteracdes no eixo

intestino-figado e na resposta imune.

Estagio Final e Complicagdes: Caracterizado  pelo
desenvolvimento de cirrose e aumento do risco de carcinoma
hepatocelular, resultando em insuficiéncia hepdtica e impacto

significativo na qualidade de vida.
ACAO DO ILIB NA HEPATITE CRONICA

PONTO INICIAL: APLICAGAO DE ILIB NAO INVASIVO
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EFEITOS INICIAIS
]

( \
Interacao do laser com
componentes
sanguineos

| |
l

EFEITOS PRIMARIOS

Ativacdo de
mecanismos celulares

\ : |
Estimulacao da Aumento dos niveis
producao de 6xido plasmaticos de
nitrico (NO) metabdlitos estaveis
Reducdo da atividade Inicio da modulagao do
funcional das plaquetas sistema de citocinas
\ |
T
EFEITOS SECUNDARIOS
1
{ \
Diminuicao dos niveis Aumento dos niveis de
de citocinas citocina anti-
inflamatérias (IL-1-beta, inflamatéria (IL-4)

IL-6, TNF-alfa)

==t
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Reducdo significativa
dos niveis de
triglicerideos, colesterol
total, LDL e GGT

Reducao da inflamacgao
hepatica e melhoria da
fun¢do hepatica

I |
1

MELHORIAS NA INSUFICIENCIA
HEPATICA CRONICA

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

PANCREATITE CRONICA

O QUE E?

A pancreatite é uma condicdo inflamatdria grave que afeta o
pancreas, uma glandula vital localizada no abdomen
superior, atras do estdmago. Esta inflamacdo ocorre quando
as enzimas digestivas produzidas pelo pancreas sao ativadas
prematuramente dentro do proprio 6érgdo, levando a

autodigestdo do tecido pancreatico.

cimma
[y
INOVACAD EM FOTOBIOMODULACAD



63

A pancreatite pode se manifestar de forma aguda, com inicio
subito e potencialmente fatal, ou crénica, caracterizada por
inflamacdo persistente e danos progressivos ao orgao. As
causas mais comuns incluem o consumo excessivo de alcool,
calculos biliares, certas medicagdes, infeccdes e disturbios
genéticos. Os sintomas tipicos englobam dor abdominal

intensa, nduseas, vomitos e febre.

FISIOPATOLOGIA

Inicio do Processo Inflamatdrio: A pancreatite aguda
geralmente comeca com a ativacdo prematura das enzimas
digestivas dentro do pancreas, levando a autodigestdo do

tecido pancreatico.

Resposta Inflamatdria Local e Sistémica: A ativacdo das
enzimas leva a uma resposta inflamatdria local que pode
progredir para uma inflamacdo sistémica. Mediadores
inflamatorios sdo liberados, e o processo pode evoluir para
a sindrome da resposta inflamatdria sistémica (SIRS) e

faléncia de multiplos orgdos.
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Complicacdes e Evolucao Cronica: Em casos de pancreatite
cronica, a inflamacado continua resulta em fibrose e perda de
funcdo do tecido pancreatico. Isso pode levar a
complicacdes como diabetes mellitus e insuficiéncia
pancreatica exocrina

MECANISMO DE AGAO DO ILIB NA PANCREATITE

PONTO INICIAL: APLICAGAO DE ILIB NAO INVASIVO
\

EFEITOS INICIAIS

l
( \

Interagao do laser com
componentes
sanguineos

l |
i

EFEITOS PRIMARIOS

)
[ \

Ativacdo de
mecanismos celulares

Aumento da atividade Aumento do ATP em
linfocitaria Eritrécitos
Inibicdo da Atividade Melhoria no transporte
proteolitica sanguinea de oxigénio sanguineo
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Redu¢do dos Aumento dos Reducdo da

Niveis de CP no Niveis de Inflamacao e
Plasma Prostaglandina E2 Estresse Oxidativo
l 4 |
|

MELHORIAS NA PANCREATITE

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

ARTRITE

O QUE E?

Artrite € uma condicdo inflamatdria que afeta as articulagdes
do corpo. Caracteriza-se por dor, inchaco, rigidez e
diminuicdo da amplitude de movimento nas areas afetadas.
Pode ser causada por desgaste natural, autoimunidade,
infeccdes ou lesGes. Existem diversos tipos, como
osteoartrite e artrite reumatoide. A artrite pode afetar

pessoas de todas as idades, mas é mais comum em idosos.
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Seu impacto varia de leve desconforto a incapacidade
severa, dependendo da gravidade e localizagdo. O
tratamento geralmente visa aliviar sintomas e retardar a

progressao da doenca.

FISIOPATOLOGIA

Inicio da Inflamagdo: O processo inflamatdrio na artrite pode
ser iniciado por diversos fatores, como predisposicao
genética, infeccdes ou lesdes. No caso da artrite reumatoide,
por exemplo, o sistema imunoldgico ataca erroneamente o
revestimento das articulagdes, conhecido como membrana

sinovial, levando a inflamacdo crénica.

Producdo de Citocinas e Mediadores Inflamatérios: Apds a
ativacdo inicial, hd um aumento na producdo de citocinas
pré-inflamatdrias, como o fator de necrose tumoral (TNF) e
interleucinas (IL-1, IL-6), que perpetuam o ciclo inflamatdrio

e recrutam mais células imunes para o local.

Dano Articular: A inflamagao persistente leva a degradagao

da cartilagem e do osso subjacente. Na osteoartrite, o
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desgaste da cartilagem articular é predominante, enquanto
na artrite reumatoide, o dano é mais difuso, afetando

também os tecidos moles ao redor das articulagdes.

Sensibilizacdo e Dor Crénica: Com o progresso da doenca,
ocorre a sensibilizacdo dos nervos ao redor da articulacao,
levando a dor crbnica. Este fenbmeno é mediado por
alteragBes nos neurotransmissores e receptores de dor,

COmMo 0S canais idnicos sensiveis ao acido.

Alteragdes Cronicas e Deformidades: Com o tempo, a
inflamacdo continua e o dano tecidual resultam em
deformidades articulares e perda de funcdo. No caso da
artrite reumatoide, isso pode incluir anquilose e subluxacdes

articulares.

MECANISMO DE AGAO DO ILIB NA ARTRITE

PONTO INICIAL: APLICAGAO DE ILIB NAO INVASIVO
I
EFEITOS INICIAIS
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Interacao do laser com
componentes
sanguineos

Ativacdo de
mecanismos celulares

EFEITOS PRIMARIOS

I ’ I

Modulac&o da Potencializacdo dos . Redugé~o da
resposta imune efeitos de AINES Inflamagao nas
articulagbes
| * |
EFEITOS SECUNDARIOS

[ ! |

Diminuicdo do Efeito sinérgico

Normalizacdo dos
fato.r niveis de | gA e lgG com outras
reumatoide no gnelg terapias
sangue

| i |
MELHORIAS NA ARTRITE

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS
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MIOSITES

O QUE E?

Mialgia é o termo médico utilizado para descrever dor
muscular. Essa condicdo pode variar de leve a intensa e pode
afetar qualquer grupo muscular do corpo. As causas da
mialgia sdo diversas, incluindo esforco fisico excessivo,
lesBes, tensdo muscular e infec¢des virais, como a gripe.
Além disso, condicdes médicas como fibromialgia, [Upus,
polimialgia reumatica e doencas autoimunes também
podem resultar em mialgia. Outras causas potenciais
incluem o uso de certos medicamentos, como estatinas, e
deficiéncias nutricionais, como a falta de vitamina D. Em
alguns casos, a mialgia pode ser um sintoma de condi¢cdes
mais graves, como infeccOes sistémicas ou doencas
neuroldgicas, exigindo avaliacdo médica detalhada para um

diagnodstico preciso e tratamento adequado.

FISIOPATOLOGIA

i)
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Inicio do Estimulo Doloroso: O processo inicia-se com um
estimulo nocivo, como uma lesao muscular ou isquemia, que
ativa os nociceptores periféricos. Esses nociceptores sdo
sensiveis a alteracdes no ambiente tecidual, como a
presenca de substancias pro-inflamatérias e alteragdes no

fluxo sanguineo.

Resposta Inflamatédria: A ativacdo dos nociceptores leva a
liberagdo de mediadores inflamatdérios, incluindo
prostaglandinas e citocinas, que aumentam a sensibilidade a
dor. Essa resposta inflamatdria pode ser exacerbada em

condicdes de dor crbnica, como a fibromialgia.

Alteracdes no Sistema Nervoso Central: Em casos de dor
cronica, como na fibromialgia, ha evidéncias de alteragdes
no processamento da dor no sistema nervoso central. Isso
inclui aumento da excitabilidade neural e diminuicdo dos
mecanismos inibitérios, resultando em uma amplificacdo da

percepcao da dor.
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Sensibilizacdo Central: A dor persistente pode levar a uma
sensibilizacao central, onde o sistema nervoso central se

torna hiper-responsivo a estimulos.

MECANISMO GERAL DO ILIB NAS MIOSITES

PONTO INICIAL: APLICAGAO DE ILIB NAO INVASIVO
I
EFEITOS INICIAIS

|
[ 1
Interagao do laser com Ativacdo de
comporIIentes mecanismos celulares
sanguineos
[ -
L |
EFEITOS PRIMARIOS
|
[ I
4 nos niveis de & naintensidade da
hemoglobina e dorena
hematdcrito sensibilidade
I I
|
EFEITOS SECUNDARIOS
]

I I
regeneragdo muscular
e a formacdo de novos

vasos sanguineos

Diminui¢ao da Necrose
Muscular
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O QUE E?

A Doenca de Parkinson é uma condi¢cdo neurodegenerativa
progressiva que afeta principalmente o sistema nervoso
central. Caracteriza-se pela morte gradual de neurdnios
dopaminérgicos na substancia negra do cérebro, resultando
em uma diminuicado significativa dos niveis de dopamina- um
neurotransmissor essencial para o controle dos
movimentos. Os sintomas cardinais incluem tremor em
repouso, rigidez muscular, bradicinesia (lentiddo dos
movimentos) e instabilidade postural. A doenca tipicamente
se manifesta apds os 60 anos, embora existam casos de

inicio precoce.
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FISIOPATOLOGIA

Fator desencadeante: Mutacdes no gene GBA1 que codifica
a enzima glucocerebrosidase (GCase). Esta mutacdao
desencadeia uma cascata de eventos patoldgicos que
comecam com a reducao da atividade da enzima GCase,
resultando em uma disfuncdo do sistema lisossomal-
autofagico e consequente acUmulo de substratos

esfingolipidios nas células.

Alteracdes bioquimicas e celulares iniciais: A medida que a
doenca progride, observam-se impactos significativos na

funcdo celular e tecidual

Impactos celulares e teciduais: estresse do reticulo
endoplasmatico, comprometimento da fun¢cdo mitocondrial

e acumulo anormal da proteina a-sinucleina.

Impactos celulares e teciduais: Estas alteragdes celulares
levam a um comprometimento neuronal progressivo,

manifestando-se principalmente através da morte de
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neurodnios  dopaminérgicos na  substancia  negra,
acompanhada pela formacdo caracteristica dos corpos de

Lewy, que sdao agregados proteicos anormais.

Manifestacdo clinica: Os pacientes com a mutacdo GBA1
manifestam sintomas de Parkinson mais precocemente,
entre 2 a 10 anos antes do comum em casos esporadicos, e
a doenca progride mais rapidamente. Eles também tém uma
maior propensao ao comprometimento cognitivo, tornando
essa variante genética especialmente desafiadora em

termos clinicos e terapéuticos.

MECANISMOS DO ILIB NA DOENCA DE PARKINSON

PONTO INICIAL: APLICAGAO DE ILIB NAO INVASIVO
|
EFEITOS INICIAIS

Interacdo do laser com
componentes
sanguineos

Ativacdo de
mecanismos celulares
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EFEITOS SECUNDARIOS

| |
Inicio da
Modulagdo da modulacdo
atividade MAO B enzimatica
L I
T
EFEITOS TERCIARIOS
| } |
Efeito Norm,allz.agao dos Regll,llfagao da
A indices atividade
adaptogénico . L o
imunoldgicos antioxidante
| |

MELHORIAS NO QUADRO CLINICO DA

DOENCA DE PARKINSON
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POS ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL
O QUE E?

Pds-acidente vascular cerebral (AVC) refere-se ao periodo de
recuperacao e reabilitacdo apds um individuo ter sofrido um
AVC, que € uma interrupcdo do fluxo sanguineo para o
cérebro, causando danos as células cerebrais. Esse periodo
¢ crucial para a recuperacao funcional e pode incluir uma
variedade de terapias, como fisioterapia, terapia
ocupacional e fonoaudiologia, dependendo das dareas
afetadas do cérebro e da gravidade do AVC. O objetivo
principal é ajudar o paciente a recuperar habilidades
motoras, cognitivas e de comunicacdo, além de prevenir
futuros AVCs por meio de mudancas no estilo de vida e
controle de fatores de risco, como hipertensao e colesterol

alto.

FISIOPATOLOGIA DO AVC
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Fator Desencadeante: O AVC inicia-se por isquemia ou
hemorragia cerebral, resultando de oclusdo vascular ou

ruptura de vasos.

AlteragGes Bioquimicas: Ocorre falha energética, aumento
de célcio intracelular e estresse oxidativo, levando a excito

toxicidade.

Impactos Celulares: Necrose celular e disfuncdo da barreira
hematoencefdlica, com ativacdo inflamatdria de células

gliais.

Efeitos Teciduais: Edema cerebral e infiltracdo de leucécitos

ocorrem, agravando o dano cerebral.

ManifestagBes Clinicas: Resulta em infarto cerebral, déficits
neuroldgicos e, em casos graves, alta mortalidade.
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MECANISMO ILIB NO POS AVC

PONTO INICIAL: APLICACAO DE ILIB NAO INVASIVO
I
EFEITOS INICIAIS

l ! |
Interacdo do laser com Ativacdo de
G OEIEES mecanismos celulares
sanguineos
| |
T
EFEITOS SECUNDARIOS
[ 1
Reducdo de inflamagdo Aumento na capacidade
e estresse oxidativo. de mobilidade e fun¢ado
[ I |
EFEITOS TERCIARIOS

Melhoria na independéncia
funcional e equilibrio

AUMENTO NA RECUPERACAO EM PACIENTES
POS-AVC
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O QUE E?

Disturbio do sono é uma condicdo médica que afeta o
padrdo normal de sono, interferindo na quantidade,
qualidade ou temporizacdo do sono, resultando em
prejuizos significativos no funcionamento diurno. Pode se
manifestar como dificuldade para adormecer, manter o
sono, despertar precoce, sonoléncia excessiva durante o dia
ou comportamentos anormais durante o sono. Estas
alteracdes impactam negativamente a saude fisica e mental,
o desempenho cognitivo e a qualidade de vida do individuo,
podendo estar associadas a fatores psicoldgicos, fisioldgicos,

ambientais ou patologicos especificos.
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MECANISMO DO ILIB NO DISTURBIO DO SONO

PONTO INICIAL: APLICAGAO DE ILIB NAO INVASIVO
I
EFEITOS INICIAIS

Interacdo do laser com Ativacio de
compor)entes mecanismos celulares
sanguineos
| |
)

EFEITOS SECUNDARIOS

Aumento da capacidade
de oxigenacdo do
sangue

Reducdo da viscosidade
sanguinea

Regulagao do
metabolismo durante o
ciclo sono-vigilia

l T |

EFEITOS TERCIARIOS

|

Melhoria significativa no indice PSQI

Reducdo do estresse
oxidativo

(indice de Qualidade do Sono de Pittsburgh)
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MELHORA NA QUALIDADE DO SONO

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

A luz ndo é apenas o que vemos, mas o que nos transforma.
Na interse¢do entre fotons e células, descobrimos o potencial de
curar e revolucionar a medicina como a conhecemos.
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