
FILIPE ABDALLA DOS REIS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

EFEITOS DA APLICAÇÃO DO LASER DE BAIXA INTENSIDADE 
(830nm) NO DESEMPENHO MUSCULAR ANTES E APÓS 

PROTOCOLO DE FADIGA INDUZIDA PELO EXERCÍCIO EM ATLETAS 
DE FUTEBOL  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CAMPO GRANDE 

2013 

 



 

FILIPE ABDALLA DOS REIS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

EFEITOS DA APLICAÇÃO DO LASER DE BAIXA INTENSIDADE 
(830nm) NO DESEMPENHO MUSCULAR ANTES E APÓS 

PROTOCOLO DE FADIGA INDUZIDA PELO EXERCÍCIO EM ATLETAS 
DE FUTEBOL 

 
 
 
Tese apresentada ao Programa de Pós-
Graduação em Saúde e Desenvolvimento 
na Região Centro-Oeste da Universidade 
Federal de Mato Grosso do Sul, para 
obtenção do título de Doutor. 

 
Orientador: Prof. Dr. Paulo de Tarso 
Camillo de Carvalho 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

CAMPO GRANDE 
2013



 

 

FOLHA DE APROVAÇÃO 

 

FILIPE ABDALLA DOS REIS 

 

EFEITOS DA APLICAÇÃO DO LASER DE BAIXA INTENSIDADE 
(830nm) NO DESEMPENHO MUSCULAR ANTES E APÓS 

PROTOCOLO DE FADIGA INDUZIDA PELO EXERCÍCIO EM ATLETAS 
DE FUTEBOL 

 
Tese apresentada ao Programa de Pós-
Graduação em Saúde e Desenvolvimento 
na Região Centro-Oeste da Universidade 
Federal de Mato Grosso do Sul, para 
obtenção do título de Doutor. 
 
 

Resultado _________________________ 
 
 
Campo Grande (MS), 21 de junho de 2013. 
 
 

BANCA EXAMINADORA 
 

Prof. Dr. Paulo de Tarso Camillo de Carvalho 

Instituição: Universidade Nove de Julho (Uninove) 

 

Prof. Dr. Baldomero A. Kato da Silva 

Instituição: Universidade Federal do Piauí (UFPI) 

 

Prof. Dr. Mario Sérgio Vaz da Silva 

Instituição: Universidade Federal da Grande Dourados (UFGD) 

 

Prof. Dr. Tulio Marcos Kalife 

Instituição: Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (UFMS) 

 

Prof. Dr. Silvio Assis de Oliveira Junior 

Instituição: Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (UFMS) 

 

Profa. Dra. Iandara Schettert Silva 

Instituição: Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (UFMS)



 

 

 

 

 

 

 

 

Aos meus pais Sebastião dos Reis e Ana Maria Abdalla dos Reis, minha esposa 

Ana Carulina Guimarães Belchior e meus filhos Amanda Belchior dos Reis e Davi 

Belchior dos Reis, que me guiam em todas as batalhas e me emocionam em todas 

as conquistas.



 

 

AGRADECIMENTOS 

 

-À Deus. Por tudo que tens feito e por tudo que vais fazer.  

 

-Ao meu orientador Prof. Dr. Paulo de Tarso Camillo de Carvalho, que doou não 

somente seu conhecimento e experiência, mas seu tempo e sua amizade, dividindo 

comigo as preocupações e ansiedades. Minha eterna gratidão. 

 

-A minha esposa Ana Carulina Guimarães Belchior, por sempre incentivar meu 

caminho de pesquisador, dando forças nos momentos ruins e por sempre fazer parte 

de minha vida pessoal e profissional. 

 

-Aos meus amigos Gabriel Bogalho Nogueira e Mychael Pereira Cordeiro, por todo o 

apoio durante os momentos de dificuldade e sempre que foi preciso estavam ao meu 

lado. 

 

-Aos meus amigos Wallace Moura Prado e Fabrízia Souza Conceição, por todo o auxílio 

nos meus momentos de ausência em nossa clínica de Fisioterapia. 

 

-Às fisioterapeutas Patrícia Henrique Silva e Rhaiza Melo, pelo auxílio durante as 

coletas dos dados e toda ajuda prestada. 

 

-Aos meus amigos José Luis Feltrin Oréfice, Erica Martinho Salvador Laraia e Daniel 

Martins Pereira, pela paciência e principalmente pela amizade. 

 

-À Universidade Federal de Mato Grosso do Sul, pela oportunidade de poder cursar um 

dos melhores programas de Doutorado nacionais. 

 

-À professora Dra. Iandara Schettert Silva, por todo o auxilio na execução deste 

trabalho. 

 

-Aos atletas voluntários, pois sem vocês esta pesquisa não teria objetivo. 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

“A tarefa não é tanto ver aquilo que ninguém viu, mas pensar o que ninguém ainda 

pensou sobre aquilo que todo mundo vê.” 

Arthur Schopenhauer 

 

 

 



 

 

RESUMO 

 

 

Reis FA. Efeitos da aplicação do laser de baixa intensidade (830nm) no 
desempenho muscular antes e após protocolo de fadiga induzida pelo exercício em 
atletas de futebol. Campo Grande; 2013. [Tese - Programa de Pós-Graduação em 
Saúde e Desenvolvimento na Região Centro-Oeste da Universidade Federal de 

Mato Grosso do Sul] 
 

Estudos recentes investigaram se o laser de baixa intensidade (LBI) pode otimizar o 
desempenho muscular durante o exercício físico. Trata-se de um estudo 
randomizado duplo-cego, placebo controlado que objetivou investigar a ação do LBI 
na performance muscular do quadríceps femoral antes e após o protocolo de fadiga 
induzida e avaliar níveis séricos de lactato e creatina quinase (CK). Uma amostra de 
27 voluntários saudáveis, do sexo masculino, jogadores de futebol, distribuídos em 
três grupos: Placebo (n=9, idade média=26,7±11 anos, altura média=1,77±0,09 m e 
peso médio=76,2±9,9 kg); Laser Pré-Fadiga (n=9, idade média=19,6±1,4 anos, altura 
média=1,75±0,09 m e peso médio=67,0±7,6 kg) Laser Pós-Fadiga (n=9, idade 
média=21,7±8 anos, altura média=1,76±0,09 m e peso médio=71,9±8,4 kg). 
Realizaram-se duas sessões consistindo em alongamento seguido de coleta (lactato 
e CK) basal e após fadiga do quadríceps femoral na mesa extensora. Foram 
mensurados o tempo de fadiga, número repetições e carga máxima (RM) tolerada. 
Foram avaliados níveis séricos de lactato antes e após (5, 10 e 15 minutos) da 
fadiga e CK antes e após cinco minutos. Não houve nenhuma resposta significativa 
no número de repetições (p=0,8965), RM (p=0,9915), tempo de fadiga (p=0,8424). 
Já o lactato intergrupo apresentou redução significativa (p<0,01) (Laser Pós-Fadiga 
versus Placebo). No lactato intragrupo, observou-se redução significativa [Laser Pré-
Fadiga versus Laser Pós-Fadiga 10 e 15 minutos (p<0,05)]. O CK foi reduzido no 
grupo Laser Pós-Fadiga (p<0,01). Tanto a aplicação prévia quanto a pós-fadiga 
conseguiram reduzir as concentrações séricas de lactato e CK após a fadiga, 
melhorando o desempenho do quadríceps. O grupo Laser Pós-Fadiga apresentou 
resultados mais significativos para tanto. 
 

Palavras-chave: Irradiação a laser de baixa intensidade, exercício de alta 

intensidade, fadiga muscular, lactato.



 

 

ABSTRACT 

 

 
Reis FA. Effects of low-level laser therapy application (830nm) in muscle 

performance before and after fatigue protocol induced by exercise in soccer players. 
Campo Grande; 2013. [Tese - Programa de Pós-Graduação em Saúde e 

Desenvolvimento na Região Centro-Oeste da Universidade Federal de Mato Grosso 
do Sul] 

 

Recent studies have investigated whether low-level laser therapy (LLLT) can 
optimize muscle performance during exercise. A randomized, double-blind, placebo-
controlled study that investigate the effect of LLLT before and after exercise on 
quadriceps muscle performance and evaluate the changes in serum lactate and 
creatine kinase (CK) levels. A sample of 27 healthy volunteers (male soccer players) 
were divided into 3 groups: placebo, pre-fatigue laser, and post-fatigue laser. 
Subjects performed 2 sessions of stretching followed by blood collection (for 
measurement of lactate and CK) at baseline and after fatigue of the quadriceps by 
leg extension. We measured the time to fatigue and the number and maximum load 
(ML) of repetitions tolerated. Serum lactate levels were measured before and 5, 10, 
and 15 minutes after exercise and CK levels before and 5 minutes after exercise. 
The number of repetitions (p = 0.8965), ML (p = 0.9915), and duration of fatigue (p = 
0.8424) were similar among the groups. Post-fatigue laser treatment significantly 
decreased the serum lactate concentration relative to placebo treatment (p < 0.01) 
and also within the group over time (after 5 min vs. after 10 and 15 minutes, p < 0.05 
both). The CK level was lower in the post-fatigue laser group (p < 0.01). Laser 
application either before or after fatigue reduced the post-fatigue concentrations of 
serum lactate and CK, improving the performance of the quadriceps. The results 
were more pronounced in the post-fatigue laser group. 
 

 

Key-words: Low-level laser therapy (LLLT), high-intensity exercise, muscle fatigue, 
blood lactate
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1. INTRODUÇÃO 

 

A fadiga muscular esquelética (FME) é um fenômeno inevitável na rotina de 

treinos e competições para muitos atletas, podendo prejudicar o desempenho e 

predispô-los a uma variedade de distúrbios musculoesqueléticos (LEAL JUNIOR et 

al. 2009a), sendo também muito comum nas atividades de vida diária, embora os 

mecanismos de ação, desenvolvimento e prevenção não estejam esclarecidos 

(GREEN et al. 2000). Esse tipo de fenômeno pode ser transitório, durar minutos ou 

horas após o exercício, mas também durar vários dias. Algumas características 

comumente observadas em condições de FME são a diminuição da força muscular e 

do controle motor, bem como dor muscular (BARNET, 2006). 

A FME apresenta componentes centrais e periféricos e estudos (ALMEIDA et 

al. 2011; DE MARCHI et al. 2012) a respeito do papel deles são recentes . Os 

componentes periféricos que afetam a produção de força muscular durante a 

atividade física são: o tipo e intensidade do exercício, os grupos musculares 

envolvidos e o ambiente bioquímico e físico local. Desta forma, a fadiga é um 

processo complexo e multifacetado, envolvendo elementos fisiológicos, 

biomecânicos e psicológicos (WEIR et al. 2006). 

A idade e o gênero também são fatores importantes que determinam a 

capacidade para contrair o músculo esquelético e suportar o desenvolvimento da 

fadiga (HURLEY, 1995). Há indícios de que a força exercida diminui rapidamente em 

indivíduos do sexo masculino durante o desenvolvimento da FME (SZUBSKI; 

BURTSCHER; LOSCHER, 2007). 

Existem vários tipos de fadiga muscular e a contribuição de cada um deles 

para a queda do desempenho muscular depende do tipo de fibra muscular, da 

intensidade e duração da atividade física (BILLAUT et al. 2006). O primeiro tipo é 

causado pelo acúmulo de íons potássio (K+) no sistema tubular transverso nas fibras 

musculares. Já o segundo tipo é a fadiga metabólica, gerada por efeitos diretos ou 

indiretos do acúmulo de metabólitos, tais como: fosfato inorgânico (Pi), difosfato de 

adenosina (ADP), íons de magnésio (Mg+2) e espécies reativas de oxigênio (EROS), 

além da redução dos substratos (trifosfato de adenosina [ATP], creatina fosfato e 

glicogênio) (ALLEN; LAMB; WESTERBLAD, 2008). 

Algumas variáveis têm sido utilizadas para analisar o desempenho em um 

exercício, como: consumo máximo de oxigênio (VO2máx) (HAUTALA et al. 2006; 
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LAFORTUNA et al. 2006), dosagem de lactato sanguíneo (SANTOS; NETO, 2004; 

VIEIRA et al. 2005a), atividade enzimática (LEEK et al. 2001; SIU et al. 2003; 

VIEIRA et al. 2006), bem como o índice de fadiga do músculo esquelético 

(PINCIVERO; GANDAIO; ITO, 2003; THOMAS et al. 2005), caracterizado pela 

mensuração do número de contrações musculares e tempo de início da fadiga.  

Em condições anaeróbias, como o exercício extensivo, inevitavelmente há 

grande número de EROS que prejudicam a função mitocondrial, favorecendo a 

despolarização mitocondrial e redução da força (NETHERY et al. 2000). Apenas o 

acúmulo de ácido lático dentro da fibra muscular não pode ser responsável pela 

redução do desempenho muscular, e seu papel fisiológico na fadiga permanece 

controverso (FRIEDMANN et al. 2007). Entretanto, na maioria das atividades 

esportivas de alto nível, o monitoramento de concentrações de ácido lático no 

sangue é ainda a principal ferramenta utilizada para planejar programas de 

treinamento (BOURDIN; MESSONIER; LACOUR, 2004). 

Os níveis séricos de enzimas musculares são marcadores do estado funcional 

do tecido muscular e variam muito em ambas as condições patológicas e 

fisiológicas. Inicialmente, níveis aumentados dessas enzimas estão associados com 

necrose celular e depois dano tecidual em lesões musculares agudas e crônicas 

(SLUMILAK; SULOWICZ; WALATEK, 1998). 

As mudanças nos níveis séricos de enzimas musculares, como por exemplo a 

creatina quinase (CK) e isoenzimas também são encontradas em indivíduos 

saudáveis e em atletas após o exercício extenuante (WOLF et al. 1987; IDE et al. 

1999), e os níveis de enzimas do tecido muscular no sangue podem ser 

influenciados pelo exercício físico (BOROS-HATFALUD; FELETE; APOR, 1986). A 

atividade da CK, medida a partir de biópsias musculares, muda durante e após 

sessões de treinamento (MacDOUGALL et al. 1998) e o nível sérico de CK, de 

acordo com diferentes protocolos de treinamento e seus respectivos volumes e 

intensidades de treino (KLAPCINSKA et al. 2001; SZABO et al. 2003). 

Os níveis de CK são importantes na medicina do esporte para obtenção de 

informações sobre o estado atual da integridade muscular (BRANCACCIO; 

MAFFULLI; LIMONGELLI, 2007). Desta forma, altos níveis séricos de CK em 

indivíduos aparentemente saudáveis são normais após a atividade física. No 

entanto, se um alto nível persiste em repouso, pode ser um sinal de alteração 
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subclínica do músculo, o que pode desencadear o aparecimento de sintomas de 

fadiga profunda quando a atividade física é realizada (ANGELINI, 2004). 

Um grande número de modalidades terapêuticas é utilizado na reabilitação 

esportiva para acelerar a recuperação muscular após os exercícios, tais como: 

recuperação ativa (AHMAIDI et al. 1996; MARTIN et al. 1998; BALDARI, 2004), 

crioterapia (CHEUNG; HUME; MAXWELL, 2003; HOWATSON; GAZE; VAN 

SOMEREN, 2005; SELLWOOD et al. 2007), massagem (MARTIN et al. 1998; 

WEERAPONG; HUME; KOLT, 2005; CRANE et al. 2012), terapia por banho de 

contraste (imersão em água quente e fria) (COFFEY; LEVERITT; GILL, 2004; GILL; 

BEAVEN; COOK, 2006), hidroterapia (DOWZER; REILLY; CABLE, 1998), 

alongamentos (BARNET, 2006), oxigenioterapia hiperbárica (MEKJAVIC et al. 

2000), anti-inflamatórios não esteroidais (AINE) (BALDWIN, 2003) e 

eletroestimulação (LATTIER et al. 2004). 

A FME é uma nova área de pesquisa utilizando o laser de baixa intensidade 

(LBI) porém, os parâmetros ideais de aplicação ainda não são totalmente 

compreendidos (LEAL JUNIOR et al. 2009b). Em contextos clínicos, o LBI tem sido 

utilizado no tratamento de dores musculares e alguns resultados positivos foram 

encontrados para dores musculares na região cervical (CHOW; HELLER; 

BARNSLEY, 2006), em condições de fibromialgia (GÜR et al. 2002), que podem 

estar relacionadas com a FME. 

Lopes-Martins et al. (2006) observaram que a LBI pode retardar o declínio 

inevitável da contração muscular máxima durante contração tetânica eletricamente 

induzida. Para isso, utilizaram o laser diodo InGaAlP com comprimento de onda de 

655 nm (vermelho visível) com doses que variavam de 0,08 a 0,4 Joules (J), porém 

nem todos os parâmetros de aplicação foram mencionados e houve a escolha de 

comprimento de onda pequeno, o que talvez inviabilize a aplicação em seres 

humanos. 

Com relação ao LBI um dos parâmetros de maior importância é o comprimento 

de onda (⋋), uma vez que determina a profundidade de penetração e absorção do 

laser e consequentemente seus efeitos. Desta forma, comprimentos de onda maiores 

são absorvidos em camadas mais profundas do tecido biológico, por exemplo, o 

tecido muscular, e comprimentos de onda menores, mais superficialmente. 

Atualmente, têm se utilizado comprimentos de onda maiores, na faixa do 

infravermelho, para a recuperação de músculos fadigados apresentando importantes 
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resultados tanto em animais (LEAL-JUNIOR et al. 2010b) quanto em seres humanos 

(LEAL-JUNIOR et al. 2010a). 

Estudos realizados com humanos mostram uma tendência à melhora do 

desempenho muscular com a utilização do laser. Contudo, alguns pesquisadores 

(GORGEY; WADEE; SOBHI, 2008; LEAL-JUNIOR et al. 2008) têm dado preferência 

à aplicação do laser antes da realização dos exercícios de fadiga, apresentando 

respostas satisfatórias na redução dela, porém outros (VIEIRA et al. 2011; 

FERRARESI et al. 2011) têm realizado a aplicação do laser após a indução da 

fadiga, obtendo resultados significativos na melhora do desempenho. 

Recentemente (BORSA; LARKIN; TRUE, 2013) pesquisadores tem mostrado 

que a fototerapia administrada ao músculo esquelético pode melhorar a função 

contrátil, prevenir o dano celular e melhorar a recuperação pós-exercício. Desta 

forma, atualmente se sabe a importância para atletas de alto desempenho e até 

amadores/recreativos de haver formas que aumentem o desempenho em suas 

atividades esportivas, ou até mesmo a diminuição da fadiga muscular de pessoas 

que apresentem patologias que geram a fadiga. 

Portanto, este estudo justifica-se na tentativa de elucidar quais os parâmetros 

ideais e principalmente quando se deve aplicar o LBI, como forma preventiva ou 

como forma de tratamento da fadiga muscular já instalada. Objetivando investigar a 

ação do LBI no desempenho muscular do quadríceps femoral antes e após o 

protocolo de fadiga induzida, implementar um protocolo de indução de fadiga 

muscular de membros inferiores (MMII) em atletas de futebol e avaliar os níveis 

séricos de lactato e CK antes e após a aplicação do LBI.
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

 
2.1 Desempenho muscular 

 

torque, trabalho, potência e resistência (FONSECA et al. 2007). Diversos estudos 

mostram que alterações nesses parâmetros encontram-se associadas a lesões 

esportivas gerando queda no desempenho muscular (KNAPIK et al. 1991; KANNUS 

et al. 2003; THOMPSON et al. 2001). Para a compreensão do desempenho 

muscular, é necessária a observação do metabolismo do exercício e bioenergética 

dos músculos. 

 

2.1.1 Metabolismo do exercício e bioenergética 

 

O exercício físico apresenta grande desafio às vias bioenergéticas dos 

músculos em atividade, em virtude da grande demanda de energia por parte destes 

durante o exercício. Dessa forma, o organismo conta com sistemas metabólicos 

responsáveis pela ressíntese e/ou produção de moléculas altamente energéticas, 

como exemplo, a ATP no interior das células que operam com considerável 

sobreposição para suprir a energia necessária do exercício (CONLEY; KEMPER; 

CROWTHER, 2001). 

Esse processo metabólico converte nutrientes alimentares (carboidratos, 

gorduras e proteínas) em uma forma de energia biologicamente utilizável, este 

processo é denominado de bioenergética, cuja transferência de energia no corpo 

ocorre por meio da liberação da energia contida em ligações químicas de várias 

moléculas (WILDEN; KARTHEIN, 1998). 

As gorduras e os carboidratos são fontes principais de energia na atividade de 

um indivíduo saudável que apresenta dieta balanceada, e as proteínas possuem 

pequena parcela como substrato energético durante o exercício (POWERS; 

HOWLEY, 2000). Porém, o rendimento energético obtido com essas diferentes 

fontes de energia, bem como a proporção de cada combustível utilizado como forma 

de energia, depende, de vários fatores: o tecido, a dieta, a intensidade e a duração 
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do exercício e o estado hormonal e de treinamento do organismo (LEHNINGER; 

NELSON; COX, 1995; ZONDERLAND et al. 1999). 

Em relação à duração e intensidade do exercício e seleção do substrato 

energético utilizado, observa-se que, durante o exercício prolongado de baixa 

intensidade, ou seja, mais que trinta minutos e menor que 30% do VO2máx, 

respectivamente, as gorduras são os substratos predominantes (ZONDERLAND et 

al. 1999). Isto tem sido atribuído à ativação das lipases (enzimas responsáveis pela 

degradação das gorduras) por parte de hormônios sanguíneos, como a adrenalina e 

o glucagon que, por sua vez, produzem aumento nos níveis sanguíneos e 

musculares de ácidos graxos livres (AGL) ativando o metabolismo das gorduras 

(POWERS; HOWLEY, 2000; WILMORE; COSTILL, 2001).  

De outra forma, à medida que a intensidade do exercício aumenta, observa-se 

aumento progressivo do metabolismo dos carboidratos e redução concomitante do 

metabolismo das gorduras. Dentre os fatores que contribuem para esse fato, 

destacam-se: 1) o recrutamento das fibras de contração rápida e 2) o aumento do 

nível sanguíneo de adrenalina (ZONDERLAND et al. 1999). 

A respeito do item 1 supracitado, quando ocorre elevação na intensidade do 

exercício, há recrutamento de maior quantidade de fibras musculares rápidas, sendo 

estas mais bem-preparadas para metabolizar carboidratos do que gorduras, em 

virtude do grande número de enzimas glicolíticas em detrimento da baixa quantidade 

de enzimas oxidativas que essas fibras apresentam, ou seja, são fibras 

fisiologicamente especializadas para atividades de alta intensidade e curta duração. 

Já em relação ao item 2, se sugere que o nível de adrenalina no sangue aumenta, 

ativando o metabolismo dos carboidratos (aumento da glicólise/glicogenólise) e a 

produção de lactato, fazendo com que esse aumento de lactato diminua o 

metabolismo das gorduras para a produção de energia (WILMORE; COSTILL, 

2001). 

Os mecanismos utilizados pelas células para gerar ATP, a partir da 

metabolização dos substratos energéticos, visando a suprir suas funções e permitir 

que ações musculares ocorram, são classificados em anaeróbio (quando não 

envolve a utilização de O2) e em aeróbio (quando utiliza o O2). Desta forma, têm-se: 

a) via anaeróbia: 

1. sistema ATP-CP: formação de ATP pela degradação da creatina fosfato 

(CP);  
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2. sistema glicolítico: formação de ATP por meio da degradação da glicose 

ou do glicogênio; 

b) via aeróbia: 

1. sistema oxidativo: formação oxidativa de ATP. 

O sistema fosfagênico (ou ATP-CP) é considerado o mecanismo mais simples 

e rápido de geração de energia na forma de ATP. Inicia-se a partir da depleção do 

ATP armazenado no músculo (com duração em torno de 3 a 4 segundos). Após 

isso, um grupo fosfato é doado da ligação energética da CP para o ADP, 

disponibilizando ATP (energia) para a contração muscular no início do exercício, 

esgotando-se em, no máximo, 15 segundos. Essa reação é catalisada pela enzima 

creatina quinase e tem como principal função manter um suprimento de ATP 

relativamente constante. No entanto, a quantidade total de ATP que pode ser 

formada por essa reação é limitada, de modo que a ressíntese da CP exige ATP e 

ocorre somente durante a recuperação do exercício (WILMORE; COSTILL, 2001). 

Em relação ao sistema glicolítico (ou glicólise), este também é capaz de 

produzir ATP rapidamente e envolve a degradação da glicose, na sequência de dez 

reações enzimáticas, formando duas moléculas de ácido pirúvico, com rendimento 

de duas moléculas de ATP no sarcoplasma da célula muscular (WILMORE; 

COSTILL, 2001). 

Já o sistema oxidativo funda-se na produção de ATP com a utilização de O2, 

que ocorre no interior das mitocôndrias abrangendo a interação de dois processos 

metabólicos: 1) o ciclo de Krebs ou do ácido tricarboxílico, cuja função principal é a 

remoção de íons hidrogênio (H+) e a energia associada a esses hidrogênios de 

vários substratos envolvidos no ciclo e 2) a fosforilação oxidativa, que consiste na 

formação de ATP na cadeia de transporte de elétrons ou cadeia respiratória. Os 

hidrogênios são removidos dos substratos nutricionais não só durante o ciclo de 

Krebs, mas, também, durante a glicólise e são transportados por “moléculas 

transportadoras” (ou equivalentes de redução), como as coenzimas: nicotinamida 

adenina dinucleotídeo (NAD+) e flavina adenina dinucleotídeo (FAD+) para serem 

utilizadas na geração de ATP em processos aeróbios (POWERS; HOWLEY, 2000) 

A importância dessa remoção reside no fato de que os hidrogênios, em virtude 

de seus elétrons, contêm a energia potencial das moléculas dos alimentos. 

Entretanto, para que ocorra o transporte desses equivalentes de redução no 

citoplasma até a matriz mitocondrial, são necessários mecanismos de “lançadeiras 
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de substratos”, presentes na membrana mitocondrial interna, envolvendo a 

transferência recíproca de elementos oxidados e reduzidos das várias duplas de 

oxirredução. Dessa forma, se existir oxigênio suficiente, os hidrogênios da forma 

reduzida da nicotinamida adenina dinucleotídeo (NADH) podem ser “lançados” via 

sistema de lançadeiras (malato-aspartato e/ou α-glicerofosfato) para o interior das 

mitocôndrias das células, cujos elétrons, uma vez transportados para a cadeia de 

transporte de elétrons, fluem em ordem sequencial das estruturas de menor para 

maior potencial de redução, presentes nessa cadeia, onde a molécula de O2 é o 

aceptor final, liberando energia suficiente para refosforilar o ADP e formar, 

consequentemente, ATP (POWERS; HOWLEY, 2000; WILMORE; COSTILL, 2001).  

O mecanismo para explicar a formação aeróbia de ATP é conhecido como 

hipótese quimiosmótica, baseando-se no fato de que a energia liberada durante a 

passagem dos elétrons pela cadeia respiratória sempre é utilizada para bombear 

prótons (H+) liberados a partir da NADH e FADH2 do interior das mitocôndrias, por 

meio da membrana mitocondrial interna, para o espaço entre as membranas 

mitocondriais interna e externa, sendo armazenada na forma de um gradiente 

eletroquímico de prótons cuja energia é, em última instância, utilizada para gerar 

ATP (ALBERTS et al. 1997; DEVLIN, 1998; LEHNINGER; NELSON; COX, 1995). 

Porém, caso o O2 não esteja disponível para aceitar hidrogênios nas 

mitocôndrias, o ácido pirúvico pode aceitá-los para formar o ácido láctico, na reação 

catalisada pelo lactato desidrogenase (LDH) e recuperar a NAD+, ou seja, a forma 

oxidada da coenzima para que a glicólise possa continuar (POWERS; HOWLEY, 

2000; SPRIET; HOWLETT; HEIGENHAUSER, 2000; WILMORE; COSTILL, 2001). 

 

2.1.2 Limiar de anaerobiose e metabolismo do lactato 

 

O limiar de anaerobiose (LA), identificado pela lactacidemia, também 

denominado limiar de lactato, consiste na carga de trabalho correspondente ao 

momento em que o ácido láctico sanguíneo aumenta sistematicamente durante o 

exercício de esforço progressivo, ou seja, consiste no ponto de inflexão da curva de 

lactato sanguíneo versus à carga de exercício (LANGFORT et al. 1996; PILIS et al. 

1993; POWERS; HOWLEY, 2000; VOLTARELLI; GOBATTO; MELLO, 2002; 

WILMORE; COSTILL, 2001). 
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Esse aumento no nível sanguíneo de ácido láctico, historicamente, tem sido 

considerado uma forma de aumento do metabolismo anaeróbio dos músculos que 

estão se contraindo em relação ao metabolismo aeróbio, em razão da maior 

demanda de O2 nas células musculares e, consequentemente, dos baixos níveis de 

O2 disponíveis (BROOKS, 1998; KATZ; SAHLIN, 1988; SPRIET; HOWLETT; 

HEIGENHAUSER, 2000; WASSERMAN, 1984). Porém, outros fatores podem estar 

envolvidos na determinação do acúmulo de ácido láctico no sangue, tendo destaque 

a aceleração da glicólise, o maior recrutamento de fibras de contração rápida e a 

redução na taxa de remoção do lactato, de modo que qualquer um ou uma 

combinação desses fatores pode fornecer uma explicação para o LA (POWERS; 

HOWLEY, 2000). 

Howlett et al. (1998) sugeriram que a produção de lactato pode ocorrer 

durante o exercício aeróbio intenso, em decorrência de uma lenta ativação das rotas 

metabólicas que fornecem substrato para a produção aeróbia de ATP, por exemplo, 

a ativação da enzima piruvato desidrogenase (PDH) que catalisa a reação de 

conversão do piruvato à acetilcoenzima (acetil-CoA), um substrato do ciclo de Krebs. 

O acúmulo de lactato no sangue e no músculo, em decorrência da ativação da 

via metabólica anaeróbia, normalmente está associado ao acúmulo de íons H+. 

Quando a capacidade do organismo para tamponá-los for superada, há uma 

redução do pH, ocasionando, dessa forma, uma acidose metabólica. Esse fenômeno 

pode alterar o processo de contração muscular no momento em que esses íons H+ 

podem deslocar os íons Ca+2 do interior da fibra muscular. Esse deslocamento, por 

sua vez, interfere no acoplamento actina-miosina, ocasionando diminuição na força 

do músculo e consequentemente queda no desempenho (HATTA, 1990; LIEBER, 

1992; WILMORE; COSTILL, 2001). 

O limiar de lactato ocorre em intensidade submáxima do exercício, 

normalmente entre 50% e 80% da carga máxima, cuja concentração de lactato 

sérico tem sido estimada entre 2 e 4 mmol/L. No entanto, esse valor é inferido para 

cada indivíduo (PILIS et al. 1993; WILMORE; COSTILL, 2001). 

Monedero; Donne (2000) sugeriram que o LA pode variar em decorrência de 

fatores genéticos, nutricionais, hormonais, sexo, dentre outros, e segundo o volume 

e a intensidade de treinamento a que o indivíduo foi submetido. De tal forma que, em 

indivíduos não treinados, o LA se dá em torno de 50%-60% da carga máxima, que 

pode ser representada pelo consumo máximo de oxigênio (VO2máx), enquanto que 
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nos treinados, ocorre em taxas de trabalho mais elevadas (65%-80% da carga 

máxima), representando, assim, uma maior capacidade aeróbia. 

Baseado nisto, tem sido sugerido na literatura científica que o acúmulo de 

lactato no sangue é reduzido, para uma mesma carga de trabalho, após um período 

de treinamento de endurance tanto nos estudos em animais (BROOKS, 1998) quanto 

em humanos (GLADDEN, 2000; McDERMOTT; BONEN, 1993), cujas explicações 

para tal benefício têm sido atribuídas ao aumento na capacidade oxidativa, à 

redução na produção de lactato e ao aumento na taxa de sua remoção (SPRIET; 

HOWLETT; HEIGENHAUSER, 2000). 

Especificamente, sobre a remoção de lactato, esta pode ocorrer, após um 

programa de treinamento, por diversos fatores, tais como: 1) aumento na distribuição 

do lactato para outros tecidos, como fígado, coração, músculo esquelético e rins; 2) 

aumento da gliconeogênese por parte do músculo esquelético e dos hepatócitos; 3) 

utilização do lactato pela contração de fibras oxidativas; 4) eficiente transporte de 

lactato por meio da membrana sarcolemal (McDERMOTT; BONEN, 1993; 

GLADDEN, 2000; POWERS; HOWLEY, 2000). 

Além disso, o exercício pode aumentar o transporte de lactato via ativação de 

proteínas da membrana sarcolemal (BROOKS, 1998) e da atividade enzimática 

(DOHM; KASPEREK; BAKARAT, 1985), contribuindo no aumento do caminho 

gliconeogênico do lactato. Entretanto, de acordo com Hatta (1990), a remoção 

oxidativa do lactato após o exercício ainda é o maior caminho de remoção desse 

metabólito. 

Existe a sugestão de que a principal consequência metabólica do treinamento 

aeróbio é a redução da velocidade de utilização do glicogênio muscular e o aumento 

no uso dos ácidos graxos livres (AGL) como substrato energético, tendo como 

resultado final menor produção de lactato durante o exercício em determinada 

velocidade (BROOKS, 1998). 

Já outros pesquisadores (GLADDEN, 2000; SPRIET; HOWLETT; 

HEIGENHAUSER, 2000; WASSERMAN, 1984) observaram que o baixo nível de 

lactato sanguíneo após treinamento de endurance pode ser reflexo não só da maior 

capacidade de sua utilização, mas, também, por causa da alta densidade 

mitocondrial e otimização da via oxidativa, com consequente oferta de O2 para ser 

utilizado na produção de ATP. 
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Dessa forma, o lactato, já considerado como produto inútil do metabolismo 

glicolítico, mostra-se, por meio de recentes evidências, ser um metabólito que pode 

ter papel benéfico durante o exercício, servindo como substrato tanto para a 

oxidação pelos músculos esqueléticos e coração, mecanismo que responde por 

cerca de 70%-75% de sua distribuição, quanto para a formação de glicose por meio 

da gliconeogênese (HATTA, 1990; POWERS; HOWLEY, 2000), com esse processo 

contribuindo em 25%-30% para a produção de glicose hepática tanto em humanos 

quanto em animais de experimentação (BROOKS, 1998). 

Outro mecanismo sugerido para a metabolização do lactato consiste no 

consumo e oxidação do lactato em grande quantidade pelas mitocôndrias, 

sobretudo, dos músculos esqueléticos, coração e fígado, considerando-se a 

presença de proteínas de membrana transportadora de lactato, bem como de 

isoformas mitocondriais de enzimas como a LDH (BROOKS, 1998). 

Bonen; Homonko (1994) demonstraram um modelo no qual fibras de 

contração rápida (tipo IIb) produzem lactato que é oxidado, subsequentemente, por 

fibras vermelhas (tipos I e IIa), tendo em vista que essas duas últimas são 

metabolicamente adaptadas à oxidação do lactato e contêm maior capacidade para 

seu transporte sarcolemal e citoplasmático quando comparadas às fibras glicolíticas 

(BROOKS, 1998; GLADDEN, 2000). 

O LA tem importantes implicações práticas na predição do desempenho no 

esporte, bem como no planejamento da intensidade de treinamento, de modo que 

vem se tornando popular na avaliação da efetividade do treinamento em atletas, 

tendo em vista a facilidade e a rapidez na obtenção e análise das amostras 

sanguíneas, quando avaliado pela lactacidemia (MONEDERO; DONNE 2000). 

No entanto, esse método de avaliação do LA, apesar de sua importância na 

prescrição e no controle do treinamento, por ser invasivo, nem sempre é utilizado em 

rotina de pesquisas laboratoriais, sobretudo nos estudos em humanos (LANGFORT 

et al. 1996; PILIS et al. 1993; VOLTARELLI; GOBATTO; MELLO, 2002). 

Pilis et al. (1993), Voltarelli; Gobatto; Mello (2002) demonstraram que 

alterações no lactato sanguíneo em ratos ocorrem de forma semelhante às 

alterações em humanos. Entretanto, os estudos em animais de experimentação 

ainda são escassos, tornando-se, pois, importante essa análise como forma de 

contribuir na busca das evidências para determinar o(s) mecanismo(s) fisiológico(s) 

que altera(m) a concentração sanguínea de lactato durante o exercício progressivo. 
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2.2 Avaliação do Desempenho Muscular 

 

2.2.1 Marcadores Bioquímicos (Lactato e CK) 

 

A queda no desempenho muscular pode ocorrer em esportes ou em outras 

atividades nas quais a fadiga se desenvolve. Esse dano é caracterizado por 

alterações estruturais, incluindo a desordem sarcomérica e dano da membrana, 

resultando na perda de enzimas solúveis (CHEUNG; HUME; MAXWELL, 2003). A 

atividade sérica de enzimas do músculo esquelético é um marcador do estado 

funcional do tecido muscular, e varia amplamente, em condições tanto patológicas 

como fisiológicas. Um aumento dessas enzimas pode representar um índice de 

necrose celular e danos nos tecidos após lesões musculares agudas e crônicas 

gerando queda no desempenho muscular do atleta (SZUMILAK; SULOWICZ; 

WALATEK, 1998). 

A alta intensidade da atividade muscular aumenta os níveis séricos de lactato 

e está associada com o aumento na concentração de H+ e, consequentemente, 

redução do pH intracelular ou acidose (FOSS; KETEYIAN, 2000). A acidificação do 

acoplamento excitação-contração (EC coupling) é responsável pelo 

comprometimento da transmissão neuromuscular e consequente diminuição na 

capacidade do músculo de contrair, processo que influencia na redução do 

desempenho. 

A mensuração do nível de lactato no sangue é de grande valor no 

planejamento de treino desportivo e de supervisão (PYNE; LEE; SWANWICK, 2001), 

uma vez que está intimamente relacionada ao desenvolvimento da fadiga muscular. 

Embora alguns autores (WESTERBLAD; ALLEN, LANNERGREN, 2002; ROBERGS; 

GHIASVAND; PARKER, 2004; BARNETT, 2006) discutiram a validade de 

monitoramento da concentração de lactato sanguíneo durante o treinamento e 

recuperação após o exercício, medidas de lactato no sangue ainda têm sido 

amplamente utilizadas para tais fins (MARTIN et al. 1998; DOTAN; FALK; RAZ, 

2000; SPIERER et al. 2004). Alguns autores (CHIN; ALLEN, 1998) têm indicado que 

o aumento de concentração de H+ inibe a ligação de Ca+2 à troponina e pode afetar 

a interação entre as proteínas contráteis.  
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O nível de CK sérica pode ser elevado como consequência de danos no 

tecido muscular, por causa do treinamento intensivo prolongado. Isto pode ser uma 

consequência de causas tanto metabólicas quanto mecânicas. Na verdade, 

metabolicamente fibras musculares esgotadas apresentam redução da resistência 

da membrana após um aumento nos níveis internos de cálcio livres, promovendo a 

ativação do canal de potássio. Outro mecanismo pode ser o dano tecidual local com 

degeneração sarcomérica de fragmentação da banda Z. A CK sérica é amplamente 

aceita como um indicador de início de lesão muscular após exercícios de resistência, 

e muitos pesquisadores têm utilizado essa enzima para indicar lesão muscular  e 

consequentemente avaliar a redução do desempenho muscular no atleta 

(BRANCACCIO; MAFFULLI; LIMONGELLI, 2007; LEAL-JUNIOR et al, 2010b). 

 

2.3 Fadiga muscular 

 

A fadiga muscular tem-se revelado como um dos tópicos centrais na 

investigação em fisiologia do exercício. Efetivamente, o volume de trabalhos 

publicados em torno dessa temática parece conferir-lhe o status de uma das áreas 

mais estudadas na fisiologia do exercício. No entanto, os mecanismos precisos 

associados a sua etiologia encontram-se ainda por determinar (GREEN, 1995;  

McLESTER Jr, 1997). 

Uma das principais características do sistema neuromuscular é a sua 

capacidade adaptativa crônica, uma vez que, quando sujeito a um estímulo como a 

imobilização, o treino ou durante o efeito do envelhecimento, pode adaptar-se às 

exigências funcionais (ENOKA; STUART, 1992). Da mesma forma, consegue 

adaptar-se a alterações agudas, tais como as associadas ao exercício prolongado 

ou intenso, sendo uma das mais conhecidas o fenômeno habitualmente referido 

como fadiga muscular (ENOKA; STUART, 1992). 

A incapacidade de o músculo esquelético gerar elevados níveis de força 

muscular ou manter esses níveis no tempo designa-se fadiga neuromuscular 

(ENOKA; STUART, 1992; GREEN, 1997). Relativamente à definição do conceito de 

fadiga, é importante salientar a diversidade de trabalhos que, embora intitulados e 

expressamente associados à fadiga, se afasta claramente do conceito clássico de 

fadiga, ou seja, da incapacidade de produzir e manter um determinado nível de força 

ou potência muscular durante a realização do exercício. De fato, alguns autores 
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ALLEN; LÄNNERGREN; WESTERBLAD, 1995; McKENNA, 1992) têm associado o 

termo “fadiga” a inúmeras manifestações de incapacidade funcional evidenciadas, 

seja durante o exercício (máximo ou submáximo) ou com caráter retardado 

relativamente à realização dele.  

Desse modo, ao longo desta revisão será utilizada essa designação de forma, 

não só para nos referirmos aos estudos claramente relacionados com o conceito 

tradicional de fadiga, mas também a outras formas de manifestação dela. 

Adicionalmente, as manifestações da fadiga têm sido associadas ao declínio da 

força muscular gerada durante e após exercícios submáximos e máximos, à 

incapacidade de manter uma determinada intensidade de exercício no tempo, à 

diminuição da velocidade de contração e ao aumento do tempo de relaxamento 

muscular (ALLEN; LÄNNERGREN; WESTERBLAD, 1995; BANGSBO, 1997; DAVIS; 

BAILEY, 1997; McKENNA, 1992). 

Esse fenômeno encontra-se ainda relacionado com determinadas alterações 

de alguns parâmetros eletromiográficos (EMG) (GUÉVEL; HOGREL; MARINI, 2000; 

MASUDA et al. 1999; WEIR et al. 1999), durante contrações musculares isométricas 

e dinâmicas, máximas e submáximas, bem como com a variação das concentrações 

intra e extracelulares de alguns metabólitos e íons (ALLEN; LÄNNERGREN; 

WESTERBLAD, 1995; BANGSBO, 1997; McKENNA, 1992). A fadiga tem sido, 

igualmente, sugerida como um mecanismo de proteção contra possíveis efeitos 

deletérios da integridade da fibra muscular esquelética (WILLIAMS; KLUG, 1995). 

Para além dos estudos (ALLEN; LÄNNERGREN; WESTERBLAD, 1995; 

BANGSBO, 1997; McKENNA, 1992; NICOL; KOMI; MARCONNET, 1991; NOAKS, 

2000, SAHLIN, 1992) relacionados com a identificação cada vez mais 

pormenorizada da sua etiologia na perspectiva da melhoria do desempenho no 

desporto de alto rendimento, outros estudos de fadiga têm sido realizados no âmbito 

da recuperação funcional de sujeitos com patologias ou lesões em determinadas 

estruturas do sistema nervoso (CASTRO et al. 2000; LINDEMAN et al. 1999; 

SVANTESSON et al. 1999) e em sujeitos com patologias neuromusculares (DROST 

et al. 2001). Alguns estudos (MIZRAHI; VERBITSKY; ISAKOV, 2000; MIZRAHI; 

VERBITSKY; ISAKOV, 2001) relacionaram as alterações de parâmetros 

cinemáticos, induzidas pela fadiga, na identificação de fatores de risco para 

ocorrência de lesões de sobrecarga. O papel da fadiga neuromuscular na variação 

da propriocepção (GURNEY; MILANI; PEDERSEN, 2000) e do controle motor 
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(JOHNSTON et al. 1998) tem sido, também, a par da influência da idade (PAGALA 

et al. 1998), do sexo dos indivíduos (SEMMLER; KUTZSCHER; ENOKA, 1999) e da 

manifestação dos padrões de ativação (BENTLEY et al. 2000) e coativação (WEIR 

et al. 1998) de alguns grupos musculares. 

Apesar do interesse de mais de um século por parte dos pesquisadores, os 

agentes definitivos indutores de fadiga encontram-se ainda por identificar. De fato, a 

fadiga muscular pode resultar de alterações da homeostasia no próprio músculo 

esquelético, isto é, o resultado do decréscimo da força contrátil independentemente 

da velocidade de condução do impulso neural, habitualmente designada de fadiga 

com origem predominantemente periférica. Pode também ser o resultado de 

alterações do input neural que chega ao músculo, traduzidas por uma redução 

progressiva da velocidade e frequência de condução do impulso voluntário aos 

motoneurônios durante o exercício, normalmente denominada de fadiga com origem 

predominantemente central (DAVIS, 1995).  

Adicionalmente, é importante salientar que a fadiga muscular depende da 

duração e intensidade do exercício, da tipologia de fibras musculares recrutadas, do 

nível de treino do indivíduo e das condições ambientais de realização do exercício 

(ENOKA; STUART, 1992;  ROBERTS; SMITH, 1989). 

As alterações do pH, da temperatura e do fluxo sanguíneo, o acúmulo de 

produtos do metabolismo celular, particularmente dos resultantes da hidrólise do 

ATP (ADP, fosfato inorgânico [Pi], amônia), a perda da homeostasia do íon Ca+2, o 

papel da cinética de alguns íons nos meios intra e extracelulares nomeadamente, os 

íons K+, Na+, Cl-, Mg+2, a lesão muscular, principalmente a induzida pelo exercício 

com predominância de contrações excêntricas, e o estresse oxidativo têm sido 

algumas das causas sugeridas para a fadiga muscular e queda do desempenho 

(VIEIRA et al. 2011). 

 

2.3.1 Tipos de fadiga muscular 

2.3.1.1 Fadiga de origem central 

 

A fadiga de origem central traduz-se em falha voluntária ou involuntária na 

condução do impulso que promove (1) uma redução do número de unidades 
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motoras ativas e (2) diminuição da frequência de disparo dos motoneurônios 

(STACKHOUSE et al. 2000; SUNNERHAGEN et al. 2000).  

O possível papel do sistema nervoso central (SNC) na origem da fadiga é, 

habitualmente, estudado com recurso a técnicas designadas por contrações 

interpoladas (ALLEN; LÄNNERGREN; WESTERBLAD, 1995; STACKHOUSE et al. 

2000). Alguns autores (ALLEN; LÄNNERGREN; WESTERBLAD, 1995) sugerem que 

a força máxima que o sujeito consegue gerar voluntariamente é comparada com a 

força produzida por eletroestimulação exógena do nervo motor ou do próprio 

músculo.  

Inicialmente, os resultados de alguns desses estudos supra-citados pareciam 

demonstrar que, em sujeitos treinados e motivados, a superimposição de um 

estímulo elétrico supramáximo não se traduzia, habitualmente, em aumento da força 

em músculos isolados durante a fadiga (DAVIS; BAILEY, 1997). Essa premissa foi 

muitas vezes utilizada para concluir que o decréscimo da atividade nervosa na 

condução dos impulsos e, por isso, do sistema nervoso, não representava um fator 

conducente à instalação de fadiga muscular.  

Contudo, estudos mais recentes (DAVIS; FITTS, 2001; GANDEVIA, 2001) 

parecem evidenciar a existência de um feedback sensorial que inibe a taxa de 

descarga dos motoneurônios durante a fadiga, justificando a importância dos 

mecanismos centrais na manutenção de um determinado nível de força. Essa 

inibição poderá resultar de um mecanismo de feedback reflexo proveniente dos 

mecanorreceptores, nomeadamente dos fusos neuromusculares e/ou dos órgãos 

tendinosos de Golgi, ou das terminações nervosas do tipo III e IV, que parecem ser 

sensíveis ao acúmulo de alguns metabólitos musculares durante o exercício (DAVIS; 

BAILEY, 1997; GANDEVIA, 2001). 

No entanto, não se pode excluir a importante contribuição do déficit na 

condução do impulso a partir das regiões superiores do cérebro como causa da 

fadiga. Técnicas recentes utilizando estimulação magnética transcraniana têm 

fornecido, igualmente, evidências sobre o papel dos mecanismos superiores do SNC 

na fadiga, particularmente na diminuição da atividade cortical, na condução 

corticoespinal do impulso nervoso, bem como na ativação de áreas cerebrais 

conducentes à maior produção de dopamina (DAVIS; BAILEY, 1997; DAVIS; FITTS, 

2001; GANDEVIA, 2001; TAYLOR et al. 2000).  
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Efetivamente, em um trabalho com o objetivo de estudar as evidências da 

existência de um output subótimo do córtex motor utilizando um protocolo de 

contrações máximas voluntárias indutoras de fadiga durante três minutos, Gandevia 

(2001) verificaram que, quando os níveis de ativação começam a ser insuficientes, a 

força gerada pelos músculos flexores do cotovelo pode ser incrementada por meio 

da estimulação do córtex motor ou do nervo motor, o que sugere um envolvimento 

das referidas estruturas na gênese dos mecanismos associados de fadiga com 

origem central. 

Adicionalmente, têm sido realizados diversos trabalhos (DAVIS et al. 2001; 

DAVIS; BAILEY, 1997; STRUDER et al. 2001) sobre a relação entre o tempo de 

exercício até à exaustão e a variação da síntese e liberação cerebral de alguns 

neurotransmissores, normalmente associados a estados/fatores de natureza 

psicológica, como a motivação, a atenção, o humor e a depressão, e também à 

coordenação neuromuscular. Desse modo, têm sido estudadas (1) as alterações da 

razão serotonina/dopamina (STRUDER et al. 2001), (2) o papel da cafeína como 

bloqueador dos receptores de adenosina (potente inibidor dos mecanismos de 

excitação do SNC) (DAVIS et al. 2001) em exercícios de longa duração e (3) as 

consequências da administração de diferentes dosagens de alguns aminoácidos de 

cadeia ramificada (AACR) (leucina, isoleucina e valina), quer como inibidores do 

aumento da síntese cerebral de serotonina (5-hidroxitriptamina [5-HT] – o metabólito 

mais frequente), por causa do aumento das concentrações plasmáticas e cerebrais 

de triptofano (TRP) (BLOMSTRAND, 2001; DAVIS, 1995; KREIDER; MIRIEL; 

BERTUN, 1993; NEWSHOLME; BLOMSTRAND; EKBLOM, 1992; VARNIER et al. 

1994), quer no aumento da toxicidade cerebral induzida pelo aumento das 

concentrações de amônia plasmática (DAVIS, 1995). 

Efetivamente, existem duas formas sob as quais o TRP se encontra em 

equilíbrio no plasma, sendo uma forma livre e outra ligada à albumina. Durante a 

realização de exercícios prolongados, esse equilíbrio parece ser alterado a favor da 

forma livre, uma vez que, por estimulação da lipólise, quando a concentração 

plasmática de ácidos graxos aumenta acima de 1 mM, estes se ligam à albumina, 

contribuindo para o aumento das concentrações de TRP livre, forma sob a qual esse 

aminoácido é transportado por meio da barreira hematoencefálica (BLOMSTRAND, 

2001; KREIDER; MIRIEL; BERTUN, 1993; NEWSHOLME; BLOMSTRAND; 

EKBLOM, 1992). Tal aumento conduz ao incremento da concentração de TRP 
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cerebral e, consequentemente, da síntese de serotonina. Desse modo, uma vez que 

os AACR e o TRP concorrem pela entrada no cérebro pela mesma via, a 

suplementação ergogênica com esse tipo de aminoácido é referida por alguns 

autores (KREIDER; MIRIEL; BERTUN, 1993) como benéfica no atraso da fadiga em 

exercícios de longa duração. 

A influência da ingestão de dietas ricas em hidratos de carbono na diminuição 

da razão TRP livre/AACR (BLOMSTRAND, 2001; DAVIS, 1995) e o eventual papel 

dos níveis plasmáticos de colina na síntese de acetilcolina (SPECTOR et al. 1995) 

têm sido igualmente objetivo de alguns trabalhos no âmbito da fadiga com origem 

central (DAVIS, 1995; DAVIS; BAYLEI, 1997). De acordo com esses estudos, a 

ingestão de suplementos dietéticos enriquecidos em hidratos de carbono parece 

atrasar a manifestação da fadiga de origem central, uma vez que poderá promover, 

durante o exercício prolongado, um aumento dos níveis de glicose plasmática com 

consequente redução relativa das concentrações de ácidos graxos plasmáticos 

ligados à albumina. Essa alteração parece favorecer um incremento das 

concentrações de TRP ligado à albumina e, assim, diminuição das concentrações de 

TRP livre, com consequente diminuição da razão TRP livre/AACR e da produção de 

5-HT (DAVIS; BAYLEI, 1997). 

Farris et al. (1998) confirmaram a ação do TRP como potente agente de 

fadiga com origem central ao verificarem que infusões desse precursor e estimulador 

da síntese cerebral de serotonina promoveram reduções na performance de 

resistência em cavalos, e, por isso, se apresentam consistentes com a hipótese de 

fadiga de origem central. 

Outro neurotransmissor normalmente relacionado com a produção de força 

muscular é a acetilcolina. A taxa de síntese dela é determinada pela disponibilidade 

do seu percussor, a colina. Embora não seja definitiva a sua associação à fadiga de 

origem central ou periférica, as reduções nas concentrações plasmáticas de colina 

têm sido recentemente relacionadas com o início da fadiga em exercícios de longa 

duração (DAVIS, 1995). Contudo, no estudo conduzido por Spector et al. (1995), a 

suplementação oral de bitartrato de colina (2,43g com uma hora antes do exercício 

em cicloergômetro) não induziu incrementos, quer no tempo de exercício até à 

exaustão (70% e 150% VO2máx), quer nos níveis plasmáticos de colina. 
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2.3.1.2 Fadiga de origem periférica 

2.3.1.2.1 Tipos de fadiga periférica 

 

Independentemente de algum conflito terminológico relativo a alguns tipos de 

fadiga periférica (SEGERSTED; SJOGAARD, 2000), particularmente entre fadiga de 

baixa frequência (FBF) e fadiga de alta frequência (FAF), é evidente um quadro de 

particularidades que as diferencia. Assim, a FBF caracteriza-se: (1) por uma 

acentuada diminuição da força relativa gerada pelas fibras, quando estimuladas à 

baixa frequência (10-30 Hz), comparativamente com frequências de estimulação 

elevadas (100 Hz); (2) por uma recuperação lenta da força e (3) pela persistência de 

sinais de fadiga (expressa na diminuição, aproximadamente, de 15%-20% da tensão 

máxima gerada pela fibra a partir da primeira hora de recuperação) na ausência de 

significativos distúrbios elétricos ou metabólicos (BINDER-MACLEOD; RUSS, 1999; 

CHIN; BALNAVE; ALLEN, 1997; FAVERO, 1999; SEGERSTED; SJOGAARD, 2000). 

Importa salientar, no entanto, que esse tipo de fadiga não é causado apenas pela 

realização de exercícios com baixas frequências de estimulação (BINDER-

MACLEOD; RUSS, 1999). 

Efetivamente, a FBF é caracterizada pela duração da sua manifestação (horas 

ou dias), sendo a designação long lasting fatigue a alternativa terminológica sugerida 

(CHIN; BALNAVE; ALLEN, 1997). A recuperação da FBF está, provavelmente, 

relacionada com a taxa de turnover proteico necessário para a regeneração e 

reparação das estruturas proteicas musculares lesadas durante e após o exercício 

(microtraumas). Alguns autores sugerem que a perda de homeostasia celular ao íon 

Ca+2, particularmente o seu aumento citoplasmático, parece ser a outra causa mais 

prováveis da FBF (BINDER-MACLEOD; RUSS, 1999; CHIN; ALLEN, 1996). 

Chin; Balnave; Allen (1997) verificaram que o papel do íon Ca+2 na fadiga tem, 

pelo menos, dois componentes: (1) um componente metabólico que, na presença de 

glicose, é atenuado durante a primeira hora de recuperação e (2) um componente 

dependente da elevação das concentrações intracelulares ([Ca+2]i), cuja 

recuperação é mais lenta. Assim, após o exercício, a dificuldade de recaptação do 

[Ca+2]i pode conduzir em repouso a uma elevação das concentrações no citoplasma 

desse íon, contribuindo para acentuá-lo das alterações funcionais do retículo 

sarcoplasmático (RS). Esses autores verificaram diminuição da captação do [Ca+2]i e 
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da atividade das ATPases do RS cerca de 46% e 21%, respectivamente, em fibras 

musculares desmembranadas e fadigadas, o que conduz ao aumento das [Ca+2]i. 

Lamb; Cellini (1999) verificaram diminuição da funcionalidade do RS de fibras 

musculares desmembranadas quando as [Ca+2]i eram elevadas, referindo que esses 

resultados poderão ser relevantes na compreensão das bases da FBF.  

Esse acúmulo intracelular de Ca+2, normalmente denominado por Ca+2 

overload, estimula a atividade de enzimas proteolíticas (por exemplo, enzimas 

lisossômicas) e a fosfolipase A2, contribuindo para a degradação das proteínas e 

dos fosfolipídios de membrana. Da mesma forma, promove o swelling (aumento de 

volume) mitocondrial e contribui para a disrupção dos túbulos T e do RS 

(SUPINSKY; NETHERY; DiMARCO, 1999; WILLIAMS, 1997; WILLIAMS et al. 1998). 

Adicionalmente, os níveis elevados de Ca+2, conjuntamente com os períodos 

prolongados de exposição a períodos de isquemia/reperfusão decorrentes do 

exercício, ativam a produção acrescida de ROS, que se apresentam associadas aos 

mecanismos indutores de lesão muscular esquelética, por meio da sua ação sobre 

algumas estruturas celulares (REID, 2000; SUPINSKY; NETHERY; DiMARCO, 

1999; WILLIAMS, 1997). Essing; Nosek (1997) referiram ainda que o estresse 

oxidativo decorrente do exercício se apresenta como uma das causas da diminuição 

da capacidade de gerar força pelas fibras musculares, particularmente a associada à 

FBF.  

Dessa forma, os fatores responsáveis pela FBF estão relacionados com 

alguns mecanismos subjacentes à lesão muscular esquelética induzida pelo 

exercício. Por outro lado, a FAF é caracterizada (1) por diminuição da força durante 

períodos de estimulação de alta frequência (50-100 Hz), e que é reversível quando a 

frequência de estimulação diminui; (2) pela diminuição da força, acompanhada pela 

diminuição da amplitude e duração do potencial de ação e (3) pela diminuição da 

força, acentuada pelo aumento das concentrações de Na+ intracelulares e K+ 

extracelulares, encontrando-se a recuperação dependente do rápido 

restabelecimento da homeostasia iônica (JONES, 1996; SEGERSTED; SJOGAARD, 

2000). 

De fato, o aumento das concentrações intersticiais de K+, em consequência do 

seu movimento para o exterior da célula durante o potencial de ação, tem sido 

referido por inúmeros autores como um importante fator no desenvolvimento da 

fadiga durante o exercício intenso de curta duração (BANGSBO, 1997; BANGSBO et 
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al. 1996; JUEL et al. 1990; JUEL et al. 2000; SEGERSTED; SJOGAARD, 2000). 

Esse aumento poderá resultar da incapacidade de manter o gradiente iônico em 

torno da membrana sarcoplasmática das fibras musculares esqueléticas, por 

falência conjunta ou isolada das bombas de membrana de Na+/K+ responsáveis pela 

recaptação do K+ no espaço extracelular para o interior da célula. 

Consequentemente, verifica-se diminuição progressiva da amplitude do potencial de 

ação, da excitação do sarcolema e dos túbulos T, bem como uma redução da 

libertação de Ca+2 para o citoplasma e da força produzida (McKENNA, 1992; 

SEGERSTED; SJOGAARD, 2000).  

As concentrações intersticiais de K+ podem aumentar de 5 mM em repouso 

para aproximadamente 13 mM durante a fadiga (JUEL et al. 2000), comprometendo, 

assim, a tensão gerada pelas fibras musculares isoladas em 10%-20% (8 mM), 25%-

75% (10 mM) e 60%-100% (12,5 mM).  

Um dos hipotéticos mecanismos sugeridos por Bangsbo (1997) para explicar 

a relação entre o acúmulo intersticial de K+ e o desenvolvimento da fadiga é a 

estimulação das fibras nervosas sensitivas do grupo III e IV pelo K+. Efetivamente, a 

estimulação dessas fibras nervosas parece promover inibição do cortical e dos 

nervos motores na medula espinhal, impossibilitando a manutenção de uma 

determinada intensidade de exercício. Adicionalmente, a par do efluxo de K+ das 

fibras durante a fadiga, ocorre um influxo desregulado de Na+ e água para o interior 

das fibras, acentuando a disfunção dos processos associados à despolarização da 

membrana e túbulos T, prolongando o potencial de ação e reduzindo a taxa de 

libertação de Ca+2 para o citoplasma (McKENNA, 1992). 

 

2.3.1.2.1.1 Causas de fadiga muscular de origem periférica 

 

 ● Depleção energética e fadiga muscular 

 

A diminuição da disponibilidade de substratos energéticos ao músculo 

esquelético ativo durante o exercício é a hipótese clássica colocada por alguns 

autores para justificar a fadiga (DAVIS; FITTS, 2001; FITTS; METZGER, 1988; 

SAHLIN, 1992a; SAHLIN, 1992b; SHALIN, 1996; SAHLIN; TONKONOGI; 

SÖDERLUND, 1998). De fato, a influência dos níveis de alguns substratos 



37 

 

energéticos na cinética de alguns íons e a atividade de algumas enzimas 

específicas, designadas habitualmente por ATPases de Na+/K+, de Ca+2 e 

miofibrilares, têm sido amplamente estudadas (FITTS; METZGER, 1988; GREEN, 

1997; ROBERTS; SMITH, 1989).  

O movimento iônico sistemático subjacente aos processos de EC ocorre, 

habitualmente, por mecanismos de difusão simples, a favor do gradiente de 

concentração, e por transporte ativo ATP dependente contra o gradiente de 

concentração. Os processos de transporte ativo responsáveis pelo restabelecimento 

do ambiente eletroquímico celular e extracelular parecem ser largamente 

influenciados, entre outros fatores, pela funcionalidade de algumas bombas de 

membrana ATP dependentes, nomeadamente aquelas do sarcolema e do RS 

(designadas de bombas de Na+/K+ e bombas de Ca+2, respectivamente) (GREEN, 

1997). 

Desse modo, a disponibilidade de substratos energéticos, nomeadamente, de 

fosfocreatina, de glicose sanguínea e de glicogênio, para a síntese de ATP como 

substrato para as ATPases específicas, quer as localizadas na membrana 

plasmática e do RS, quer as miofibrilares, tem sido discutida como um dos fatores 

predisponentes para a ocorrência de fadiga muscular (THOMPSON; FITTS, 1992).  

De fato, a relação de causa-efeito entre a diminuição das concentrações de 

ATP e CP musculares e a diminuição da força não é evidente, por causa da falta de 

coincidência temporal entre, por exemplo, a ressíntese dos referidos substratos e a 

recuperação da força (ROBERTS; SMITH, 1989; THOMPSON; FITTS, 1992). As 

reservas intramusculares de ATP e PC nunca são completamente deplecionadas, 

sendo sugerido que esse mecanismo funciona com o sentido de proteger e manter a 

integridade celular.  

Após exercício exaustivo, foram encontrados valores mínimos de 70% e de 

10% do valor de repouso para o ATP e CP, respectivamente (ROBERTS; SMITH, 

1989). Contudo, apesar da reduzida depleção de ATP, os produtos da hidrólise do 

ATP (ADP e Pi), hipoteticamente inibidores dos processos de EC, podem registrar 

aumento relativo considerável, sugerindo que as concentrações de ATP [ATP] 

celulares não se constituem, per se, fator determinante para a fadiga muscular 

(SAHLIN, 1992). 

Contudo, Blazev; Lamb (1999a) mostraram que, em fibras musculares, a 

despolarização-indutora da libertação de Ca+2 é modelada pelas [ATP] e de [Mg+2]. 
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Verificaram que, após o exercício prolongado, a diminuição da libertação de Ca+2 

resulta do aumento das [Mg+2] e da diminuição das [ATP] nas zonas próximas dos 

canais de Ca+2 do RS. Observaram, igualmente, que o aumento das concentrações 

de AMP e monofosfato de iosina (IMP) aumentava o referido efeito de diminuição da 

libertação de Ca+2. No entanto, em outro estudo, Blazev; Lamb (1999b) sugeriram 

que o aumento das concentrações de IMP não constitui o fator inibidor dos 

processos de EC, pois, no músculo normal, as concentrações de adenosina 

resultantes da desaminação do AMP parecem ter um papel inibidor desses 

processos. 

Em condições de déficit energético (depleção de CP, glicogênio), a taxa 

máxima de refosforilação do ADP diminui, verificando-se aumento das 

concentrações de ADP e AMP. Essas concentrações musculares de ADP parecem 

interferir nos processos de contração (SAHLIN, 1992). Soluções adicionadas com 

ADP inibem a dissociação actomiosínica, promovendo aumento da tensão gerada 

pelas fibras como resultado da inibição da taxa de dissociação actomiosínica 

(McLESTER Jr, 1997). Essa ação do ADP parece manifestar-se apenas em 

exercícios de longa duração, já que, em exercícios de curta duração e intensidade 

elevada, a ressíntese de ATP a partir de duas moléculas de ADP forma AMP, que é 

desaminado em IMP e amônia.  

Esse mecanismo, o principal sistema utilizado pelo músculo esquelético no 

catabolismo da pool de nucleotídios de adenina, promove redução das 

concentrações de ADP. O tipo de fibras musculares deve, igualmente, ser 

considerado, uma vez que a razão ATP/ADP nas fibras rápidas é superior à das 

lentas. Desse modo, a taxa de relaxamento das fibras rápidas durante a fadiga é 

muito superior à das fibras lentas em consequência das maiores concentrações de 

ADP das fibras lentas (McLESTER Jr, 1997).  

 

 ● Cálcio e fadiga muscular 

 

O mecanismo intracelular responsável pela fadiga que, provavelmente, menos 

contestação tem sofrido na literatura é, de fato, a diminuição da libertação de Ca+2 

pelo RS e, consequentemente, o decréscimo da concentração intracelular ou 

mioplasmática de Ca+2 ([Ca+2]i). Efetivamente, foi demonstrado que, durante o 

exercício intenso e de curta duração, reduções na libertação de Ca+2 pelo RS 
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comprometem a tensão desenvolvida pelas fibras musculares (ALLEN; 

LÄNNERGREN; WESTERBLAD, 1995;  FEBBRAIO; DANCEY, 1999). 

Apesar de as [Ca+2]i nas fibras musculares esqueléticas poderem ser 

influenciadas pelas alterações desse íon no sarcolema, elas são reguladas, 

principalmente, pelo RS. O papel principal do RS é libertar e recaptar Ca+2 durante 

os sucessivos ciclos de contração-relaxamento, regulando os níveis de ativação do 

aparelho contráctil. Quando o potencial de ação percorre o sarcolema e se propaga 

por meio do sistema T, os sensores moleculares de voltagem localizados na 

membrana dos túbulos T, normalmente designados de receptores de dihidropiridina 

(DHPr), permitem a libertação de Ca+2 a partir das cisternas terminais do RS e há 

também o influxo dos íons Ca+2 pelo canal (FEBBRAIO; DANCEY, 1999). 

Os íons Ca+2 difundem-se, então, até às miofibrilas adjacentes, ligam-se à 

troponina C permitindo a interdigitação entre as cabeças de miosina e os locais 

ativos da actina e, consequentemente, o desenvolvimento de tensão. Durante o 

relaxamento, o Ca+2 dissocia-se da troponina C, sendo captado para a porção 

longitudinal do RS pela ação de bombas intramembranares (Ca+2 ATPase). 

Assim, pelo fato de a funcionalidade do RS estar claramente associada quer 

com os processos de contração, quer com os de relaxamento, as alterações na 

capacidade de libertação e/ou de captação de Ca+2 são apontadas como fatores que 

afetam, de forma marcante, o desenvolvimento de tensão pelas fibras musculares. 

Desse modo, alterações nas propriedades funcionais do RS podem estar na gênese 

da fadiga muscular (WILLIAMS; KLUG, 1995). 

Em repouso, a [Ca+2]i de cerca de 50 nM não é suficiente para que se registre 

qualquer tensão gerada pelo aparelho contrátil. Contudo, durante uma contração 

tetânica, a [Ca+2]i aumenta rapidamente para cerca de 5–10 μm, saturando os locais 

de ligação à troponina (WILLIAMS; KLUG, 1995). 

A evidência clara de que as [Ca+2]i são fator determinante na manutenção de 

determinado nível de força provém dos resultados de alguns estudos (FAVERO, 

1999), nos quais a diminuição da força, em consequência da fadiga, é atenuada pela 

administração de cafeína, um agente estimulador da libertação de Ca+2 pelo RS por 

meio da ativação dos canais de Ca+2 (entrada pelo canal L). Esses trabalhos 

demonstraram que as alterações induzidas na funcionalidade do RS durante a 

fadiga, por meio da administração de cafeína, resultam na capacidade acrescida do 
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aparelho contráctil em gerar força, uma vez que a quantidade de Ca+2 libertada pelo 

RS é incrementada. 

Resultados semelhantes foram encontrados em fibras individuais isoladas, 

como resultado da administração de paraxantina, um metabólito da cafeína 

(HAWKE; WILLMETS; LINDINGER, 1999). Nesse trabalho, foi concluído que baixas 

concentrações farmacológicas, ou mesmo concentrações fisiológicas desse 

metabólito, induzem um aumento das [Ca+2]i de repouso (HAWKE; ALLEN; 

LINDINGER, 2000), bem como do influxo de K+ a partir do espaço intersticial, por 

aumento da atividade das ATPases Na+/K+ (HAWKE; WILLMETS; LINDINGER, 

1999). 

A importância do papel da [Ca+2]i na fadiga parece reforçada pelos resultados 

de estudos (MOUSSAVI; LEHMAN; MILLER, 1992), que, utilizando dantroleno de 

sódio, substância inibidora da libertação de Ca+2 pelo RS, revelaram efeitos muito 

semelhantes aos induzidos pela fadiga , ou seja, diminuição das [Ca+2]i, da força 

tetânica de contração, bem como aumento da taxa de relaxamento das fibras. 

Alguns autores (ALLEN; LÄNNERGREN; WESTERBLAD, 1995) utilizando fibras 

musculares intactas isoladas, deixam claro que durante a fadiga se verifica uma 

acentuada diminuição da [Ca+2]i, com consequente diminuição da força, bem como 

uma evolução paralela da força e das [Ca+2]i, durante a recuperação. 

Ingalls et al. (1998) atribuíram à falência dos processos de EC, que culminam 

com a libertação de Ca+2 a partir do RS, a principal causa da diminuição da força 

máxima de contração isométrica no músculo extensor longo dos dedos (EDL) após a 

realização de um protocolo de exercício indutor de fadiga muscular que consistiu na 

realização de 150 contrações no modo excêntrico. Os processos de EC parecem ser 

responsáveis pela fadiga (diminuição da força máxima isométrica), não só durante e 

imediatamente após o final do exercício, como também durante os vários dias de 

recuperação da lesão muscular, ou seja, pela fadiga de baixa frequência (INGALLS 

et al. 1998). 

Os mecanismos sugeridos para a diminuição das [Ca+2]i durante a fadiga 

parecem estar relacionados com (1) alterações nos processos de tamponamento 

mioplasmático do Ca+2 (troponina e parvalbumina); (2) diminuição da eficácia da 

ligação do complexo DHPr-canais de Ca+2, por aumento das concentrações de Mg+2, 

dificultando a libertação do íon em causa para o mioplasma e (3) disrupção da 
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propagação do potencial de ação ao longo do sarcolema e para o interior da fibra, 

por causa do acúmulo de Ca+2 e/ou K+ nos túbulos T (WILLIAMS; KLUG, 1995). 

 

 ● pH, fosfato, lactato e fadiga muscular 

 

Outro fator comumente discutido como possível agente de fadiga é a acidose 

metabólica induzida pelo exercício, com destaque para a resultante do exercício de 

curta duração e de alta intensidade. 

A maioria dos efeitos do ácido láctico no desenvolvimento da fadiga muscular 

resulta do aumento da concentração de íons H+ e consequente diminuição do pH, 

decorrente da rápida dissociação do ácido láctico. Contudo, apesar de a fadiga ser 

muitas vezes associada ao decréscimo do pH, a literatura é controversa  

(ROBERTS; SMITH, 1989; SAHLIN, 1992) relativamente à existência de uma 

relação direta entre a diminuição do pH intracelular e a diminuição da força 

muscular, assim como da influência dos íons lactato e H+ na fadiga muscular.  

Efetivamente, estudos (CHIN; ALLEN, 1998; DUTKA; LAMB, 2000; FAVERO 

et al. 1997) foram realizados para determinar a influência do aumento das 

concentrações, seja de H+ ou de lactato, na funcionalidade de vários processos e 

estruturas celulares implicadas na contração muscular e, consequentemente, no 

desenvolvimento da força. Balog; Fitts (2001) não encontraram relação clara de 

causa-efeito entre os baixos valores de pH intracelulares e a despolarização dos 

túbulos T durante a fadiga de fibras musculares de anfíbios.  

Por outro lado, Hargreaves et al. (1998) atribuíram ao H+, entre outros agentes 

(CP, funcionalidade do retículo), a causa da fadiga muscular em exercício 

intermitente de intensidade elevada. Bangsbo et al. (1996) referiram que a 

diminuição do pH não se apresenta como a única causa da fadiga em exercícios de 

intensidade elevada e curta duração, atribuindo ao acúmulo de K+ intersticial um 

importante papel no desenvolvimento da fadiga. Efetivamente, modelos e 

metodologias experimentais distintos utilizados nos diferentes estudos parecem 

justificar a diversidade dos resultados obtidos. 

Diversos estudos (COOKE; PATE, 1990; DEGROOT et al. 1991; 

THOMPSON; FITTS, 1992) referiram que a fadiga muscular se correlaciona melhor 

com a concentração de H PO- (forma protonada do P) do que com o pH, sendo 

sugerido que a influência do H+ no decréscimo da produção de força se deve ao 
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consequente aumento nas concentrações de H PO- (FITTS; METZGER, 1988). A 

utilização de técnicas de ressonância magnética nuclear tem permitido estudar in 

vivo a relação entre as alterações metabólicas musculares e o declínio da força 

durante o exercício, ou seja, a fadiga muscular. Por meio da utilização das referidas 

técnicas, Degroot et al. (1991) verificaram correlações de 0,76, 0,82 e 0,84 entre a 

força máxima de contração voluntária e as concentrações musculares de H+, P e H 

PO-, respectivamente. Desse modo, embora considerando o H+ como um importante 

mediador da fadiga muscular, os autores atribuíram ao P e ao H PO- as causas 

principais da redução da força.  

Cooke; Pate (1990) verificaram diminuição da tensão máxima isométrica das 

fibras musculares isoladas como resultado do aumento das concentrações de Pi, 

bem como da variação da forma diprotonada do Pi em função do pH (7e 6,2). Por 

outro lado, resultados de estudos in vivo (BALOG et al. 2000) suportam a hipótese 

de, durante a fadiga, o Pi poder ser um importante modelador endógeno da 

libertação de Ca+2 pelos canais do RS no músculo esquelético. 

Em pesquisa de revisão sobre os mecanismos celulares responsáveis pela 

fadiga, Allen et al. (1995) referiram-se à influência da acidose e do Pi na inibição da 

atividade das bombas de Ca+2 do RS e das ATPases miofibrilares, as suas 

consequências no aumento do tempo de relaxamento muscular (captação do Ca+2 

pelo RS) e na taxa de dissociação das pontes transversas, respectivamente. A ação 

do H+ como agente indutor de fadiga é corroborada por diversos autores (CHIN; 

ALLEN, 1998; FITTS; METZGER, 1988; STIENEN; PAPP; ZAREMBA, 1999), que 

acrescentam, ainda, uma possível e parcial ação do H+ na inibição da afinidade do 

Ca+2 pela troponina C, inviabilizando a interação entre as proteínas contráteis. A 

controvérsia em torno do papel do decréscimo do pH na disrupção dos processos de 

EC é analisada por Fitts; Balog (1995), referindo trabalhos com resultados 

antagônicos relativamente à influência do pH na inibição dos canais de Ca+2 do RS. 

Utilizando um protocolo de estimulação intermitente (contrações máximas 

repetidas em cada quatro segundos induzidas por estímulos elétricos de 100 Hz) em 

fibras musculares isoladas e intactas, Westerblad (1999) estudou o efeito do pH e do 

Pi como agentes de fadiga muscular. Durante o protocolo, a força de contração das 

fibras apresentou um padrão de declínio característico, com rápida redução para 

80% da força máxima gerada nas primeiras estimulações (fase 1), seguindo-se 

período de alguma estabilidade (fase 2) e, finalmente, diminuição rápida da força 
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(para 40%) até ao final da estimulação (fase 3). Enquanto o decréscimo inicial da 

força gerada (fase 1) é atribuído a uma diminuição da funcionalidade dos elementos 

contrácteis, a diminuição da força durante a fase 3 é por causa da redução da 

liberação e captação de Ca+2 pelo RS. De fato, os níveis de Ca+2 mioplasmáticos 

durante a fase 1 e 2 mantinham-se elevados, o que já não acontecia durante a fase 

3.  

Foi sugerido que a concentração de Pi e o pH impedem a interdigitação entre 

proteínas contráteis e, por isso, devem ser apontados como fatores responsáveis 

pelo declínio da força nas fases 1 e 2 (ALLEN; LÄNNERGREN; WESTERBLAD, 

1995). Westerblad (1999), por outro lado, referiu que o efeito da redução do pH na 

diminuição da força muscular parece ser atenuado à medida que a temperatura 

aumenta de 10ºC (temperatura a que normalmente são realizados os estudos em 

fibras musculares individuais) até cerca dos 30ºC, ou seja, à medida que se 

aproxima da temperatura considerada fisiológica. Relativamente aos efeitos do íon 

lactato, na fadiga, não é evidente uma tendência clara dos resultados dos estudos.  

Posterino; Fryer (2000) e Dutka; Lamb (2000) encontraram relação 

desprezível entre o acúmulo de lactato e os processos de excitação-contração, 

particularmente com a liberação e recaptação do Ca+2, sugerindo que o lactato não 

constitui o principal fator na indução de fadiga. Por outro lado, Favero et al. (1997) 

verificaram que, na presença de elevadas concentrações do íon em causa, ocorria 

uma disrupção dos processos de EC e, consequentemente, diminuição do 

movimento do íon Ca+2, com consequente decréscimo da tensão desenvolvida e 

instalação de fadiga. A presença do lactato demonstrou possuir efeito inibitório, 

ainda que moderado, na contratibilidade das proteínas contrácteis (POSTERINO; 

FRYER, 2000). Juel (1997) evidenciou relação do pH e do lactato com a diminuição 

da função muscular. Essa ação parece manifestar-se em níveis diferentes desde o 

sarcolema, passando pelos túbulos T, RS, aparelho contrátil até às várias reações 

metabólicas.  

Já Lindinger; McKelvie; Heigenhauser, (1995) referiram a importância da 

captação de lactato e K+ pelos eritrócitos e pelos tecidos não contráteis, como 

mecanismo regulador da homeostasia iônica plasmática, intersticial e intracelular 

durante o exercício, na manutenção da funcionalidade dos músculos ativos e no 

atraso do aparecimento da fadiga, particularmente em exercícios de curta duração e 

de intensidade elevada. 
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Adicionalmente, em exercícios em que a taxa glicolítica é elevada, o acúmulo 

de lactato e H+ tem papel inibidor da atividade das enzimas da glicólise, 

particularmente da fosfofrutoquinase (PFK) e dos mecanismos de ativação da 

fosforilase na glicogenólise, com consequente interrupção do suprimento energético 

(KIRKENDALL, 1990). A acidose parece também, indiretamente, influenciar o 

metabolismo de refosforilação do ADP (SAHLIN, 1992), alterando alguns processos 

metabólicos, entre os quais os relacionados com hidrólise da CP (SAHLIN; 

TONKONOGI; SÖDERLUND, 1998). 

Em suma, os trabalhos experimentais têm demonstrado que reduções nas 

concentrações intracelulares de cálcio parecem comprometer a tensão gerada pelas 

fibras durante contrações musculares intensas. As alterações nas concentrações de 

H+, lactato, Pi e ATP, embora influenciem a produção de força pelas fibras 

musculares, não parecem constituir, por si só, os fatores determinantes da fadiga. 

 

2.4 Laser de baixa intensidade 

 

2.4.1 Aspectos gerais 

 

A luz tem sido utilizada com fins terapêuticos desde tempos antigos. A origem 

do laser se dá a partir de eventos que ocorrem dentro de uma cavidade óptica, na 

qual determinado material tem seus átomos excitados, culminando em geração de 

emissão estimulada de fótons com a mesma frequência, direção e comprimento de 

onda (COTTON, 2004).  

O estágio final desse processo, denominado de amplificação da luz, decorre 

da existência de espelhos dentro da cavidade, um totalmente refletor e outro 

parcialmente, fazendo com que os fótons sofram reflexão, estimulando novos fótons 

e emitindo o feixe laser (KARU et al. 2005; COTTON, 2004). 

As características, isto é, as propriedades que diferem o feixe laser de outras 

fontes luminosas, são a monocromaticidade, colimação, coerência e polarização 

(KARU et al. 2005). A monocromaticidade indica que cada meio gerador de laser 

corresponde a um único comprimento de onda, característica importante, pois 

determina quais moléculas o absorverão e sofrerão os efeitos fotobiológicos 

específicos. O laser é colimado por consequência apenas da somatória dos fótons 
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que estão perpendiculares aos espelhos presentes dentro da cavidade óptica, 

contribuindo para o processo de amplificação. A coerência ocorre, pois os fótons 

estão em fase, consequência do processo de emissão estimulada. Essa coerência 

pode ser temporal, quando os fótons se encontrarem em fase, ou espacial, quando 

os mesmos estão ajustados em planos espaciais paralelos entre si, sendo mantidos 

por grandes distâncias (BAXTER, 1998; KARU et al. 2005). 

A polarização ocorre quando as ondas de luz estão todas orientadas para um 

só plano, gerando a vibração dos campos elétricos em uma só direção, podendo ser 

linear ou circular (COTTON, 2004). 

O comprimento de onda mais utilizado na laserterapia de baixa intensidade 

está entre 630 a 1.300 nm, incluindo a luz visível e parte próxima da luz 

infravermelha. Essa parte do espectro é denominada de janela óptica, por ser essa 

faixa capaz de penetrar nos tecidos e produzir os efeitos específicos (KARU et al. 

2005). 

 

2.4.2 Interações biológicas 

 

A radiação luminosa ao atingir o tecido biológico pode ser refletida, 

transmitida, absorvida ou espalhada (Figura 1). A absorção é o principal parâmetro 

da interação laser-tecido, pois dela depende a quantidade de energia entregue ao 

tecido e por sua vez os efeitos nele provocados. Dependendo da energia do fóton, a 

radiação pode ser transferida à molécula causando transições rotacionais, 

vibracionais ou eletrônicos, provocando nos tecidos, efeitos fotoquímicos, fotofísicos, 

fototérmicos, fotomecânicos e fotoelétricos (KARU et al. 2005). 

O princípio básico da terapia a laser é o fato de a irradiação, por meio da 

propriedade de monocromaticidade, possuir capacidade de alterar o comportamento 

celular sem que seja necessária a presença de aquecimento. Por essa razão, 

denomina-se de terapia de baixa intensidade. Nesse fenômeno, apesar de ser 

primeiramente denominado de bioestimulante, notou-se que, em certos momentos, 

apresenta efeito inibitório sobre as ações celulares, tendo assim a sua terminologia 

modificada para biomodulador (BASFORD, 1995; BAXTER, 1998; VLADIMIROV; 

OSIPOV; KLEBANOV, 2004). 
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Figura 1 - Efeitos físicos da interação laser-tecido biológico. 

 

A interação biológica laser-tecido promove reações atérmicas, produzindo o 

efeito fotoquímico. Tal efeito está associado à absorção particular de cada 

cromóforo, isto é, substâncias absorvedoras de luz presentes nos tecidos, tendo 

como alvo principal os citocromos presentes nas mitocôndrias (Figura 2). Para lasers 

de 488 e 515 nm (argônio), tem-se a hemoglobina como principal cromóforo, 

enquanto que para 10.600 nm (CO2), a água. Para o 632,8 nm (He-Ne), 904 nm 

(GaAs) e 630-830 nm (GaAlAs), ou seja, comprimentos na região do vermelho e 

infravermelho próximo, não apresentam fortes cromóforos, possibilitando maior 

capacidade de penetração (BASFORD, 1995; VLADIMIROV; OSIPOV; KLEBANOV, 

2004; COTTON, 2004). 

 

Figura 2 - Coeficiente de absorção para alguns comprimentos de onda. 

Fonte: Cotton (2004) 

Karu et al. (2005) afirmaram que esses efeitos podem ocorrer por processos 

que provocam modificações no potencial da membrana, resultando em aumento da 

síntese de ATP, gerando os efeitos de biomodulação. 
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As porfirinas endógenas, presentes nas mitocôndrias, absorvem a luz na 

porção vermelha do espectro servindo como cromóforos da irradiação do laser e 

atuando como fotossensibilizadores, induzindo reações de radicais livres (incluindo a 

peroxidação lipídica com formação predominante de hidroperóxido de ácidos e 

gorduras não saturadas nos fosfolipídios) após a absorção do quantum de energia 

(KLEBANOV et al. 2001). 

A peroxidação lipídica aumenta a permeabilidade iônica da membrana 

plasmática, em particular, dos íons cálcio. O aumento intracelular da [(Ca2+)i] em 

leucócitos ativa processos dependentes de Ca2+ e finalmente incrementa o potencial 

funcional celular. Esse processo é acompanhado pela reunião de NADPH-oxidases 

na membrana no estado ativo de espera e expressão de receptores de superfície O 

aumento do potencial funcional dos leucócitos também é acompanhado pela 

produção de agentes bioativos, como O2, H2O2, ClO-, NO, e várias citocinas. Alguns 

possuem propriedades bactericidas enquanto outros afetam a microcirculação 

sanguínea (KLEBANOV et al. 2001). 

A participação do citocromo-c-oxidase e do Ca2+-ATPase, atuantes como 

cromóforos, não explica todos os efeitos da irradiação infravermelha (KLEBANOV et 

al. 2001). O óxido nítrico (NO) é considerado um mediador dos efeitos celulares 

decorrentes à laserterapia, sendo responsável pelo incremento da ligação celular, 

estando associado à produção de energia, estimulação da biogênese de 

mitocôndrias, apoptose, e envolvido com efeitos analgésicos, aumento da 

microcirculação, possuindo reservatório nas hemoglobinas (KARU; PYATIBRAT; 

AFANASYEVA, 2005). A irradiação a laser (632,8 nm, 45,19 J, 162 J/cm2) regula o 

aumento do peptídeo relacionado ao gene calcitonina (CGRP), que serve como um 

indicador da regeneração nervosa após a lesão e da sobrevivência neuronal 

(SNYDER et al., 2002).  A proliferação de fibroblastos gengivais é aumentada pela 

aplicação da terapia a laser, independentemente do comprimento de onda (670, 780, 

692, 782 nm), mas com a mesma fluência (2 J/cm2, 0,02 J), e quanto menor o tempo 

de exposição (maior potência de saída), melhor serão os resultados (ALMEIDA-

LOPES et al. 2001). 

Na prática clínica, a laserterapia emprega densidades de energia de 1 a 4 

J/cm2, associadas com potência de saída entre 10 e 90 mW, sendo amplamente 

utilizada em diversas lesões de músculo esquelético, assim como em processos 

álgicos e inflamatórios (BASFORD, 1995). 
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Karu (1987) verificou que a irradiação de mitocôndrias isoladas induzia 

alterações na homeostasia celular resultando em reações em cascata. 

Sugerindo que alguns componentes da cadeia respiratória (citocromos e 

nlavinas desidrogenase) serviriam como fotorreceptores ou cromóforos 

primários, ou seja, capazes de absorver luz de determinado comprimento de 

onda, ativando a cadeia respiratória. Resultando no aumento da síntese de ATP, 

afetando os níveis de hidrogênio da célula, ativando outros íons transportados 

como sódio e potássio, além de alterarem o fluxo de cálcio entre as mitocôndrias 

e o citoplasma (REIS, 2006, p.37). 

 

Em 1999, foi confirmada a hipótese de que o citocromo-c-oxidase, enzima 

terminal da cadeia respiratória, é um fotorreceptor da luz na região do vermelho. A 

absorção da luz por essa enzima aceleraria o transporte de elétrons na cadeia 

respiratória levando ao aumento de potencial elétrico transmembrana da 

mitocôndria, ativando a síntese de ATP, consequentemente, o metabolismo celular 

(MANTEIFEL; KARU, 2005). 

Já Rochkind; Quaknine (1992) relataram que os efeitos do laser de baixa 

potência (LBP) são dependentes da densidade de energia, pois baixas densidades 

causam a regulação na oxirredução do metabolismo celular, e com altas densidades 

ocorrem danos fotodinâmicos. Tal afirmação foi possível após analisarem diferentes 

comprimentos de ondas e densidades de energia aplicadas sobre células de 

fibroblastos, verificando que a 630 nm obtinha-se maior número de mitoses em 

comparação a 360 nm e 780 nm enquanto que o pico era alcançado com densidade 

de energia de 15 J/cm2; porém, acima de 60 J/cm2, apresentavam redução da 

reprodução celular. 

 

2.5 Laser na fadiga muscular 

 

Recentemente, pesquisadores (LEAL-JUNIOR et al. 2010; VIEIRA et al. 2011; 

VIEIRA et al. 2005a) têm explorado os efeitos ergogênicos da fototerapia para 

retardar o início ou resistir aos efeitos da fadiga muscular e do cansaço.  

Outros pesquisadores (LEAL JUNIOR et al. 2010b; LOPES-MARTINS et al. 

2006) também indicaram que doses específicas de fototerapia reduzem o lactato no 

sangue e os níveis de biomarcadores inflamatórios após exercício extenuante em 
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membros inferiores e superiores. Com base nesses resultados, pode-se inferir que a 

fototerapia também proporciona efeito profilático para o tecido, limitando os danos 

celulares induzidos pelo exercício. Limitar a inflamação e danos celulares durante o 

exercício também pode melhorar a recuperação da força muscular e função após o 

exercício.  

Desta forma, esta revisão objetiva determinar a capacidade dos dispositivos 

de fototerapia, tais como dispositivos de laser e diodos emissores de luz (LEDs), em 

melhorar a função contrátil do músculo, reduzir a fadiga induzida por exercício 

muscular e facilitar a recuperação pós-exercício. 

 

2.5.1 Características do feixe e interação com o tecido 

 

Os aparelhos de fototerapia encontrados em revisão sistemática na literatura 

(BORSA; LARKIN; TRUE, 2013) são o semicondutor ou diodo laser em estado sólido 

ou LEDs. Diodos de laser semicondutores ou de estado sólido contêm um meio de 

laser para estimular a emissão de fótons. Eles emitem fótons na forma mais colimada 

e coerente do que as fontes de LED. Outra característica importante da emissão de 

fótons é o diâmetro do feixe ou a área do feixe. Feixes com diâmetros menores 

produzem maior irradiação de densidade de energia no ponto de contato com a pele. 

Nos estudos observados (LEAL JUNIOR et al. 2008; LEAL JUNIOR et al. 2009a; 

LEAL JUNIOR et al. 2009b; LEAL JUNIOR et al. 2009c; LEAL JUNIOR et al. 2009d; 

LEAL JUNIOR et al. 2010b; BARONI et al. 2010a), os lasers utilizados apresentavam 

área de feixe variando de 0,003-0,01 cm2, enquanto LEDs (LEAL JUNIOR et al. 

2009b; LEAL JUNIOR et al. 2009c; LEAL JUNIOR et al. 2011; BARONI et al. 2010b) 

usavam áreas de feixe variando de 2 a 0,5 cm2 irradiando a luz sobre a pele em 

padrão muito mais divergente. 

O comprimento de onda tem papel fundamental na capacidade da luz penetrar 

o tecido mole (HASHMI et al. 2010; ENWEMEKA, 2009), quando a laserterapia é 

administrada diretamente à pele do indivíduo, certa quantidade de luz é atenuada 

pelas camadas mais superficiais. Tunér; Hode (2002) indicaram que 50% a 90% da 

energia é absorvida pela pele e tecidos subcutâneos e a energia de luz 

remanescente penetra em camadas mais profundas dos tecidos (músculo, fáscia 

profunda, ligamentos).  
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Esnouf et al. (2007) utilizaram laser de diodo (850 nm), com potência de saída 

de 100 mW para irradiar uma seção 0,784 mm de espessura da pele humana e 

observaram que 66% da intensidade do feixe inicial era atenuada pela seção de 

pele. Da mesma forma, Kolari; Airaksinen (1993) expuseram tecido à irradiação laser 

infravermelho e vermelho visível e comprovaram que uma quantidade substancial de 

energia de luz era absorvida dentro de 0,5 mm, após a penetração. Pesquisadores 

(ENWEMEKA et al. 2004; REDDY, 2004; ENWEMEKA, 2009) indicaram que os 

diodos com comprimentos de onda entre 820-904 nm podem transmitir energia de 

luz entre 2 a 4 cm para além da interface da pele e, portanto, são mais adequados 

para o tratamento de desordens profundas dos tecidos moles, tais como aqueles 

envolvendo músculos, ligamentos e tendões. Diodos com comprimentos de onda 

entre 400 e 700 nm podem transmitir energia de luz apenas para as camadas de 

tecido da epiderme e derme (1 cm) e, portanto, são mais adequados para a o 

tratamento de feridas superficiais e doenças de pele (BECKERMAN et al. 1992; 

ENWEMEKA, 2001). 

 

2.5.2 Dose-dependência 

 

A dose terapêutica é relatada na literatura como um dos principais fatores que 

tem influência sobre a cicatrização do tecido biológico (ENWEMEKA, 2009; 

BJORDAL; BAXTER, 2006; HUANG et al. 2009). Alcançar uma dose terapêutica 

sem hipoestimular ou hiperestimular os tecidos-alvo é muitas vezes o componente 

mais difícil da prática clínica da laserterapia (BJORDAL; BAXTER, 2006). 

O princípio de Arndt-Schultz foi adotado a partir de estudos de toxicologia 

iniciais da cultura de levedura para explicar o nível de dose terapêutica ideal do laser. 

Doses ótimas foram estabelecidas experimentalmente em culturas de células e de 

tecidos. Essa dose terapêutica de laser ou o nível de fotoestimulação deve ser 

atingido; se a quantidade de energia absorvida é insuficiente para estimular os 

tecidos absorventes, nenhuma reação ou alteração pode ocorrer nos tecidos do 

corpo (STARKEY, 2004). Estímulos fracos (subdosagem) não produzem qualquer 

efeito ou produzem apenas efeito reduzido sobre a função celular, por outro lado, 

estímulos moderados a fortes podem melhorar a função celular, e os estímulos 
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muito fortes (overdose) podem suprimir ou inibir a função celular (HUANG et al. 

2009). 

As doses ótimas, que são fotoestimuladas em muitos tecidos humanos (pele, 

músculos, nervos periféricos, ossos e tendões) não são conhecidas, no entanto, 

resultados de estudos em animais e celulares (LOPES-MARTINS et al. 2006; 

AIMBIRE et al. 2006; AMARAL; PARIZOTTO; SALVINI, 2001) indicaram que os 

efeitos terapêuticos da fototerapia são dependentes da dose e esta deve operar 

dentro de uma janela terapêutica no tratamento de lesões do sistema 

musculoesquelético.  

Desta forma, pode-se supor que a dose-dependência para o tratamento de 

condições musculoesqueléticas patológicas em humanos realmente exista. No 

entanto, existem problemas quando se tenta traduzir estudos de fototerapia a partir 

de modelos animais para humanos. Nenhum método conhecido ou aceito 

universalmente está disponível para calcular a dose de tratamento ideal em seres 

humanos. Portanto, as doses de tratamento de luz e do tipo de fonte de luz variam 

entre os estudos, com a tendência a favor de uma dose mais elevada quando se 

utiliza um dispositivo de LED do que quando se utiliza um diodo laser. Essa 

descoberta faz sentido, porque a luz que emana de LEDs tem maior largura de 

pulso, não é coerente, e é mais divergente do que a luz que emana de diodos laser, 

o que resulta em maior reflexão ou transmissão e menor absorção do LED gerado 

por meio da pele. Baseado nisto, doses maiores, ao usar a terapia LED, podem 

compensar a reflexão do feixe e divergência. 

 

2.5.3 Função contrátil, resistência à fadiga, recuperação pós-exercício 

 

Recentemente, pesquisadores demonstraram que a fototerapia pode 

proporcionar efeitos ergogênicos, melhorando a função contrátil do músculo 

esquelético (LEAL JUNIOR et al. 2010a; LOPES-MARTINS et al. 2006; LEAL 

JUNIOR et al. 2008; LEAL JUNIOR et al. 2009a; LEAL JUNIOR et al. 2009b; LEAL 

JUNIOR et al. 2010b; BARONI et al. 2010a; BARONI et al. 2010b; FERRARESI et al. 

2011). Em vários estudos, foram investigados os efeitos do laser e do LED na fadiga 

muscular e em lesões musculares usando tanto modelos animais (LEAL JUNIOR et 

al. 2010a; LOPES-MARTINS et al. 2006) quanto populações humanas (LEAL 
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JUNIOR et al. 2008; LEAL JUNIOR et al. 2009a; LEAL JUNIOR et al. 2009b; LEAL 

JUNIOR et al. 2009c).  

Lopes-Martins et al. (2006) e Leal Junior et al. (2010b) mostraram atraso na 

resposta à fadiga, após contrações tetânicas induzidas por estimulação elétrica no 

músculo tibial anterior de ratos expostos a laserterapia. Demonstraram também que 

o músculo esquelético exposto ao laser apresentava níveis mais baixos de 

concentração de lactato e atividade de CK depois de repetidas contrações tetânicas. 

(LEAL JUNIOR et al. 2010a; LOPES-MARTINS et al. 2006). Já estudos em 

humanos, o músculo esquelético exposto a laser (LEAL JUNIOR et al. 2008; LEAL 

JUNIOR et al. 2009a; LEAL JUNIOR et al. 2010b) ou LED (LEAL JUNIOR et al. 

2009b; BARONI et al. 2010b) mostra melhor desempenho, mantendo a força 

contrátil e retardando o aparecimento da fadiga, após exercícios de resistência. O 

músculo esquelético exposto ao laser ou LED também apresentava danos menores 

das células após o exercício, o que indica um efeito protetor fornecido a partir da 

fototerapia (LEAL JUNIOR et al. 2010a; LEAL JUNIOR et al. 2009a; LEAL JUNIOR 

et al. 2009b; LEAL JUNIOR et al. 2010b; BARONI et al. 2010a). 

Em vários estudos (LEAL JUNIOR et al. 2008; LEAL JUNIOR et al. 2009a; 

LEAL JUNIOR et al. 2009b; LEAL JUNIOR et al. 2010b), pesquisadores 

administraram tratamentos com fototerapia ativos e placebos para o músculo bíceps 

braquial de jogadores profissionais de vôlei e os instruiu a realizar repetidos 

exercícios de flexão de cotovelo até a exaustão. A intervenção consistiu de 

fototerapia com 20 J (5 J por ponto em 4 pontos) (LEAL JUNIOR et al. 2008; LEAL 

JUNIOR et al. 2009a), 42 J (1 ponto) (LEAL JUNIOR et al. 2009b) ou 60 J (30 J por 

ponto 2 pontos) (LEAL JUNIOR et al. 2010b) de luz emitida, ou com diodo laser ou 

LED para o músculo bíceps braquial do membro superior dominante antes do 

exercício. O músculo bíceps braquial, tratado com laser ativo ou terapia LED realizou 

mais repetições até a exaustão voluntária do que o músculo bíceps na forma 

placebo. Os níveis de lactato sanguíneo comparados, antes e após o exercício 

foram ligeiramente mais baixos e menores após o exercício, quando o tratamento de 

luz ativo foi administrado aos bíceps. A CK e os níveis de proteína C-reativa (PCR) 

também foram menores após o tratamento com luz ativa do que no placebo 

(controle).  

Leal Junior et al. (2008) e Leal Junior et al. (2009a), inicialmente avaliaram os 

efeitos da terapia com laser na função muscular do bíceps braquial, comparando 
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lasers com diferentes comprimentos de onda (655 nm e 830 nm) respectivamente. O 

nível de dose total acumulada em ambos os estudos foi de 20 J (5 J por ponto em 4 

pontos). Embora ambos os comprimentos de onda tenham produzido resultados 

similares de melhora de desempenho e recuperação muscular pós-exercício, notam-

se resultados interessantes com comprimentos de onda menores (655 nm), isto é, 

com profundidade de absorção mais baixa do que os lasers infravermelhos (830 nm). 

Pesquisadores (ENWEMEKA, 2009; ENWEMEKA, 2001) indicaram que quantidades 

menores de luz podem ser transmitidas ao tecido muscular quando se opta por 

comprimentos de onda menores (655 nm) no vermelho, desta forma, esperava-se 

que o músculo absorvesse a luz de maneira mais rápida, favorecendo a melhora do 

desempenho e evitando a instalação dos danos pós-exercício. 

Em estudos posteriores (LEAL JUNIOR et al. 2009b; LEAL JUNIOR et al. 

2010b) a respeito dos efeitos ergogênicos e profiláticos da fototerapia utilizando 5 

diodos laser infravermelhos (810 nm) e um conjunto de LED multidiodos (34 

vermelhos e 35 infravermelhos), puderam observar mais uma vez que ambos os 

dispositivos produziram resultados similares para a melhoria do desempenho e 

recuperação pós-exercício. O LED e laserterapia aplicados pré-exercício 

aumentaram o número de repetições até a exaustão de 12,9% e 14,5%, 

respectivamente, e o tempo decorrido até a exaustão de 11,6% e 8%, 

respectivamente. Além disso, o músculo exposto à fototerapia ativa apresentou 

menor dano celular induzido pelo exercício do que o músculo na condição de 

tratamento placebo. 

Leal Junior et al. (2009c) e Leal Junior et al. (2009d) avaliaram os efeitos da 

terapia com laser ou LED na fadiga muscular, induzida pelo exercício e analisaram a  

recuperação pós-exercício extenuante da extremidade inferior. Os participantes 

preencheram uma única sessão de exercícios de resistência para a extremidade 

inferior utilizando o cicloergômetro (Wingate test). Foram avaliados jogadores de 

voleibol masculino e futebol após administração de uma dose controlada de laser ou 

LED ou uma dose falsa (placebo) no músculo reto femoral antes de completar o 

teste de Wingate. Os pesquisadores não encontraram diferenças no pico ou 

potência média ou na quantidade de trabalho muscular realizado entre as condições 

de tratamento com fototerapia ativa e grupo placebo, no entanto, os níveis de 

biomarcadores sanguíneos pós-exercício foram menores quando os atletas 

receberam a dose ativa fototerapia. As doses administradas ao músculo variaram 
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consideravelmente entre os estudos. O diodo laser (810-830 nm) com doses de 

tratamento consistiu 12 J (6 J por ponto, 2 pontos) ou 30 a 40 J (3-4 J por ponto, 10 

pontos) por músculo, enquanto que a dose de LED consistiu de 83,4 J (41,7 J por 

ponto, 2 pontos) administrado bilateralmente. 

Esse achado indica que a fototerapia, seja por laser ou LED,  pode proteger os 

músculos de danos ou aprimorar os mecanismos de recuperação pós-exercício após 

exercício extenuante.  

Em dois estudos (BARONI et al. 2010a; BARONI et al. 2010b) utilizando 

dinamometria isocinética, foram avaliadas a fadiga muscular e recuperação pós-

exercício do grupo muscular quadríceps femoral em resposta a fototerapia ativa e na 

forma placebo. Eles investigaram os efeitos protetores do laser ou LED na terapia 

induzida pelo exercício, perda de força e recuperação pós-exercício. O músculo 

quadríceps femoral foi exposto a laserterapia ativa e placebo e LED, em seguida, os 

participantes realizaram regime de exercícios de resistência para o mesmo grupo 

muscular. 

Os autores trataram o grupo muscular quadríceps (reto femoral, vasto medial 

e vasto lateral) com um multidiodo laser infravermelho (810 nm) (BARONI et al. 

2010a) e com um cluster (34 com 660 nm e 35 com 850 nm) multidiodo LED 

(BARONI et al. 2010b) antes do exercício em doses cumulativas de 180 J (30 J por 

ponto em 6 pontos) e 125,1 J (41,7 J por ponto em 3 pontos), respectivamente. Em 

ambos os estudos, mostraram que o laser ativo e LED antes do exercício reduz os 

níveis pós-exercício de marcadores de lesão muscular, limitado à extensão da fadiga 

muscular e melhorando a recuperação pós-exercício em comparação com a terapia 

placebo. 

Já Kelencz et al. (2010) estudaram os efeitos da terapia com LED (640 nm) 

sobre a atividade muscular e resistência à fadiga. O músculo masseter foi irradiado 

sob quatro condições de dose (placebo e 8,3 J [1,04 J por ponto em 8 pontos], 16,7 

J [2,09 J por ponto em 8 pontos], e 25,1 J muscular [J 3,13 por ponto em 8 pontos]). 

Após o tratamento, os voluntários morderam uma placa de pressão equipada com 

uma célula de carga incorporada na plataforma. Os sinais de eletromiografia (EMG) 

e níveis de contração isométrica voluntária máxima foram registrados antes e após o 

tratamento e oclusão mandibular. Foi observado, após o tratamento, que os efeitos 

sobre a fadiga muscular e recuperação pós-exercício são dependentes da dose 
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aplicada sobre o músculo. A dose de 8,3 J produziu, após o tratamento, maior 

atividade do músculo, enquanto que a dose de 16,7 J aumentou o tempo de fadiga. 

Na maioria dos estudos desta revisão, os investigadores administraram os 

tratamentos a laser, antes de completar o protocolo de exercícios. Em um desses 

estudos, a terapia com laser foi aplicada após o protocolo de exercício. Leal Junior et 

al. (2011) compararam os efeitos da terapia por imersão em água fria (CWIT), 

terapia com LED, e terapia LED placebo na recuperação pós-exercício de 

resistência  com alta intensidade. Os participantes preencheram uma única sessão 

de exercícios de resistência para a extremidade inferior usando o teste de Wingate 

no cicloergômetro. Um LED multidiodo foi administrado para os principais grupos 

musculares dos membros inferiores (quadríceps, isquiotibiais, tríceps sural) cinco 

minutos após a conclusão da sessão de exercícios. A dose cumulativa de ambas as 

pernas foi 417 J (41,7 J por ponto em dez pontos). A terapia LED foi mais eficaz do 

que a placebo para facilitar a recuperação muscular pós-exercício. Níveis de lactato 

sanguíneo e atividade CK foram menores após o tratamento com a terapia da luz 

ativa do que com a placebo. 

 

2.6 Mecanismos de ação 

2.6.1 Efeitos ergogênicos 

 

Os autores dos estudos revisados postularam que a fototerapia pode 

proporcionar efeito ergogênico durante o exercício, melhorando a microcirculação 

intramuscular (BARONI et al. 2010a), diminuindo a produção de ácido láctico, (LEAL 

JUNIOR et al. 2009a; LEAL JUNIOR et al. 2009b; LEAL JUNIOR et al. 2010b; LEAL 

JUNIOR et al. 2011) melhorar a função mitocondrial (KARU, 1999; SILVEIRA et al. 

2009) e melhorar a capacidade antioxidante (LEAL JUNIOR et al. 2008; LEAL 

JUNIOR et al. 2009a; BARONI et al. 2010a) de exercício muscular. No entanto, a 

microcirculação e os níveis de estresse oxidativo não foram avaliados diretamente 

nos estudos analisados. 

Níveis mais baixos de lactato sanguíneo, após o exercício extenuante de 

extremidades superior e inferior para o grupos que receberam doses de laser ou LED 

ativa, indicam que menos vias metabólicas anaeróbias ou glicolíticas foram 

utilizadas durante o exercício ou houve menor acúmulo de ácido láctico utilizado 



56 

 

como um substrato para o metabolismo oxidativo por meio da mitocôndria (BROOKS 

et al. 1999; TONKONOGI; SAHLIN, 2002) e células musculares bem oxigenadas 

tem maior capacidade de oxidar o ácido láctico para o piruvato, que depois é usado 

pela mitocôndria para produzir ATP. A fototerapia, especialmente no espectro 

infravermelho, ativa a cadeia respiratória por meio do fotorreceptor citocromo c-

oxidase (SILVEIRA et al. 2009). 

A ativação da cadeia respiratória resulta em uma cascata de reações 

bioquímicas, levando ao aumento das taxas de síntese de ATP para a sustentação 

da função muscular. 

 

2.6.2 Efeitos profiláticos 

 

Microlesões musculares induzidas pelo exercício ocorrem em duas fases 

distintas: primária e secundária. As lesões musculares primárias ocorrem por causa 

dos esforços mecânicos do exercício, e danos musculares secundários são 

causados por reações bioquímicas em cascata que ocorrem por causa da resposta 

inflamatória (LEADBETTER, 2001; MERRICK, 2002). Acredita-se que a fototerapia 

administrada antes do exercício tem função de proteger as células ao dano muscular 

primário e secundário, ao passo que a fototerapia administrada após a lesão protege 

as células de danos secundários (BARONI et al. 2010a). Os mecanismos exatos 

pelos quais a fototerapia protege os músculos contra os danos do exercício induzido 

não são totalmente compreendidos, no entanto, os resultados de estudos em 

animais in vivo revelaram informações importantes sobre como a fototerapia pode 

proteger o músculo de danos secundários após o trauma. 

Os autores (SUSSAI et al. 2010) de estudos animais in vivo demonstraram 

que a fototerapia administrada ao tecido muscular lesionado produz efeitos anti-

inflamatórios e antioxidantes que protegem contra danos secundários do músculo. 

Avni et al. (2005) investigaram o efeito citoprotetor da laserterapia usando um 

modelo de lesão por isquemia-reperfusão (IRI) em músculo gastrocnêmio de rato. 

Demonstraram que a laserterapia aplicada imediatamente e 1 hora após a oclusão 

arterial pode melhorar a capacidade antioxidante de estruturas musculares lesadas 

horas após a lesão IRI comparado com o grupo controle.  
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Da mesma forma, em uma série de pesquisas, Oron et al. (2001) e Ad; Oron, 

(2001) investigaram os efeitos da laserterapia sobre o dano muscular e formação de 

tecido cicatricial utilizando um modelo de infarto do miocárdio (MI) produzido 

experimentalmente em ratos e cães. O MI foi induzido por oclusão da artéria 

coronária descendente anterior. No modelo canino, terapia com laser foi aplicada na 

região enfartada do coração durante 15 minutos e de novo aos três dias após MI. A 

densidade de energia foi de 1,08 J/cm2 administrada em cada momento usando o 

comprimento de onda de 803 nm, com densidade de potência de 6 mW/cm2. As 

amostras de tecidos foram analisadas com o software para morfometria 

computadorizada. Os corações que receberam a laserterapia tiveram redução de 

50% a 70% da dimensão do infarto e menor formação de tecido cicatricial pós-infarto 

(4-6 semanas), em comparação com os corações que não receberam a terapia laser. 

Os autores concluíram que a terapia com laser após MI aumentou substancialmente 

a produção de proteínas de choque térmico e preservando a integridade 

mitocondrial, o qual, por sua vez protegeu o músculo do coração dos efeitos 

prejudiciais da isquemia, inflamação e estresse oxidativo.  

Já Rizzi et al. (2006) investigaram os efeitos da laserterapia na inflamação e 

reparação utilizando ratos Wistar machos com uma lesão induzida no músculo 

gastrocnêmio. A terapia com laser foi administrada diariamente ao músculo 

lesionado. Os resultados revelaram que a terapia a laser reduziu as vias inflamatórias 

de sinalização e bloqueou os efeitos danosos das ROS. Níveis de estresse oxidativo 

e inflamatório foram reduzidos, minimizando assim os danos musculares 

secundários. 

Em vários estudos (LEAL JUNIOR et al. 2009a; LEAL JUNIOR et al. 2009b; 

LEAL JUNIOR et al. 2010b; BARONI et al. 2010a) sobre fototerapia na presente 

revisão, reduções pós-exercícios dos níveis de CK, desidrogenase lático e proteína 

C-reativa (PCR) foram observados quando o laser ou LED ativo foram administrados 

antes do exercício. Essas reduções indicam que houve menores danos musculares 

induzidos pelo exercício e a inflamação ocorreu durante a sessão de exercício de 

menor resistência da extremidade superior. Uma maior proteção celular durante o 

exercício extenuante por causa do tratamento com fototerapia provavelmente teve 

efeito direto sobre a melhora na recuperação pós-exercício. (LEAL JUNIOR et al. 

2011; BARONI et al. 2010a). 

 



58 

 

2.7 Implicações clínicas 

 
A fadiga muscular esquelética é uma nova área para a pesquisa utilizando a  

fototerapia (laser ou LED). O uso tradicional do laser na prática clínica tem sido 

direcionado para o tratamento de tecido lesado objetivando controlar a dor e 

melhorar a cicatrização. No entanto, novos paradigmas para a prática clínica estão 

expandindo o modelo tradicional para fototerapia em situações clínicas. Pode-se 

observar, nesta revisão, uma avaliação mais profunda dos efeitos da fototerapia 

administrados pré-exercício em limitar a extensão da fadiga induzida pelo exercício e 

lesão muscular, facilitando a recuperação pós-exercício.  

A fototerapia parece ser uma modalidade de tratamento viável para o músculo 

esquelético. É um método seguro, de fácil aplicabilidade, não invasiva e não 

apresenta efeitos adversos conhecidos e existem poucas contra-indicações. 

Resultados de estudos demonstraram benefícios ergogênicos e profiláticos para o 

músculo esquelético após dose de tratamento de fototerapia. Resultados efetivos na 

melhora do desempenho ocorreram quando foi administrada a fototerapia pré-

esforço (LEAL JUNIOR et al. 2010a; LEAL JUNIOR et al. 2008; LEAL JUNIOR et al. 

2009a; LEAL JUNIOR et al. 2009b; LEAL JUNIOR et al. 2009c; LEAL JUNIOR et al. 

2010b; BARONI et al. 2010a; BARONI et al. 2010b; KELENCZ et al. 2010) e pós-

exercício (LEAL JUNIOR et al. 2011; FERARESSI et al. 2011). Os investigadores 

puderam concluir que a exposição do músculo esquelético ao laser de diodo único e 

multidiodo ou LED afeta positivamente o desempenho físico retardando o 

aparecimento da fadiga (LEAL JUNIOR et al. 2008; LEAL JUNIOR et al. 2009a; 

LEAL JUNIOR et al. 2009b; LEAL JUNIOR et al. 2010b), reduzindo a resposta 

fadiga, (BARONI et al. 2010a; BARONI et al. 2010b; KELENCZ et al. 2010) 

melhorando a recuperação pós-exercício, (LEAL JUNIOR et al. 2010b; LEAL 

JUNIOR et al. 2011; BARONI et al. 2010a) e as células que protegem de danos 

induzida pelo exercício (LEAL JUNIOR et al. 2009b; LEAL JUNIOR et al. 2009c; 

LEAL JUNIOR et al. 2010b; BARONI et al. 2010a; BARONI et al. 2010b; KELENCZ 

et al. 2010). Os resultados apresentados podem afetar diretamente na forma que as 

modalidades de fototerapia são prescritas por terapeutas e utilizadas na prática 

clínica. 

No que diz respeito à fonte de luz, diodos laser, tipicamente emitem luz com 

largura de banda muito estreita em comparação com os LED (DE MORAIS et al. 
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2010). O spot (área de feixe) de emissão mais estreito intensifica o feixe, criando 

maior densidade de energia ou o nível de fluência (J/cm2). Diodos laser emitem luz 

com densidades de energia mais elevadas do que os LEDs, e tal fato pode afetar a 

taxa de absorção de profundidade, de penetração, e os padrões de transmissão de 

luz para os tecidos mais profundos, independentemente do comprimento de onda 

(ENWEMEKA, 2009; DE MORAES et al. 2010; ENWEMEKA, 2006; GUNDERSEN, 

2005). Por outro lado, diodos emissores de luz são menos dispendiosos de fabricar 

do que os diodos semicondutores ou de estado sólido e tem-se mostrado 

modalidades de tratamento eficazes e seguras (BARONI et al. 2010b). 

Ser capaz de, rapidamente e efetivamente, tratar um músculo ou grupo 

muscular inteiro é um fator importante quando se utiliza laserterapia como auxílio 

ergogênico. Multidiodo lasers e LEDs podem ter vantagem sobre único diodo laser 

para o tratamento de músculos grandes, porque eles podem cobrir maior área de 

superfície ao longo do músculo (LEAL JUNIOR et al. 2009b; LEAL JUNIOR et al. 

2009c). Tratamentos com lasers de diodo simples despejam feixes colimados de 

energia para pequenas áreas sobre a pele e, consequentemente, o aplicador tem de 

ser movida continuamente para cobrir vários pontos sobre um músculo ou grupo de 

músculos. Em virtude dos aplicadores multidiodos LED apresentarem maior 

divergência do que os diodos de laser, não há necessidade de movimentação muitas 

vezes durante o tratamento enquanto ainda cobrindo uma grande área de superfície 

do músculo por ponto de aplicação. O número de pontos de tratamento por músculo 

ou grupo muscular variou entre os estudos analisados (LEAL JUNIOR et al. 2009b; 

LEAL JUNIOR et al. 2009c). O bíceps braquial foi tratado com 1 a 2 pontos com 

multidiodo laser/LEDs e 4 pontos, com um laser de diodo único. Para a extremidade 

inferior, o número de pontos de tratamento para os quadríceps femoral variou de 2 a 

6 para lasers multidiodo/LEDs e incluiu 5 pontos por um único diodo de laser. 

A fototerapia administrada imediatamente antes do exercício de resistência 

estendeu o tempo decorrido para a fadiga e o número total de repetições até a 

fadiga (LEAL JUNIOR et al. 2008; LEAL JUNIOR et al. 2009a; LEAL JUNIOR et al. 

2009b; LEAL JUNIOR et al. 2010b). Além disso, a fototerapia reduziu a resposta de 

fadiga do músculo esquelético durante uma sessão de exercícios de resistência, 

(BARONI et al. 2010a; BARONI et al. 2010b) e aumentou a recuperação pós-

exercício, reduzindo o dano induzido pelo exercício quando aplicado antes e após 

exercícios de resistência extenuante (LEAL JUNIOR et al. 2009b; LEAL JUNIOR et 
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al. 2010b; LEAL JUNIOR et al. 2011; BARONI et al. 2010a). A dose eficaz para o 

bíceps variou de 20 a 60 J, enquanto que músculos maiores na extremidade inferior 

exibiram efeitos ergogênicos e profiláticos, quando doses mais elevadas de 

tratamento, variando 125 a 180 J, foram administradas. Em média, as doses de 

tratamento foram maiores nos estudos de terapia de LED do que nos de laser de 

diodo simples e multidiodos para alcançar um resultado terapêutico similar 

(GUNDERSEN, 2005). Por essa razão, os fisioterapeutas clínicos necessitam ajustar 

a dose de tratamento cumulativa ao utilizar dispositivos de LED para compensar a 

maior divergência de feixe e a redução da densidade de energia. 

Atletas em recuperação de comprometimentos osteomusculares muitas vezes 

experimentam mudanças no desempenho físico, como os de início precoce e fadiga 

muscular associada com dor, e por causa de hipotrofia, alterações degenerativas 

(por exemplo, osteoartrite) e déficit neuromuscular. Em situações clínicas, nas quais 

o exercício de resistência progressiva é indicado para recuperação estrutural e 

funcional (por exemplo, com a reabilitação pós-operatória), a fadiga muscular e a dor 

induzidas pelo exercício podem ser fatores limitantes do desempenho do atleta 

(ALLEN, 2009). Isto é especialmente verdadeiro para os grupos de músculos que 

mantêm o equilíbrio e função locomotora, como por exemplo o quadríceps femoral 

(DUTTA; HADLEY; LEXELL, 1997). 

Durante uma sessão de reabilitação, normalmente, um atleta lesionado passa 

por uma combinação de modalidades terapêuticas em conjunto com o exercício 

terapêutico. As modalidades terapêuticas, em geral, são administradas durante uma 

sessão de tratamento para controlar a dor e outros sintomas que podem limitar a 

intensidade e o volume de exercícios terapêuticos. Os objetivos do exercício 

terapêutico são para que o atleta recupere a amplitude de movimento, força e 

função, favorecendo o retorno com segurança para o esporte. A melhora do 

desempenho muscular e resistência à fadiga beneficiariam os atletas durante a 

reabilitação e recuperação de lesões, quando a hipotrofia muscular e fraqueza 

podem comprometer a função. Se a fototerapia é considerada como instrumento 

benéfico no processo de reabilitação e de recuperação pós-exercício, pode melhorar 

os resultados clínicos e a qualidade global dos cuidados de saúde para atletas 

lesionados. 
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3. OBJETIVOS 

 

3.1. Objetivo geral 

 
Investigar a influência do LBI no desempenho muscular do quadríceps 

femoral antes e após o protocolo de fadiga induzida. 

 

3.2. Objetivos específicos 

 
· Implementar um protocolo, de baixo custo e fácil aplicabilidade, de indução e 

avaliação da fadiga muscular de MMII em atletas profissionais de futebol. 

· Verificar a diferença entre a aplicação do LBI prévia e posteriormente à fadiga 

muscular, quanto ao número de contrações, tempo de início da fadiga e carga 

máxima tolerada. 

· Avaliar os níveis séricos de lactato e CK antes e após a aplicação do LBI. 
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4. CASUÍSTICA E MÉTODOS 

 

4.1 Participantes 

 

Realizamos um estudo randomizado, duplo-cego e placebo-controlado, sendo 

submetido à análise e aprovação do Comitê de Ética da Universidade Federal de 

Mato Grosso do Sul (UFMS) n.  180.271 (Anexo A). Antes do início do experimento, 

todos os voluntários foram esclarecidos sobre os procedimentos de pesquisa, com 

assinatura de Termo de Consentimento Livre e Informado segundo as Diretrizes e 

Normas Regulamentadoras de Pesquisa envolvendo Seres Humanos constantes da 

Resolução do Conselho Nacional de Saúde de nº. 196/1996. 

Todos os voluntários foram recrutados da equipe profissional de futebol do 

Centro Esportivo Nova Esperança (CENE-MS) de Campo Grande, Mato Grosso do 

Sul, Brasil. Utilizamos como critérios de inclusão: sexo masculino e jogador de 

futebol profissional; ter praticado futebol por pelo menos quatro anos e realizado 

treinamentos por pelo menos cinco dias na semana e idade entre 15 e 30 anos. 

Como critérios de exclusão: qualquer lesão musculoesquelética prévia para as 

regiões de joelho, quadril ou tornozelo; participação inferior a 80% dos treinamentos 

físicos regulares do time de futebol; utilização de qualquer tipo de suplemento 

nutricional ou farmacológico e que apresente contra-indicação à utilização do laser 

de baixa potência. 

A coleta de dados foi realizada no Centro Especializado em Fisioterapia 

Esportiva (CEFE) situado na Clínica Orthos (Rua Oceano Atlântico, 294, Chácara 

Cachoeira), em Campo Grande, MS, no mês de fevereiro de 2013.  

 

4.2 Procedimento de randomização 

 

A randomização foi realizada por um desenho simples de lotes (A ou B), que 

determinou se os participantes deveriam receber a LBI ativa ou na forma placebo na 

primeira sessão. O procedimento de randomização foi realizado por um assistente 

não envolvido com o experimento. Um código de alocação foi entregue a um técnico 

que definiu a unidade de controle do laser para o modo ativo ou placebo. 
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 Após essa etapa, o técnico entregou o laser pré-definido ao terapeuta. O 

técnico foi instruído a não comunicar o tipo de tratamento dado a ambos os 

voluntários ou terapeutas. Desta forma, a alocação dos tratamentos foi oculta dos 

voluntários, terapeutas e observadores. 

 

4.3 Grupos experimentais 

 

Os 27 voluntários foram aleatoriamente alocados em três grupos (n=9) da 

seguinte forma: 

a) grupo A (Placebo) - composto de nove voluntários submetidos ao exame 

de coleta de sangue (pré-exercício), protocolo de fadiga, aplicação da LBI 

placebo e coleta de sangue (pós-exercício); 

b) grupo B (Laser Pré-Fadiga) - composto de nove voluntários submetidos ao 

exame de coleta de sangue (pré-exercício), aplicação da LBI, protocolo de 

fadiga (imediatamente após o LBI) e coleta de sangue (cinco minutos após 

exercício) (Figura 3); 

c) grupo C (Laser Pós-Fadiga) - composto de nove voluntários submetidos ao 

exame de coleta de sangue (pré-exercício), protocolo de fadiga, aplicação 

da LBI (Imediatamente após a fadiga) e coleta de sangue (cinco minutos 

após exercício) (Figura 4). 

 

Figura 3 - Linha de tempo referente ao período de avaliação dos grupos A e B. 
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Figura 4 - Linha do tempo referente ao período de avaliação do grupo C. 

 

4.4 Instrumentação 

 

Em ambas as sessões (dias 1º e 8), os voluntários receberam o tratamento 

com laser de baixa intensidade. Foi utilizado o laser arsenieto de gálio e alumínio 

(GaAlAs) DMC® modelo (Protótipo) Photon Laser III (Figura 5), com seis diodos  

(830 nm) dispostos obliquamente com 60 mW cada, operando em modo contínuo 

com os seguintes parâmetros: área do feixe de 0,0028 cm2; energia por ponto 

(diodo) 0,6 J; energia total por sessão em cada membro inferior de 25,2 J (total de 

50,4 J); 42 pontos de aplicação (total de 84 pontos); densidade de energia (fluência) 

214,28 J/cm2; densidade de potência 21,42 W/cm2 e tempo de aplicação em cada 

membro inferior de 70 segundos (total de 140 segundos para os dois membros 

inferiores).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5 - Laser arsenieto de gálio e alumínio (GaAlAs) (Protótipo) DMC
® 

modelo Photon Laser III. 
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O ventre do músculo quadríceps femoral foi utilizado para a irradiação. 

Inicialmente, demarcamos uma área 10 cm abaixo da espinha ilíaca anterossuperior 

e as outras seis demarcações foram padronizadas 5 cm abaixo das marcas iniciais 

(Figura 6). A irradiação foi realizada em contato direto com a pele, e a caneta do 

laser foi mantida estacionária sob ligeira pressão a um ângulo de 90º com a 

superfície da pele. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6 - Pontos de aplicação do laser de baixa intensidade (LBI) no músculo quadríceps femoral. 
 

 

4.5 Protocolo experimental 

 

4.5.1 Período de avaliação 

 

Os protocolos de exercícios foram executados de forma padronizada. Os 

voluntários realizaram os exercícios na posição sentada padrão e no mesmo horário 

do dia (para respeitar o ritmo circadiano). Os exercícios e as coletas foram 

realizados em duas sessões (dias 1º e 8), no mesmo dia da semana (segunda-feira) 

durante o mesmo período do dia (8h30-11h30). Qualquer atividade física extenuante 

não foi permitida durante o fim de semana antes do teste. 
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4.5.2 Protocolo de fadiga 

 
Na primeira sessão (dia 1º) e segunda sessão (dia 8) do estudo, as 

mensurações de lactato e CK basal foram obtidas para cada voluntário. 

Imediatamente após isso, todos os 27 voluntários foram submetidos a uma série de 

exercícios de alongamento ativo do tipo elástico (apenas com finalidade de melhorar 

a vascularização do tecido muscular), envolvendo todos os principais músculos dos 

membros inferiores (duas séries de 60 segundos para cada grupo muscular). 

Em seguida, cada voluntário foi posicionado na cadeira extensora com o 

joelho e o quadril flexionados a 90°. Usando a carga de peso livre da cadeira 

extensora, cada voluntário realizou um teste de carga máxima (1 RM) e, após a 

escolha dessa carga, os voluntários foram instruídos a realizar a extensão completa 

dos joelhos (90º a 0º) (= 75% da carga máxima) até não conseguirem completar a 

extensão completa do joelho (0º), indicando a fadiga muscular do quadríceps. Um 

goniômetro foi conectado à cadeira extensora para medir o ângulo de extensão. O 

número de repetições realizadas no teste de exercício fadiga foi contado por um 

observador, e o tempo total para completar o esforço foi medido por um segundo 

observador. Os dois observadores foram cegados para a alocação dos participantes 

dos grupos (A, B ou C). As repetições começaram na posição de flexão do joelho 

(90°) para a extensão máxima (0º). 

 

4.5.3 Amostras de sangue e análise da creatina quinase (CK) 

 

Para mensurar os níveis séricos de CK, foram coletadas amostras de sangue 

após limpeza asséptica do lado ventral do braço dominante. Todos os 

procedimentos de coleta de sangue foram realizados por enfermeiro qualificado (que 

desconhecia a qual grupo pertencia cada voluntário). As amostras foram coletadas 

antes e após (cinco minutos) o protocolo de fadiga. A análise de sangue foi realizada 

utilizando a espectrofotometria no infravermelho em laboratório. 

 

4.5.4 Amostras de sangue e análise da concentração de lactato 
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As amostras de sangue para análise do lactato foram coletadas após limpeza 

asséptica do segundo dedo do braço dominante. As amostras foram coletadas antes 

do protocolo de fadiga e 5, 10 e 15 minutos após o término. Foram utilizadas 

lancetas Accu-Check macias (Clix®) para a coleta e as amostras foram analisadas 

imediatamente utilizando o analisador portátil de lactato (Accutrend® Plus) (Figura 7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7 - Analisador portátil de lactato (Accutrend
®
). 

 

4.6 Análise estatística 

 

As medidas das variáveis foram expressas em média ± desvio-padrão. Os 

resultados foram tabulados de maneira a se observar a disposição dos valores 

quantificados das variáveis analisadas entre os diversos grupos estudados. As 

análises intergrupos foram feitas por meio de análise de variância (ANOVA) com post 

hoc test de Bonferroni nas distribuições normais e Kruskal-Wallis, com post hoc test de 

Dunn nas distribuições não normais. A verificação de normalidade foi feita pelo teste 

de Shapiro Wilk. Consideraram-se como estatisticamente significativas as 

comparações com p≤0,05. Para tabulação dos dados foi utilizado o software 

Microsoft Office Excel 2010 e a análise estatística foi realizada com o programa 

GraphPad Prism 5,0. 
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5. RESULTADOS 

 

Na Tabela 1 são apresentados os dados (idade, altura e peso) da amostra 

estudada, com dados não significativos, demonstrando homogeneidade da amostra. 

Não houve diferença significativa na avaliação intergrupos para o número de 

repetições nos diferentes períodos de avaliação (dias 1º e 8). Pode-se observar 

aumento do número de repetições (dia 8) do grupo Laser Pós-Fadiga quando se 

compara com o grupo Placebo, porém sem diferença significativa. 

 

Tabela 1 - Comparação (ANOVA) entre as médias (±desvio-padrão) dos valores de idade, 

altura e peso dos voluntários estudados, Campo Grande - 2013 (n = 27) 
 

 Placebo Laser Pré-Fadiga Laser Pós-Fadiga p 

Idade (anos) 26,7±11 19,6±1,4 21,7±8 0,2259 

Altura (m) 1,77±0,09 1,75±0,09 1,76±0,05 0,9177 

Peso (kg) 76,2±9,9 67,0±7,6 71,9±8,4 0,0992 

     
 
 

Em relação ao tempo de fadiga, não houve diferença significativa entre os 

grupos avaliados nos diferentes períodos (dias 1º e 8), observando-se valores muito 

próximos entre os grupos. Da mesma forma, não se nota diferença significativa na 

variável RM 75% entre os três grupos avaliados (Tabela 2). 

 
Tabela 2 - Valores de média ± desvio-padrão dos valores de número de repetições, tempo e 
RM 75% para os grupos estudados nos diversos momentos avaliados, Campo Grande, 2013 
(N = 27) 

PRIMEIRA SEMANA 

 Placebo Laser Pré-Fadiga  Laser Pós-Fadiga p 

Número de repetições 39,9±17,1 31,0±11,2 28,7±8,9 0,1704* 

Tempo (s) 41,1±14,7 36,0±9,2 34,2±7,9 0,3996* 

 RM 75% 40,0±10,3 40,6±10,7 39,1±11,3 0,9764* 

     

SEGUNDA SEMANA 
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 Placebo Laser Pré-Fadiga Laser Pós-Fadiga p 

Número de repetições 41,2±18,2 37,8±13,1 41,6±17,4 0,8965* 

Tempo (s) 40,4±14,8 37,4±9,6 37,8±10,6 0,8424* 

RM 75% 41,7±9,7 41,7±13,7 42,2±6,7 0,9915** 

 
*ANOVA; ** Kruskal-Wallis 

 

Pode-se observar redução significativa nos níveis séricos de lactato (Figura 8) 

na avaliação intergrupos em relação ao grupo Laser Pós-Fadiga com 10 e 15 

minutos quando comparado com o grupo Placebo (p<0,01 e p<0,05, 

respectivamente) na primeira sessão (dia 1º).  

Nota-se também redução do lactato aos 15 minutos entre o grupo Laser Pós-

Fadiga quando comparado com o grupo Placebo (Figura 9). Existe uma tendência 

na redução do lactato para o grupo Laser Pré-Fadiga aos 10 e 15 minutos, porém 

sem diferença significativa.  

Na avaliação intragrupos, observa-se (Figuras 10 e 11) aumento súbito da 

concentração de lactato no grupo Placebo com cinco minutos de pós-exercício, e 

essa concentração elevada de lactato perdurou por dez minutos (p<0,05) e se 

manteve elevada com 15 minutos após o exercício na primeira (dia 1º) e segunda 

(dia 8) sessão. 

 

 

Figura 8 - Evolução dos valores de lactato para os Grupos na primeira avaliação conforme o tempo de 

análise (“ ” Krukal-Wallis, p = 0,0111: Placebo versus Laser Pós Fadiga: p<0,01; “ ” ANOVA, p = 
0,0150: Placebo versus Laser Pós Fadiga: p<0,05). 
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Figura 9 - Evolução dos valores de lactato para os Grupos na segunda avaliação conforme o tempo de 

análise (“ ” ANOVA, p = 0,0037: Placebo versus Laser Pós Fadiga: p<0,01, “ ” Laser Pré Fadiga 
versus Laser Pós Fadiga: p<0,05). 

 
 

Na avaliação intragrupos para o grupo Laser Pré-Fadiga, pode-se observar 

que na primeira sessão (dia 1º), houve redução significativa na concentração de 

lactato com 15 minutos. 

Na segunda sessão (dia 8), houve redução significativa na concentração de 

lactato após 10 e 15 minutos quando comparado com os valores de lactato aos 

cinco minutos depois da fadiga muscular (Figuras 12 e 13).  

 

 

Figura 10 - Comparação dos valores de lactato para o grupo Placebo entre os diversos momentos 

avaliados na primeira semana (Kruskal-Wallis; p = 0.0009; “ ” Basal versus 5 minutos: p<0,001, “+” 
Basal versus 10 minutos: p<0,05) 
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Figura 11 -Comparação dos valores de lactato para o grupo Placebo entre os diversos momentos 

avaliados na segunda semana (ANOVA; p<0.0001; “ ” Basal versus 5 minutos: p<0,001, “+” Basal 

versus 10 minutos: p<0,001, “#” Basal versus 15 minutos: p<0,05, “ ”5 minutos versus 15 minutos: 
p<0,001). 

 

Já as concentrações de lactato, na avaliação intragrupos, para o grupo Laser 

Pós-Fadiga demonstraram redução significativa aos 10 (p<0,01) e 15 (p<0,001) 

minutos para a primeira sessão (dia 1º) (Figura 14) e aos 10 (p<0,01) e 15 (p<0,001) 

minutos para a segunda sessão (dia 8) (Figura 15). 

 

  

Figura 12 -  Comparação dos valores de lactato para o grupo Laser Pré Fadiga entre os diversos 

momentos avaliados na primeira semana (ANOVA; p = 0.0041; “ ” Basal versus 5 minutos: p<0,01, 
“+” 5 minutos versus 15 minutos: p<0,05). 
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Figura 13 - Comparação dos valores de lactato para o grupo Laser Pré Fadiga entre os diversos 

momentos avaliados na segunda semana (ANOVA; p<0.0001; “ ” Basal versus 5 minutos: p<0,001, 

“+” Basal versus 10 minutos: p<0,05, “#” 5 minutos versus 10 minutos: p<0,001, “ ” 5 minutos versus 
15 minutos: p<0,001). 

 
 

Em relação aos níveis séricos de CK, todos os valores estão dispostos na 

Tabela 3. 

 

 

Figura 14 - Comparação dos valores de lactato para o grupo Laser Pós Fadiga entre os diversos 

momentos avaliados na primeira semana (ANOVA; p = 0.0001; “ ” Basal versus 5 minutos: p<0,001, 
“+” 5 minutos versus 10 minutos: p<0,01, “#” 5 minutos versus 15 minutos: p<0,001). 
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Figura 15 - Comparação dos valores de lactato para o grupo Laser Pós Fadiga entre os diversos 

momentos avaliados na segunda semana (ANOVA; p<0.0001; “ ” Basal versus 5 minutos: p<0,001, 
“+” 5 minutos versus 10 minutos: p<0,01, “#” 5 minutos versus 15 minutos: p<0,001). 

 

Considerando os níveis séricos de CK, a análise intergrupo evidenciou 

redução significativa de sua concentração nos voluntários do grupo Laser Pós-Fadiga 

na segunda sessão (Dia 8) (Figura 16) quando comparado com o grupo Placebo 

(p<0,01) e grupo Laser Pré-Fadiga (p<0,05). 

 

Tabela 3. Valores de média ± desvio padrão dos valores de creatina quinase para os grupos 

estudados nos diversos momentos avaliados, Campo Grande, 2013 (N = 27) 

 Primeira semana Segunda semana 

 Basal Pós Exercício Basal Pós Exercício 

Placebo 297,0±182,4 314,0±195,7 420,4±333,4 414,2±320,4 

Laser Pré Fadiga 239,4±53,3 248,2±52,9 205,9±95,6 217,3±94,6 

Laser Pós Fadiga 234,6±141,3 238,8±142,8 289,0±228,8 106,5±65,2 
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Figura 16. Comparação dos valores de creatina quinase pós-exercício entre os diversos grupos na 
segunda semana (Kruskal-Wallis; p = 0.004) 

* Laser Pré-Fadiga versus Laser Pós-Fadiga p<0,05 
** Placebo versus Laser Pós-Fadiga p<0,01 
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6. DISCUSSÃO 

 

O LBI é atualmente uma das modalidades bioestimulantes mais utilizadas na 

reabilitação. Porém, ainda são escassas as evidências científicas e clínicas e na 

maioria das vezes contraditórias (BORSA; LARKIN; TRUE, 2013), justificando a 

necessidade e importância da realização de pesquisas envolvendo esse recurso 

fisioterapêutico (VIEIRA et al. 2006). 

Na literatura são encontradas diversas pesquisas em animais (LOPES-

MARTINS et al. 2006; SUSSAI et al. 2010) e humanos (LEAL JUNIOR et al. 2010; 

FERRARESI et al. 2011), demonstrando efeitos positivos da LBI sobre doenças 

inflamatórias na fase aguda e na fase crônica (HUANG et al. 2009). No entanto, a 

fadiga muscular e a recuperação pós-exercício são novas áreas de pesquisa em 

estudos de LBI e poucos têm sido realizados sobre esse assunto. Para nosso 

conhecimento, este é o primeiro estudo a comparar os efeitos do LBI aplicado antes 

e após o exercício. 

Essa problemática já foi investigada em animais de experimentação (LOPES-

MARTINS et al. 2006; SUSSAI et al. 2010), cujos resultados sugerem aumento da 

capacidade aeróbia por meio da análise de lactacidemia e atividade enzimática 

quando submetidos à aplicação do LBI. 

Lopes-Martins et al. (2006) investigaram os efeitos da estimulação com LBI 

previamente e a fadiga muscular induzida por eletroestimulação e contração tetânica 

em 32 ratos Wistar. Esses animais foram distribuídos em quatro grupos e receberam 

diferentes doses (0,5, 1,0 e 2,5 J/cm2) e controle (sem tratamento). Pode-se 

observar, por meio de avaliação dos níveis séricos de CK, que as doses de 0,5 e 1 

J/cm2 foram efetivas para a prevenção da fadiga muscular, reduzindo os níveis de 

CK. 

Já Sussai et al. (2010) avaliaram 20 ratos Wistar alocados em dois grupos 

(controle e laser), submetidos a programa de fadiga na água. Observaram-se 

melhores resultados na redução dos níveis de CK em 24 horas e 48 horas no grupo 

que sofreu aplicação do laser após a fadiga. Para tanto, foi utilizado o laser índio 

gálio, alumínio e fósforo (InGaAlP) com 660 nm, 133,3 J/cm2 e 100 mW de potência. 

 O laser é um recurso com capacidade de interação com tecidos biológicos, 

podendo desencadear efeitos bioenergéticos e proliferativos celulares e 

moleculares, cujos fotorreceptores primários estão localizados na cadeia respiratória 
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mitocondrial (KARU, 1989). Dessa forma, tem sido descrito que essa modalidade 

terapêutica pode proporcionar aumentos na taxa respiratória mitocondrial e na 

síntese de ATP (BAKEEVA et al. 1993; MANTEIFEL; BAKEEVA; KARU, 1997; 

KARU, 1987). Porém, notam-se divergências na literatura a respeito de quando 

aplicar o LBI, antes ou após a fadiga muscular. Existe relatos (FERRARESI et al. 

2011) de que os efeitos sobre a bioenergética são mais pronunciados quando o 

tecido é submetido a um estresse oxidativo, uma vez que os receptores se tornam 

mais responsivos. Por outro lado, estudos feitos com animais (AVNI et al. 2005; 

RIZZI et al. 2006) indicaram que, por mecanismos locais, o LBI pode prevenir lesões 

musculares isquêmicas ao reduzir a atividade da CK e a liberação de ROS, 

enquanto aumenta os níveis de antioxidantes e proteínas de choque térmico. 

No presente estudo, realizou-se a comparação intergrupos (Placebo, Laser Pré-

Fadiga e Laser Pós-Fadiga) com o intuito de elucidar quando seria melhor aplicar 

essa terapia, antes ou após a fadiga. Pode-se observar que houve redução nos 

níveis séricos de CK e lactato em ambos os grupos, porém com maior significância 

no grupo Laser Pós-Fadiga quando comparados com o grupo Placebo. 

Em relação aos parâmetros ideais de aplicação (tais como potência, tempo de 

irradiação, doses e outros) observa-se mais discordância. Os estudos avaliados 

(LEAL-JUNIOR et al. 2008; LEAL-JUNIOR et al. 2009a; FERRARESI et al.2011) não 

permitem uma conclusão sobre os parâmetros ideais de aplicação para reduzir ou 

retardar a fadiga muscular, deixando uma lacuna de qual seria a melhor “janela 

terapêutica” para evitar a fadiga muscular. 

 A respeito do comprimento de onda, o primeiro ponto importante é que a 

irradiação com infravermelho (904 nm) exibiu respostas similares às doses com 

vermelho (655 nm). Esse achado correlaciona-se bem com os resultados anteriores 

de estudos in vivo (ALBERTINI et al. 2007) e humanos (BJORDAL; LOPES-

MARTINS; IVERSEN, 2006), sugerindo que os efeitos anti-inflamatórios do laser não 

são comprimentos de onda dependentes. Existe uma sugestão para utilizar 

comprimentos de onda maiores (808, 830, 904 nm) em virtude da maior 

profundidade de penetração e absorção dos fótons emitidos pelo laser (LEAL 

JUNIOR et al. 2010). No presente estudo, optamos por utilizar o comprimento de 

onda de 830 nm por se tratar de estimulação de musculatura do quadríceps 

(profunda), pois comprimentos de onda maiores poderiam ser mais bem-absorvidos. 
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Houve um cuidado em se padronizar a avaliação e execução do protocolo de 

fadiga. Os exercícios foram executados em condições padronizadas e no mesmo 

horário do dia para respeitar o ritmo circadiano. O desempenho e avaliação dos 

exercícios de fadiga também foram realizados em duas sessões (dia 1º e dia 8) e no 

mesmo dia da semana, para evitar o efeito cumulativo e sistêmico do laser e evitar 

também que os voluntários adaptassem com os exercícios e desta forma influenciar 

na execução deles.  

Alguns autores que investigaram o desempenho muscular de homens 

submetidos a exercícios físicos associados com LBI não encontraram melhoras 

significativas (LEAL JUNIOR et al. 2009a; GORGEY; WADEE; SOBHI, 2008). 

Contudo, outras pesquisas com metodologias similares encontraram resultados 

altamente relevantes para a redução da fadiga e melhora do desempenho muscular 

(LEAL JUNIOR et al., 2009b; LEAL JUNIOR et al., 2008). Uma vez que a fluência, o 

número de pontos de aplicação e da energia total fornecida ao músculo em estudos 

anteriores (LEAL JUNIOR et al., 2009a; LEAL JUNIOR et al., 2009b; GORGEY; 

WADEE; SOHBI, 2008; LEAL JUNIOR et al., 2008) têm diferido, decidimos utilizar 

uma energia total semelhante ao utilizado no estudo de Leal-Junior et al. (2009a), 

que foi de 40J, pois evidenciou melhora efetiva do desempenho muscular. De modo 

que a fluência utilizada foi menor (214,28 J/cm2 vs 1428,57 J/cm2) e o número total 

de pontos de aplicação foi maior (84 pontos vs 10 pontos) para obter a melhor 

distribuição de energia no músculo quadríceps da coxa (Figura 1).  

Uma das formas de se avaliar a melhora do desempenho muscular dos 

voluntários no presente estudo foi a contagem do número de contrações, o tempo de 

fadiga e a carga máxima (75%) tolerada. Porém, nenhuma dessas variáveis 

apresentou diferenças significativas entre os grupos avaliados , mas houve uma 

tendência de melhores respostas nas três variáveis supracitadas nos grupos 

submetidos à irradiação com laser (antes e após protocolo de fadiga). 

Outros métodos de avaliação utilizados no presente estudo analisaram a cinética 

de marcadores biomecânicos da fadiga (lactato) e lesão muscular (CK). O estudo 

randomizado, duplo-cego e placebo-controlado, apresentou níveis significativamente 

mais baixos desses marcadores, indicando uma redução da fadiga induzida por 

exercício. Sugere-se que a melhora do desempenho físico fornecido pela ação do 

LBI foi resultado da menor atividade da CK, com aumento dos níveis de 

antioxidantes e melhora da microcirculação e remoção de lactato. 
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Na avaliação intergrupo do marcador lactato, nota-se aumento (esperado) com 

cinco minutos pós-exercício para todos os grupos e redução significativa para o 

grupo Laser Pós-Fadiga com 10 e 15 minutos. Analisando o grupo Laser Pré-Fadiga, 

observa-se uma queda na concentração de lactato sérico com 10 e 15 minutos, 

porém sem valores significativos na primeira e segunda sessão (dias 1º e 8), 

demonstrando que a aplicação do laser após a fadiga é mais eficaz na remoção do 

lactato sanguíneo. 

Se avaliarmos o lactato intragrupo, observamos valores no grupo Placebo 

extremamente elevados com 10 e 15 minutos após a execução dos exercícios. Nota-

se também redução do lactato com 10 e 15 minutos para o grupo Laser Pré-Fadiga 

na segunda sessão (dia 8) e Laser Pós-Fadiga em ambas as sessões (dia 1º e 8). 

 Os níveis de lactato no sangue mostraram reduções consistentes e 

significativas para todos os grupos irradiados. O lactato sérico não foi mensurado em 

estudos anteriores com animais, tal como o estudo de Lopes-Martins et al.49 que 

utilizaram um laser de 655 nm. No entanto, foram observados pequenos efeitos na 

redução do lactato nos estudos de Leal Junior et al. (2009c) e Leal Junior et al. 

(2009d) ao utilizarem dois LEDs de 810 e 660 nm, justificando uma leve inibição no 

aumento dos níveis de lactato sanguíneo após exercícios exaustivos.  

O papel das mensurações de lactato no desenvolvimento da fadiga do músculo 

esquelético é controverso. No entanto, uma acidez na ligação excitação-contração 

pode causar prejuízo na transmissão neuromuscular e, consequentemente, na 

capacidade de os músculos se contraírem. Alguns estudos (CHIN; ALLEN, 1998) 

têm indicado que o aumento na concentração de H+ inibe a ligação de Ca+2 à 

troponina e pode afetar a interação entre as proteínas contráteis. 

A inibição do aumento esperado dos níveis de lactato no sangue após 

contrações em todos os grupos irradiados pode ser causada por vários fatores. 

Tendo a melhora na microcirculação um possível efeito da irradiação com laser 

(TULLBERG; ALSTERGREN; ERNBERG, 2003). Outro mecanismo possível para os 

efeitos de redução do lactato pela irradiação com laser pode estar relacionado com a 

prevenção da isquemia do músculo de âmbito celular. 

Aumentos na atividade de CK em concentração sérica após exercícios são 

considerados um marcador precoce de lesões musculares e têm sido utilizados para 

evitar o overtraining (HOUMARD et al. 1990). 
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Em nosso estudo, pode-se observar redução nos níveis de CK para os grupos 

Laser Pré-Fadiga e Laser Pós-Fadiga, porém com redução significativa apenas para o 

grupo Laser Pós-Fadiga na segunda sessão (dia 8). A diminuição da atividade de CK 

após LBI ativo pode estar relacionada com um efeito de laser-protector no 

desenvolvimento de isquemia muscular. Também, reduzindo a liberação de ROS e 

atividade creatino-fosfoquinase, enquanto os níveis de antioxidantes e de proteínas 

de choque térmico aumentam (AVNI et al. 2005; RIZZI et al. 2006). Esses resultados 

são interessantes, uma vez que, conforme descrito por Ortenbland; Stephenson 

(2003), um músculo exercitado intensamente sob as condições anaeróbias iria gerar 

grandes quantidades de ROS, levando a sua despolarização e reduzindo sua força. 

Estudos anteriores (KARU, 2008; SILVEIRA et al. 2009) também demonstraram 

que o LBI pode estimular a cadeia respiratória mitocondrial e síntese de ATP. Tais 

efeitos podem, por sua vez, contribuir para a diminuição da atividade de CK, bem 

como o atraso no desenvolvimento de fadiga visto no presente estudo.  

Somando-se as hipóteses anteriores, o presente estudo investigou mais três 

possíveis mecanismos fisiológicos para a melhora no desempenho físico em seres 

humanos quando o exercício está associado com LBI, estando tudo baseado na 

importância da mitocôndria celular na produção de energia. 

Há forte evidência na literatura científica (BAKEEVA et al. 1993; MANTEIFEL; 

KARU, 2005) de que LBI tem uma relação estreita com a mitocôndria, promovendo o 

seu crescimento e/ou fusão de mitocôndrias menores para formar as mitocôndrias 

gigantes, consequentemente aumentando a densidade mitocondrial nos tecidos. 

Mitocôndrias maiores têm sido associadas a altas maquinarias para a produção de 

ATP aeróbico (BAKEEVA et al. 1993; MANTEIFEL; KARU, 2005). Embora essas 

organelas desempenhem papel fundamental na produção de energia necessária em 

treinamentos de resistência e exercícios de baixa intensidade (TONKONOGI et al. 

2000; TONKONOGI ; SAHLIN, 2002; SAHLIN et al. 2007), podem também contribuir 

para maior disponibilidade de energia em exercícios de alta intensidade, tal como o 

investigado neste estudo. Isto está baseado na curva de recrutamento hierárquico 

das fibras musculares. Verificou-se que com o aumento na intensidade do exercício, 

o recrutamento das fibras musculares resulta necessariamente na seguinte ordem: 

tipo I (oxidativa), tipo II (glicolítica e oxidativa) e, finalmente, tipo IIx (glicolítica) 

(HODSON-TOLE; WAKELING, 2009). Portanto, a produção de energia aeróbica 
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(oxidativo) é complementada pela produção de energia anaeróbia (glicolítica) 

quando o exercício se torna mais intenso (GOREHAN et al. 1999). 

A segunda hipótese para a melhora do desempenho muscular nos voluntários 

que foram submetidos ao laser ativo é a integração entre a produção de ATP aeróbio 

e anaeróbio descrito por Tonkonogi; Sahlin (2002). Esse mecanismo envolve a 

ressíntese de fosfocreatina, dependente da creatina mitocondrial presente em 

grandes quantidades nas fibras musculares com características oxidativas. O 

sistema de transporte da creatina captura ADP e fósforo inorgânico que resultaram 

da utilização de ATP na contração muscular, e os transporta para a matriz 

mitocondrial por meio da membrana interior e da organela translocase nucleótido de 

adenina. O ATP produzido pela fosforilação oxidativa faz o mesmo percurso, porém 

no sentido contrário, o fornecimento de energia para a reação de ressíntese de 

fosfocreatina no músculo ativo. Essa reação é catalisada pela CK muscular. Ao 

mesmo tempo, a utilização de fosfocreatina gera creatina muscular, ADP e fósforo 

inorgânico. Enquanto o fósforo inorgânico e ADP seguem o caminho acima referido, 

a creatina é transportada para os espaços intermembranas mitocondriais do 

músculo e, em seguida, CK mitocondrial catalisa a reação de ressíntese de 

fosfocreatina, também usando ATP produzido por meio de fosforilação oxidativa. Em 

última análise, a fosfocreatina é transportada para o local de contração muscular, 

fornece a energia necessária para continuar a atividade contráctil e aumenta a 

relação ATP/ADP (TONKONOGI; SAHLIN; 2002). 

Ao considerar os efeitos do LBI sobre as mitocôndrias, e quanto maior for a 

densidade mitocondrial e/ou a maquinaria enzimática para a produção de ATP 

(BAKEEVA et al. 1993; MANTEIFEL; KARU, 2005), uma maior ressíntese de 

fosfocreatina possivelmente deve ocorrer. A ressíntese de fosfocreatina, que ocorre 

principalmente em intervalos de descanso durante os exercícios de alta intensidade, 

seria capaz de fornecer uma parte da energia necessária para a próxima série de 

contrações musculares, fornecendo a ressíntese do ATP utilizado durante a sessão 

de treino de fadiga em cadeia cinética aberta ou fechada. 

A terceira hipótese para a melhora do desempenho muscular em indivíduos 

submetidos ao laser ativo é a remoção e a oxidação do ácido láctico produzido 

anaerobicamente durante o exercício, porque a acidose metabólica pode provocar 

fadiga muscular (BROOKS et al. 1999; HASHIMOTO; HUSSEIN; BROOKS, 2006). A 

formação de ácido láctico no citosol das fibras musculares é por causa da redução 
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do piruvato em lactato, sendo catalisada pela lactato desidrogenase citosólica (LDH), 

e ocorre principalmente em exercícios anaeróbios e de força. Em seguida, o lactato 

é transportado para a matriz mitocondrial por transportadores de ácidos 

monocarboxílicos e, por meio do NAD+ e lactato desidrogenase mitocondrial, é 

oxidada a piruvato. A NAD reduzida (NADH) é oxidada na cadeia de transporte de 

elétrons e fornece os elétrons e os prótons necessários para a produção aeróbica de 

ATP. O piruvato, por sua vez, é oxidado em acetilcolinesterase (acetil-CoA) e, no 

ciclo de Krebs, que continua a ser oxidado para produzir o ATP aerobicamente por 

meio da cadeia de transporte de elétrons (BROOKS et al. 1999; HASHIMOTO; 

HUSSEIN; BROOKS, 2006). 

O presente estudo apresentou algumas limitações, tais como: a parte química do 

sangue não foi avaliada (respostas imunológicas e inflamatórias), bem como as 

enzimas metabólicas (LDH). Outra limitação é que possíveis aumentos na 

temperatura do corpo, principalmente do quadríceps femoral e todo o membro 

inferior, após a terapia a laser não foram avaliados, embora os voluntários tratados 

com laser não tenham relatado qualquer sensação de aquecimento. 

Portanto, por se tratar de uma nova área de pesquisa, são necessários mais 

estudos para elucidar os efeitos da LBI no retardo da fadiga muscular e melhorar o 

desempenho de atletas, bem como para definir uma “janela terapêutica” para a 

aplicação em diferentes condições clínicas (fadiga, lesões musculares, fibromialgia). 
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7. CONCLUSÃO 

 

-Observou-se melhora do desempenho do músculo quadríceps dos atletas de 

futebol submetidos à aplicação do laser de baixa intensidade antes e após protocolo 

de fadiga, com melhora mais evidenciada nos atletas submetidos a aplicação do 

laser pós-fadiga. 

 

-O protocolo implementado de indução da fadiga do músculo quadríceps em 

atletas de futebol permitiu a avaliação do índice de fadiga periférica, sendo de fácil 

aplicabilidade e baixo custo. 

 

-Não se observaram diferenças significativas nas variáveis do protocolo de 

fadiga implementado no presente estudo, tais como: tempo de fadiga, número de 

contrações e carga máxima. 

 

-Evidenciou-se redução significativa nos níveis séricos de lactato com 10 e 15 

minutos tanto para o grupo Laser Pré-Fadiga quanto para o grupo Laser Pós-Fadiga. 

 

-Pode-se verificar que o laser foi efetivo na remoção da alta concentração de CK 

no grupo submetido à aplicação do laser pós-fadiga. 
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muscle performance during exercise. 

Objective: To investigate the effect of LLLT before and after exercise on quadriceps muscle 

performance and evaluate the changes in serum lactate and creatine kinase (CK) levels. 

Design: Randomized, double-blind, placebo-controlled. 

Patients: A sample of 27 healthy volunteers (male soccer players) divided into 3 groups: 

placebo, pre-fatigue laser, and post-fatigue laser. 

Intervention(s): Subjects performed 2 sessions of stretching followed by blood collection (for 

measurement of lactate and CK) at baseline and after fatigue of the quadriceps by leg 

extension. We measured the time to fatigue and the number and maximum load (RM) of 

repetitions tolerated. 

Main outcome measure(s): Serum lactate levels were measured before and 5, 10, and 15 

minutes after exercise and CK levels before and 5 minutes after exercise. 

Results: The number of repetitions (p = 0.8965), RM (p = 0.9915), and duration of fatigue (p = 

0.8424) were similar among the groups. Post-fatigue laser treatment significantly decreased 

the serum lactate concentration relative to placebo treatment (p < 0.01) and also within the 

group over time (after 5 min vs. after 10 and 15 minutes, p < 0.05 both). The CK level was 

lower in the post-fatigue laser group (p < 0.01). 

Conclusions: Laser application either before or after fatigue reduced the post-fatigue 

concentrations of serum lactate and CK. The results were more pronounced in the post-

fatigue laser group. 

Key Words: Low-level laser therapy (LLLT), high-intensity exercise, muscle fatigue, blood 

lactate 

 

INTRODUCTION 

Skeletal muscle fatigue (SMF) is an inevitable phenomenon in routine athletic 

training and competitions that can degrade performance and predispose the athlete 

to a variety of musculoskeletal disorders1. Although SMF is also very common in 



113 

 

activities of daily life, the underlying mechanisms of its action and development and 

the best preventive measures remain unclear.2 This type of damage may be 

transient, lasting only minutes or hours after exercise, but can also persist for several 

days. Some common features of SMF are decreases in muscle strength and motor 

control as well as muscle pain.3 

Acute impairment of physical performance is attributable to metabolic 

disturbances that occur after high-intensity exercise.4 However, impairment of 

physical performance for several days may be related to tissue damage resulting 

from the exercise and the phenomenon known as delayed-onset muscle soreness 

(DOMS).5 

SMF has central and peripheral components, the roles of which have recently 

been studied.6 The peripheral components that affect the production of muscle 

strength during physical activity are the type and intensity of exercise, the muscle 

groups involved, and the biochemical environment and physical location. Therefore, 

fatigue is a complex and multifaceted phenomenon involving physiological, 

biomechanical, and psychological elements.7 

Age and gender are also important determinants of the ability to contract 

skeletal muscle and the tendency to develop fatigue.8 There is evidence that in 

males, the force of contraction decreases rapidly during the development of SMF.9 

There are several types of muscle fatigue, and the contribution of each type to 

the decrease in muscle performance depends on the type of muscle fiber and the 

intensity and duration of the physical activity.10 One type of fatigue is caused by the 

accumulation of potassium ions (K+) in the transverse tubular system in muscle fibers. 

The other major type is metabolic fatigue due to direct or indirect effects of the 

accumulation of metabolites (such as inorganic phosphate (Pi), adenosine 
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diphosphate (ADP), magnesium ions (Mg2+), and reactive oxygen species (ROS) and 

the depletion of substrates (adenosine triphosphate [ATP], creatine phosphate, and 

glycogen).11 

Several variables have been used over the years to analyze performance, 

including maximal oxygen uptake (VO2max),12,13 the blood lactate concentration,14,15 and 

enzymatic activities16-18 as well as the rate of skeletal muscle fatigue.19,20 

Power generation decreases under the anaerobic conditions that inevitably 

occur during extensive exercise. Such conditions produce large amounts of ROS, 

which are known to cause mitochondrial depolarization and affect mitochondrial 

function and also to reduce strength.21 The accumulation of lactic acid in the muscle 

fiber cannot be solely responsible for the reduction in muscle performance, and its 

physiological role in fatigue remains controversial.22 Despite this, high-level 

monitoring of the concentration of lactic acid in the blood is still the main tool used to 

plan training programs in most sports.23 

Serum levels of muscle enzymes are markers of the functional state of muscle 

tissue and vary greatly under both physiological and pathological conditions. The 

initial increases in the levels of these enzymes are associated with cell necrosis and 

tissue damage after acute and chronic muscle injury.24 

Changes in serum levels of muscle enzymes and isoenzymes are also 

observed in healthy subjects and in athletes after strenuous exercise,25,26 and the 

levels of muscle tissue enzymes in the blood may be influenced by exercise.27 The 

activity of creatine kinase (CK) measured in muscle biopsy samples changes during 

and after training sessions,28 and serum CK changes according to the types and 

intensity of the training protocol.29,30 

CK levels are important in sports medicine because they provide information 
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about the current state of muscle integrity.31 For example, a high level of serum CK 

after exercise is normal in apparently healthy individuals. However, a persistently 

high level at rest may be a sign of subclinical muscle disease that could trigger the 

onset of symptoms of profound fatigue during or after physical activity.32 

A large number of therapeutic modalities are used in sports rehabilitation to 

accelerate muscle recovery after exercise; these include active recovery,33-35 

cryotherapy,5,36,37 massage therapy,34,38,39 contrast baths (immersion in hot and cold 

water),40,41 hydrotherapy,42 stretching,3 hyperbaric oxygen therapy,43 anti-inflammatory 

drugs (NSAIDs),44 and electrostimulation.45 

Treatment of SMF is a new area of research for low-level laser therapy (LLLT), 

and the ideal parameters for the application are not yet fully understood.46 LLLT has 

been used for the treatment of muscle pain in clinical settings, and some positive 

results were found for treatment of neck muscle pain47 associated with conditions 

such as fibromyalgia48 that may be related to SMF. 

Lopes-Martins et al49 observed that LLLT can slow the inevitable decline in 

maximal muscle contraction during electrically induced tetanic contraction. They used 

an InGaAlP laser diode with a wavelength of 655 nm (visible red) at doses ranging 

from 0.08 to 0.4 Joules (J); however, not all parameters of the application were 

described, and the choice of a relatively short wavelength might impede its 

application in humans. 

One of the most important parameters of LLLT is the wavelength (λ), as this 

determines the depth of penetration and absorption of the laser energy and thus its 

effects. Longer wavelengths are absorbed in deeper layers of biological tissue, such 

as muscle tissue, while shorter wavelengths are absorbed more superficially. To 

date, primarily longer wavelengths (i.e., in the infrared range) have been used to 
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accelerate the recovery of fatigued muscles in both animals50 and humans.46 

Studies in humans show a trend towards improvement in muscle performance 

in response to laser therapy; however, some researchers51,52 have reported that 

applying the laser before the fatigue-inducing exercise provides more satisfactory 

reduction of fatigue, while others53,54 have obtained meaningful improvements in 

performance with laser application after the induction of fatigue. 

Decreasing muscle fatigue is now known to be an important way for high-

performance and even amateur/recreational athletes to increase their performance 

levels naturally and is also valuable for persons with pathological conditions that 

increase fatigue. 

Therefore, this study was performed to confirm that LLLT is a useful new 

treatment modality, elucidate the ideal conditions, and, especially, determine whether 

LLLT is best applied as a preventive measure or as a treatment for existing muscle 

fatigue. The effects of LLLT performed before and after fatigue on quadriceps muscle 

performance were examined by implementing a fatigue protocol to induce muscle 

fatigue of the lower limbs (LL) in human subjects, and the serum levels of CK and 

lactate were evaluated before and after the application of LLLT. 

 

METHODS 

Participants 

The study was randomized, double-blind, and placebo-controlled and was 

approved by the Ethics Committee of UFMS. Before the start of the experiment, all 

volunteers were informed about the research procedures and signed the Declaration 

of Informed Consent in accordance with the Guidelines and Standards for Research 

Involving Human Subjects in the Resolution of the National Board of Health no. 
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196/96. 

All volunteers were recruited from the professional soccer team Centro 

Esportivo Nova Esperança (CENE-MS) of Campo Grande, MS, Brazil. We used the 

following inclusion criteria: male sex, age from 15 to 25 years, playing football at the 

professional level, at least 4 years’ experience practicing football, and training at 

least 5 days per week. The exclusion criteria were any prior musculoskeletal injury 

prior to the knee, hip, or ankle, participation in less than 80% of the football team’s 

regular physical training, the use of any nutritional supplement or pharmacological 

agent, and the presence of any contraindication to the use of LLLT. 

The data were collected at the Center Specializing in Sports Physiotherapy 

(CEFE) located in Clinica Orthos in February 2013. 

 

Randomization procedure 

Randomization was performed by a simple drawing of lots (A or B), which 

determined whether participants should receive the active LLLT or placebo treatment 

in the first session. The randomization was performed by an assistant who was not 

involved with the experiment. The code allocation key was given to a coach, who set 

the control unit of the laser to the active or placebo setting. 

After this step, the technician handed the pre-set laser to the therapist. The 

technician was instructed not to communicate the type of treatment assigned to 

either the subject or the therapist. Therefore, the treatment allocation was hidden 

from the subjects, therapists, and observers. 

 

Experimental groups 

The 27 volunteers (Table 1) were randomly allocated into 3 groups (n = 9) as 
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follows: 

Group A (placebo): 9 volunteers who underwent pre-exercise blood collection, 

the fatigue protocol, application of placebo LLLT, and post-exercise blood collection. 

Group B (pre-fatigue laser): 9 volunteers who underwent pre-exercise blood 

collection, application of LLLT, the fatigue protocol (immediately after LLLT), and 

post-exercise blood collection (5 minutes after exercise). 

Group C (post-fatigue laser): 9 volunteers who underwent pre-exercise blood 

collection, the fatigue protocol, application of LLLT (immediately after fatigue), and 

post-exercise blood collection (5 minutes after exercise). 

 

Instrumentation 

The volunteers received 2 sessions of low-intensity laser treatment (performed 

on days 1 and 8). We used a Gallium-Aluminum Arsenide (GaAlAs) Photon Laser 

Model DMC® III laser with 6 60-mW diodes arranged obliquely and operated in 

continuous mode under the following conditions: beam area of 0.0028 cm2 power per 

point 0.6-J (diode), total energy per leg per session of 25.2 J (total of 50.4 J), 42 

application points per leg (total 84 points), an energy density (fluence) of 214.28 

J/cm2, a power density of 21.42 W/cm2, and an application time per leg of 70 seconds 

(total of 140 seconds for the 2 legs). The belly of the quadriceps muscle was 

irradiated. We initially defined an area 10 cm below the anterior superior iliac spine 

as the location of the first set of application points, and the other 6 locations were set 

to standardized points 5 cm below the initial marks (Figure 1). The irradiation was 

performed with the laser in direct contact with the skin, and the laser pen was kept 

stationary under slight pressure at an angle of 90° to the surface of the skin. 
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Experimental protocol 

Evaluation period 

The exercise protocol was performed in a standardized manner. The 

volunteers performed the exercises in a seated position and in the same pattern at 

the same time of day (to control for effects of the circadian rhythm). The exercise and 

samples collection were repeated during 2 separate sessions (days 1 and 8), which 

were held on the same day of the week (Monday) and at the same time of day (8:30 

to 11:30 AM). No strenuous physical activity was permitted during the weekend 

before the test. 

Fatigue protocol 

In each session (days 1 and 8) of the study, the baseline lactate and CK 

concentrations were measured first in each volunteer. Immediately afterward, all 27 

volunteers were subjected to a series of stretching exercises involving all major 

muscles of the lower limbs (2 sets of 60 seconds for each muscle group). 

Then, each volunteer was positioned in knee extension with the knee and hip 

flexed at 90°. Using the weight load free of knee extension, each subject was tested 

to determine the maximum load (1 RM). Then, the subject was instructed to perform 

a full extension of the knee (90° to 0°) at 75% of the maximum load. Failure to extend 

the knee fully (to 0°) was recorded as quadriceps muscle fatigue. A goniometer was 

connected during leg extension to measure the angle of extension. The number of 

repetitions of the exercise fatigue test performed was counted by an observer, and 

the total time to complete the effort was measured by a second observer. The 2 

observers were blinded to the participants’ group allocations (A, B, or C). Repetitions 

began in the position of knee flexion (90°) and ended in maximum extension (0°). 
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Blood samples and analysis of the creatine kinase (CK) level 

To measure the serum CK levels, the ventral side of the dominant arm was 

cleaned and blood samples were collected aseptically. All blood collection 

procedures were performed by a qualified nurse (who was blinded to the group 

allocation). The samples were collected before and 5 minutes after the fatigue 

protocol. The blood was analyzed in the laboratory using infrared spectrophotometry. 

 

Blood samples and analysis of the lactate concentration 

Blood samples for analysis of lactate were collected aseptically from the 

cleaned second finger of the dominant arm. The samples were collected before and 

5, 10, and 15 minutes after the fatigue protocol. The samples were collected using 

the soft Accu-Check (Clix®) apparatus and analyzed immediately using a portable 

lactate analyzer (Accutrend®). 

Statistical analysis 

The measured variables were expressed as the mean ± standard deviation. 

The results were tabulated in order to examine the distribution of the values of the 

variables among the various groups. Between-group comparisons were analyzed 

using analysis of variance (ANOVA) with the Tukey post hoc test for the parameters 

with normally distributed values and the Kruskal-Wallis test with Dunn's post hoc test 

for the parameters with non-normally distributed values. The normality was tested 

using the Shapiro-Wilk test. A p value of ≤0.05 was considered to indicate statistical 

significance. The data were organized using Microsoft Office Excel 2010, and 

statistical analysis was performed using GraphPad Prism 5.0. 

 

RESULTS 
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The study included 27 volunteers, all of whom were healthy young male 

football players who met the inclusion criteria. No volunteer was excluded. Table 1 

shows the clinical data (age, height, and weight) of the subjects; the lack of 

significant differences in these parameters among the groups demonstrates the 

homogeneity of the sample. 

The number of repetitions performed in each session (days 1 and 8) did not 

differ significantly among the groups. While the number of repetitions increased 

between days 1 and 8 in the post-fatigue laser group but not in the placebo group, 

this difference was not significant. The time to fatigue did not differ significantly 

among the groups during either session (days 1 and 8), and in fact the values were 

very similar among the groups. Likewise, the variable RM 75% did not differ 

significantly among the 3 groups (Table 2). 

The lactate levels are compiled in Table 3 and shown in Figure 2. Inter-group 

analysis showed significant reductions in the lactate levels 10 and 15 minutes after 

fatigue in the post-fatigue laser group versus the placebo group (p < 0.01 and p < 

0.05, respectively) during the first session (day 1). Note also the reduction in the 

lactate level 15 minutes after fatigue in the post-fatigue laser group relative to the 

placebo group (Figure 3). Pre-fatigue laser treatment tended to reduce the lactate 

levels 10 and 15 minutes after fatigue, but these differences were not significant. 

Intra-group analysis (Figures 4 and 5) showed a sudden increase in the lactate 

concentration in the placebo group between the pre-exercise and 5 minutes post-

exercise measurements, and the high lactate concentration persisted for 10 minutes 

(p < 0.05) and remained high 15 minutes after exercise during the first (day 1) and 

second (day 8) sessions. 

Intra-group assessment of the pre-fatigue laser group showed noticeable but 
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not significant reductions between the lactate concentration measured 5 minutes 

after exercise and those measured 10 and 15 minutes after exercise during the first 

(day 1) session. During the second session (day 8), the lactate concentration 

decreased significantly between the 5-minute and 10 and 15-minute post-exercise 

measurements (Figures 6 and 7).  

Intra-group assessment of the lactate concentrations in the post-fatigue laser 

group showed significant reductions between the 5-minute and 10- (p < 0.01) and 15-

minute (p < 0.001) post-exercise measurements during the first session (day 1) 

(Figure 8) and also between the 5-minute and 10- (p < 0.01) and 15-minute (p < 

0.001) post-exercise measurements during the second session (day 8) (Figure 9). 

The serum levels of CK are shown in Table 4. Inter-group analysis showed significant 

reductions in the CK concentration in the post-fatigue laser group relative to the 

placebo (p < 0.01) and pre-fatigue laser (p < 0.05) groups during the second session 

(day 8) (Figure 10).  

 

DISCUSSION 

LLLT is currently one of the most-used biostimulatory techniques in 

rehabilitation practice. However, there is insufficient and largely contradictory 

scientific and clinical evidence for its use, justifying the performance of research 

concerning physical therapy.18 

Therefore, the present study aimed to investigate the effect of LLLT performed 

before and after fatigue on quadriceps muscle performance by assessing serum 

levels of lactate and CK. 

The literature includes several studies in animals49,55 and humans50,54 that 

demonstrate positive effects of LLLT during the acute and chronic phases of 
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inflammatory diseases.56 However, muscle fatigue and post-exercise recovery are 

new areas of LBI research, and few studies have been conducted on this subject. To 

our knowledge, this is the first study to compare the effects of LLLT applied before 

and after exercise. 

This issue has been explored in experimental animals49,55 with results 

suggesting that LLLT increases aerobic capacity according to analysis of lactate and 

enzyme activity levels. 

Lopes-Martins et al49 investigated the effects of prior stimulation with LBI on 

muscle fatigue induced by electrical stimulation and tetanic contraction in 32 Wistar 

rats. The animals were divided into 4 groups that received different doses (0.5, 1.0, 

or 2.5 J/cm2 or no treatment). The 0.5 and 1.0-J/cm2 doses reduced CK levels and 

were therefore presumed effective for the prevention of muscle fatigue. 

Previously, Sussai et al55 evaluated the effect of laser treatment on 20 male 

Wistar rats divided into 2 groups (control and laser) that were subjected to a water 

exercise-based fatigue program. We observed better results in terms of the reduction 

of CK levels after 24 hours and 48 hours in the group that underwent laser 

application after fatigue; a 660-nm InGaAlP laser with a fluence of 133.3 J/cm2 and a 

potency of 100 mW was used. 

The interaction of laser energy with biological tissues can trigger bioenergetic 

and proliferative effects on cellular and molecular levels. The cellular photoreceptors 

are located primarily in the mitochondrial respiratory chain,57,58 and laser treatment has 

accordingly been reported to increase the respiratory rate and mitochondrial ATP 

synthesis.59-61 However, there is disagreement in the literature as to whether the laser 

is most effective when applied before or after muscle fatigue. There are reports that 

the bioenergetic effects are most pronounced after the tissue has been subjected to 
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oxidative stress, as this increases the responsiveness of the receptors. Furthermore, 

animal studies62,63 indicate that LLLT can act locally to prevent ischemic muscle 

damage by decreasing the activity of CK and the re-release of ROS while increasing 

the levels of antioxidants and heat-shock proteins. 

The present study was performed to compare the effects of laser treatment 

among groups (placebo, pre-fatigue laser, and post-fatigue laser) in order to 

elucidate whether laser therapy is more effective when applied before or after fatigue. 

We found that laser treatment decreased the serum CK and lactate levels versus 

placebo treatment in both groups, but the effect was more significant in the post-

fatigue laser group. 

The optimal parameters for laser treatment (such as power, irradiation time, 

dose, etc.) are another topic of disagreement. The studies performed thus far do not 

support any conclusion as to the ideal conditions for reducing or delaying muscle 

fatigue, leaving a gap in our knowledge regarding the best “therapeutic window” for 

avoiding muscle fatigue. 

With respect to the wavelength, the first important point is that irradiation with 

infrared laser (904 nm) produced a dose response similar to that for red laser (655 

nm). This finding agrees well with the results of previous in vivo64 and human65 studies 

and suggests that the anti-inflammatory effects of laser irradiation are not 

wavelength-dependent. The use of longer wavelengths (808, 830, or 904 nm) has 

been suggested because of the greater depth of penetration and absorption of the 

photons emitted by long-wavelength lasers.50 In the present study, we used a 

wavelength of 808 nm to stimulate the quadriceps muscles, as longer wavelengths 

should be better absorbed by this deep muscle group. 

Care was taken in standardizing the evaluation and implementing the fatigue 
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protocol. The exercises were performed under standard conditions and at the same 

time of day to control for the effects of the circadian rhythm. The performance and 

evaluation of exercise and fatigue were also repeated in 2 sessions (day 1 and day 

8) held on the same day of the week in order to avoid the systemic and cumulative 

effects of laser irradiation and also to avoid the volunteers’ getting used to the 

exercises, which could influence their implementation. 

Some studies that investigated the effect of LBI on the performance of 

muscular men undergoing physical exercise found no significant improvements.1,51 

However, other studies with similar methodologies found highly relevant reductions in 

fatigue and improvements in muscle performance.46,52 After perusing the fluence and 

number of points of application and the total energy supplied to the muscle in 

previous studies,1,46,51,52 we decided to use a total energy similar to that used in the 

study by Leal-Junior et al,1 which was 40 J. We used a lower fluence (214.28 J/cm2 

vs. 1428.57 J/cm2) and a higher total number of application points (84 points vs. 10 

points) in order to optimize the distribution of power throughout the quadriceps 

muscle (Figure 1). 

One way to evaluate the improvement in voluntary muscle performance in the 

present study was to record the number of contractions and maximum load (75%) 

tolerated and the time to fatigue. However, none of these variables differed 

significantly among the groups, although there was a trend toward improvement in 

the 3 above-mentioned variables in the groups subjected to laser irradiation. 

Other methods of assessment used in this study were analysis of the kinetics 

of fatigue according to the levels of markers of biomechanics (lactate) and muscle 

damage (CK). This randomized, double-blind, placebo-controlled study showed 

significantly lower levels of these markers, indicating reduction in exercise-induced 
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fatigue. We suggest that the improvements in performance provided by the physical 

action of LLLT resulted from the lower activity of CK, increased levels of antioxidants, 

and improved microcirculation and lactate removal. 

Inter-group assessment of the marker lactate showed the expected increase 5 

minutes post-exercise in all groups and significant reductions in the post-fatigue laser 

group after 10 and 15 minutes. Analysis of the pre-fatigue laser group showed a 

trend toward reductions in the lactate level after 10 and 15 minutes, but these 

changes were not significant for the first or second session (days 1 and 8). These 

results demonstrate that laser application after fatigue is more effective for removing 

blood lactate. 

The lactate values observed in the placebo group were extremely high 10 and 

15 minutes after the execution of the exercises. Note also the reduced lactate levels 

after 10 and 15 minutes in the pre-fatigue laser group during the second session (day 

8) and the post-fatigue laser group during both sessions (days 1 and 8). 

The blood lactate levels showed consistent and significant reductions in all 

irradiated groups. Serum lactate was not measured in previous studies in animals, 

such as the study by Lopes-Martins et al49 using a 655-nm laser. However, small 

reductions in lactate levels were observed in the studies by Leal-Junior et al66 and 

Leal-Junior et al67 using 2 light-emitting diodes (LEDs) with wavelengths of 810 and 

660 nm, indicating a slight inhibition of the increase in the level of blood lactate after 

exhaustive exercise. 

The role of the lactate level in the development of skeletal muscle fatigue is 

controversial. However, acidity during excitation-contraction coupling can impair 

neuromuscular transmission and hence the ability of muscle to contract. Some 

studies68 have shown that increasing the concentration of H+ inhibits the binding of 
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Ca2+ to troponin and can thus affect the interaction between the contractile proteins. 

Several factors could be responsible for the inhibition of the expected post-

contraction increase in blood lactate levels in all irradiated groups. As laser irradiation 

can improve microcirculation,69 another possible mechanism of the reduction in the 

lactate concentration by laser irradiation may be related to the prevention of muscle 

ischemia at the cellular level. 

An increase in serum CK activity after exercise is considered an early marker 

of muscle injury and has been used to avoid overtraining.70 

In our study, we observed reductions in the levels of CK in the pre-fatigue and 

post-fatigue laser groups, but the reduction was significant for the pre-fatigue laser 

group only during the second session (day 8). The decrease in CK activity after 

active LLLT may be related to the protective effect of laser irradiation against the 

development of muscle ischemia. Laser treatment also reduces the release of ROS 

and creatine phosphokinase activity but augments the levels of antioxidants and 

heat-shock proteins.62,63 These results are interesting in light of the report by 

Stephenson and Ortenbland71 that intense muscle exercise under anaerobic 

conditions generates large amounts of ROS, leading to depolarization and reduction 

in strength. 

Previous studies72,73 have also demonstrated that LLLT can stimulate the 

mitochondrial respiratory chain and ATP synthesis. These effects may in turn 

contribute to the decreased activity of CK and delayed development of fatigue 

observed in the present study. Some evidence suggests that other therapies, such as 

massage and contrast baths (hot and cold), can prevent muscle damage after 

exercise. However, cryotherapy (cold water immersion) did not decrease the levels of 

biochemical markers of muscle damage and inflammation after exercise in previous 
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studies.74,75 

In addition to the previous hypotheses, the present study explored 3 other 

possible physiological mechanisms of the improvement of human exercise 

performance by LBI. All are based on the importance of mitochondria in cellular 

energy production. 

There is strong evidence in the scientific literature that the effect of LBI is 

closely associated with the mitochondria. LIB promotes mitochondrial growth and/or 

the fusion of smaller mitochondria to form giant mitochondria and thereby increases 

the tissue density of mitochondria.59,76 Mitochondria contain the major machinery for 

the aerobic production of ATP.59,76 Although these organelles play a key role in the 

energy production necessary for resistance training and low-intensity exercise,77-79 

they may also increase the availability of energy during high-intensity exercise, such 

as that investigated in this study. This phenomenon is based on the hierarchical 

recruitment of muscle fibers. As the intensity of exercise increases, muscle fibers are 

invariably recruited in the following order: Type I (oxidative), type II (glycolytic and 

oxidative), and, finally, type IIx (glycolytic).80 Therefore, aerobic energy production 

(oxidative) is supplemented by anaerobic energy production (glycolysis) as exercise 

becomes more intense.81 

The second hypothesis for the improvement in muscle performance in healthy 

volunteers who underwent laser treatment is the integration between the production 

of ATP by aerobic and anaerobic respiration, as described by Tonkonogi and Shalin.78 

This mechanism involves the regeneration of phosphocreatine by mitochondrial 

creatine-dependent phosphate shuttling, which is highly active in muscle fibers with 

oxidative characteristics.78 This transport system captures the creatine, ADP and 

inorganic phosphate produced by the use of ATP in muscle contraction and 
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transports them through the inner membrane of the organelle to the mitochondrial 

matrix via the adenine nucleotide translocase. The ATP produced by oxidative 

phosphorylation travels the same path but in reverse, supplying power for the 

regeneration of phosphocreatine in the active muscle. This regeneration is catalyzed 

by muscle CK. At the same time, the use of phosphocreatine generates muscle 

creatine, ADP, and inorganic phosphorus. While the ADP and inorganic phosphorus 

follow the path indicated above, creatine is transported into the inter-membrane 

spaces of the muscle mitochondria, where mitochondrial CK catalyzes the 

regeneration of phosphocreatine using ATP produced by oxidative phosphorylation. 

Ultimately, phosphocreatine is transported to the site of muscle contraction, providing 

the energy needed to continue the contractile activity and increasing the ATP/ADP 

ratio.78  

The increases in mitochondrial density and/or enzymatic machinery for the 

production of ATP by LBI59,76 likely increase the regeneration of phosphocreatine. The 

regeneration of phosphocreatine, which in the context of high-intensity exercise 

occurs mainly during rest breaks, could provide some of the energy required for the 

next series of muscle contractions by regenerating the ATP used during the training 

session as part of an open or closed kinetic chain. 

A third hypothesis to explain the improvement in muscle performance in 

subjects undergoing laser therapy is the active removal and oxidation of the lactic 

acid produced during anaerobic exercise, as metabolic acidosis can cause muscle 

fatigue.82,83 The formation of lactic acid in the cytosol of muscle fibers is due to the 

reduction of pyruvate to lactate catalyzed by cytosolic lactate dehydrogenase (LDH) 

and occurs mainly during anaerobic exercise and strength training. The lactate is 

then transported to the mitochondrial matrix by conveyors of monocarboxylic acids 
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and is oxidized by means of NAD+, mitochondrial lactate dehydrogenase, and 

pyruvate. The reduced NAD (NADH) is oxidized in the electron transport chain and 

provides the electrons and protons required for the aerobic production of ATP. 

Pyruvate in turn is oxidized as part of the Krebs cycle to acetyl coenzyme A (acetyl-

CoA), which continues to be oxidized to produce ATP aerobically through the 

electron transport chain.82,83 

The present study has certain limitations, including the lack of evaluation of 

the blood for immune and inflammatory responses or metabolic enzymes such as 

LDH. Another limitation is that the temperature of the body, especially in the 

quadriceps area and the lower body in general, was not assessed for possible 

changes after laser therapy; however, the laser-treated volunteers did not report any 

sensation of warming. 

Because this is a new area of research, more studies are needed to elucidate 

the ability of LLLT to delay muscle fatigue as well as to define the “therapeutic 

windows” for the application of LLLT for treatment of different clinical conditions (e.g., 

fatigue, muscle damage, and fibromyalgia). 

 

 

 

CONCLUSION 

Laser treatment significantly reduced the serum lactate levels (in the pre-

fatigue and post-fatigue laser groups) measured 10 and 15 minutes after exercise 

and also reduced the level of CK in the post-fatigue laser group only, indicating that 

LLLT can be effective for improving muscle performance. 
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Table 1. Comparison between mean (± SD) values for age, height and weight of the subjects 

studied (n = 27). 

 Placebo Pre-fatigue laser Post-fatigue laser p 

Age (years) 26.7±11.0 19.6±1.4 21.7±8.0 0.2259 

Height (cm) 1.77±0.09 1.75±0.09 1.76±0.05 0.9177 

Weight (Kg) 76.2±9.9 67.0±7.6 71.9±8.4 0.0992 
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Table 2. Mean values ± standard deviation of the number of repetitions, time and RM 75% 
for the groups in different moments, Campo Grande, 2012 (N = 27) 

FIRST SESSION 

 Placebo 
Pre-fatigue 

laser  
Post-fatigue 

laser 
p 

Number of repeats 39.9±17.1 31.0±11.2 28.7±8.9 0.1704 

Time 41.1±14.7 36.0±9.2 34.2±7.9 0.3996 

RM 75% 40.0±10.3 40.6±10.7 39.1±11.3 0.9764 

     

SECOND SESSION 

 Placebo 
Pre-fatigue 

laser  
Post-fatigue 

laser 
p 

Number of repeats 41.2±18.2 37.8±13.1 41.6±17.4 0.8965 

Time 40.4±14.8 37.4±9.6 37.8±10.6 0.8424 

RM 75% 41.7±9.7 41.7±13.7 42.2±6.7 0.9915 

     

 
Table 3. Mean values ± standard deviation of lactate levels for the groups in different periods 
evaluated (n = 27) 

FIRST SESSION (DAY 1) 

 Basal 5 minutes 10 minutes 15 minutes 

Placebo 1.58±0.99 5.09±1.63 3.88±1.24 3.04±0.72 

Pre-fatigue laser 1.88±1.36 5.43±2.87 3.05±1.04 2.47±1.04 

Post-fatigue laser 1.46±0.58 5.07±2.79 1.87±0.56 1.74±0.36 

     

SECOND SESSION (DAY 8) 

 Basal 5 minutes 10 minutes 15 minutes 

Placebo 1.00±0.27 5.20±1.80 3.60±0.90 2.58±0.46 

Pre-fatigue laser 0.99±0.28 7.76±2.69 3.37±0.89 2.50±0.69 

Post-fatigue laser 1.18±0.28 5.05±2.07 2.63±0.63 1.50±0.31 

 
 
 
 
Table 4. Mean values ± standard deviation values of creatine kinase (CK) for the groups 
evaluated at different moments. (n = 27) 



140 

 

 First Session (Day 1) Second Session (Day 8) 

 Basal After Exercise Basal After Exercise 

Placebo 297.0±182.4 314.0±195.7 420.4±333.4 414.2±320.4 

Pre-fatigue laser 239.4±53.3 248.2±52.9 205.9±95.6 217.3±94.6 

Post-fatigue laser 234.6±141.3 238.8±142.8 289.0±228.8 106.5±65.2 

     

 
 
 

 

 

 


