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ESTRUTURA DA TESE  
 

A presente tese está estruturada da seguinte forma: introdução geral, objetivos 

do trabalho (geral e específicos), 3 capítulos com artigos e discussão geral. As 

conclusões obtidas são apresentadas, seguida das perspectivas, referências bibliográficas 

e os anexos.  

A introdução da tese apresenta generalidades sobre a fotobiomodulação, suas 

características e propriedades biológicas, mecanismo de ação, aspectos sobre a atividade 

física e tipos de luz utilizada na prevenção e reabilitação.  O Capítulo I apresenta o 

trabalho publicado na revista “Lasers in Medical Science”, o qual abordou a capacidade 

de recuperação muscular proporcionada pela laserterapia, pela crioterapia e pela 

associação de ambas terapias. 

O Capítulo II se refere ao artigo publicado na revista “Journal Athletic 

Training”, que abordou a eficiência e utilização de diferentes equipamentos disponíveis 

no mercado com o objetivo de prevenir a fadiga muscular e diminuir o dano muscular 

oxidativo ou não.  

O Capítulo III se refere ao artigo publicado na revista “Lasers in Medical 

Science”, que abordou a utilização da fotobiomodulação de melhor resposta no capítulo 

II para verificarmos seus efeitos em condições reais de jogo, em atletas profissionais. 

A discussão geral aborda os resultados dos capítulos apresentados, a relação 

entre os mesmos e a importância desse estudo como contribuição científica. Finalmente 

é apresentada a conclusão final do trabalho desenvolvido e as perspectivas. 

Os anexos I, II e III contêm publicações desenvolvidas durante o doutorado, que 

não estão diretamente relacionadas ao presente trabalho, mas que foram utilizadas na 

discussão deste.  

O Anexo I contém artigo científico publicado na revista “Photomedicine Laser 

Surgery”, no qual foram avaliados os efeitos de doses diferentes de fotobiomodulação 

aplicadas antes do exercício. O Anexo II compreende artigo publicado na revista 

“Lasers in medical Science” e propôs aprofundar a relação de efeitos da 

fotobiomodulação utilizando-se a laserterapia ou os diodos emissores de luz (LED’s) 

como modo de  aplicação. O anexo III compreende carta ao editor publicado na revista 

“Lasers in medical Science” e propôs aprofundar a relação e discussão de efeitos da 

fotobiomodulação utilizando-se a laserterapia de alta potência como modo de aplicação. 
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RESUMO 

A fotobiomodulação (FBM) pode ser utilizada isoladamente ou como coadjuvante no 

tratamento de diversas patologias. Estudos recentes sugerem que o uso profilático de 

laser/luz de baixa potência tem efeitos ergogênicos no desempenho atlético e na 

recuperação pós-atividade. Diante disso, o objetivo deste trabalho foi avaliar os efeitos 

proporcionados por diferentes emissões de luz, com a combinação de diferentes fontes, 

e avaliar o efeito da FBM e da crioterapia como formas de recuperação muscular pós-

exercício de alta intensidade, bem como verificar o efeito da FBM aplicada antes de 

uma situação real de jogo. Para tal, 86 voluntários foram incluídos em três estudos 

randomizados, controlados (placebo) e duplo-cegos. No primeiro, quarenta voluntários 

foram aleatoriamente distribuídos em cinco grupos: Grupo Placebo; Fototerapia, 

Crioterapia, Crioterapia-Fototerapia, Fototerapia-Crioterapia. Todos os indivíduos 

realizaram quatro sessões, intervaladas por um período de 24 horas, onde foram 

submetidos à avaliação isométrica (CVM) e coletas sanguíneas em momentos pré-

exercício, 5 e 60 min. pós-exercício. O protocolo de indução a fadiga muscular (PIFM) 

ocorreu após as coletas pré-exercício. Nas sessões de 24h, 48h e 72h realizaram-se 

apenas as coletas sanguíneas e as CVMs. A FBM e a crioterapia foram aplicadas sempre 

e somente 2 minutos após a realização do teste de CVM pós 5min. No segundo estudo, 

quarenta indivíduos masculinos foram randomizados em quatro grupos: placebo, 

laser/luz contínua de alta potência, laser/luz contínua de baixa potência ou um laser/luz 

pulsada de baixa potência (composto de lasers e LEDs). Uma dose única de 180 J ou 

placebo foi administrada ao quadríceps. Foi avaliado CVM, atraso no início da dor 

muscular e atividade da creatina quinase (CK) desde a linha de base até 96 horas após o 

PIFM. Já para o terceiro estudo, a pesquisa incluiu seis atletas profissionais de futsal. 

Em cada partida oficial os atletas receberam a aplicação de FBM ou placebo, 40 min 

antes da partida. Foi coletado sangue basal, imediatamente após o final da partida e 48h 

após. Além disso, os jogos foram filmados e os vídeos analisados para quantificar o 

tempo que os atletas permaneciam em quadra e a distância percorrida durante o jogo por 

cada atleta. Os marcadores bioquímicos avaliados foram CK, lactato desidrogenase, 

lactato e danos oxidativos em lipídios e proteínas. Obtivemos como principais 

resultados: os exercícios propostos geraram diminuição na CVM, bem como elevaram 

significativamente os valores basais de creatina quinase, lactato desidrogenase, lactato e 

danos oxidativos a lipídios e proteínas. Quando comparamos a crioterapia com a FBM, 
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podemos verificar que o grupo fototerapia obteve os melhores resultados na recuperação 

muscular. Quando optamos por testar tipos diferentes de emissão de luz, observamos 

melhores resultados no grupo laser / luz pulsada de baixa potência. Assim escolhemos 

este tipo de luz para testarmos em condições de jogo e obtivemos uma melhora na 

performance e na recuperação muscular de atletas profissionais submetidos a partidas 

oficiais de futsal. Sendo assim, concluímos que a utilização de FBM é mais eficiente 

que a crioterapia na recuperação muscular, que dentre as possibilidades de FBM a luz 

pulsada de baixa potência é a melhor opção. Verificando-se essas observações em 

situações e condições reais, fora de ambiente laboratorial, é possível concluir que a 

aplicação prévia de FBM pode melhorar o desempenho e acelerar a recuperação de 

jogadores de futsal de alto nível.  

 

Palavras-chave: Fototerapia, crioterapia, estresse oxidativo, dano muscular, 

Recuperação muscular, Performance musculo esquelética 
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ABSTRACT 

Photobiomodulation (PBMT) can be used alone or as adjuvant in the treatment of 

various pathologies. Recent studies suggest that prophylactic use of low-power laser / 

light has ergogenic effects on athletic performance and post-activity recovery. 

Therefore, the objective of this study was to evaluate the effects of different light 

emissions, with the combination of different sources, and to evaluate the effect of 

PBMT and cryotherapy as forms of post-exercise muscle recovery of high intensity, as 

well as verify the effect of the PBMT applied before a real game situation. For this, 86 

volunteers were included in three randomized, placebo-controlled, and double-blind 

studies. In the first, forty volunteers were randomly assigned to five groups: Placebo 

Group; Phototherapy, Cryotherapy, Cryotherapy-Phototherapy, Phototherapy-

Cryotherapy. All subjects performed four sessions, 24-hour intervals, where they were 

submitted to isometric evaluation (MCV) and blood samples at pre-exercise moments, 5 

and 60 min. post-exercise. The muscle fatigue induction protocol (MFIP) occurred after 

the pre-exercise collections. In the 24h, 48h, and 72h sessions, only blood collections 

and MCVs were performed. PBMT and cryotherapy were always applied and only 2 

minutes after the MCV test after 5min. In the second study, forty male subjects were 

randomized into four groups: placebo, laser / high power continuous light, laser / low 

power continuous light or a low power laser / pulsed light (composed of lasers and 

LEDs). A single dose of 180 J or placebo was given to the quadriceps. MCV, delayed 

onset of muscle pain and creatine kinase (CK) activity were assessed from the baseline 

to 96 hours after MFIP. Already for the third study, the research included six 

professional futsal athletes. At each official match the athletes were given PBMT or 

placebo application 40 min before departure. Baseline blood was collected, immediately 

after the end of the match and 48 hours after. In addition, the games were filmed and the 

videos analyzed to quantify the time that the athletes remained in court and the distance 

covered during the game by each athlete. The biochemical markers evaluated were CK, 

lactate dehydrogenase, lactate and oxidative damage in lipids and proteins. We obtained 

as main results: the proposed exercises generated a decrease in MCV, as well as 

significantly elevated basal creatine kinase, lactate dehydrogenase, lactate and oxidative 

damage to lipids and proteins. When comparing cryotherapy with PBMT, we can verify 

that the phototherapy group obtained the best results in muscle recovery. When we 

chose to test different types of light emission, we observed better results in the low-
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power laser / pulsed light group. Thus, we chose this type of light to test under 

conditions of play and we obtained an improvement in the performance and muscle 

recovery of professional athletes submitted to official futsal matches. Thus, we conclude 

that the use of PBMT is more efficient than cryotherapy in muscle recovery, that among 

the possibilities of PBMT low power pulsed light is the best option. By verifying these 

observations in real situations and conditions outside of the laboratory environment, it is 

possible to conclude that prior application of PBMT can improve performance and 

accelerate the recovery of high-level futsal players. 

Keywords: Phototherapy, cryotherapy, oxidative stress, muscle damage, muscle 

recovery, skeletal muscle performance 
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1. Introdução 
 

Fotobiomodulação 

 

O termo LASER é um acrônimo para light amplification by stimulated emission 

radiation, ou “amplificação da luz por emissão estimulada de radiação”, sendo esse o 

princípio que baseou sua criação (Schawlow, 1995). 

A luz LASER difere da luz comum devido à suas características específicas, 

como a monocromaticidade, coerência e colimação (Schawlow, 1995; Hamblin, 2017). 

As ondas emitidas são sincronizadas em relação ao tempo e ao espaço, viajam 

ordenadamente e em amplitudes iguais. A colimação é obtida pela unidirecionalidade do 

laser, que possui um feixe de fótons paralelo ao eixo do tubo que o produz, possuindo 

uma divergência angular muito pequena e concentrando toda a energia emitida em um 

único ponto (Kitchen & Bazin, 1998). Devido a essas características, os equipamentos 

que emitem luz laser são capazes de transferir uma considerável quantidade de energia 

luminosa aos tecidos, com alta precisão e eficiência (Enwemeka, 2009; Hamblin, 2017). 

Os lasers podem ser classificados em dois grupos: lasers de alta potência 

(superiores a 1 W), os quais são usados para finalidades cirúrgicas como cortes, 

carbonização ou desnaturação de proteínas através de efeito fototérmico (Chavantes & 

Jatene, 1990), e lasers de baixa potência (inferiores a 1 W), utilizados para reparação 

tecidual, alívio de dor e a obtenção de efeitos antiinflamatórios. Dentre os lasers de 

baixa potência existem diferentes configurações de comprimento de onda, variando do 

vermelho (visível) ao infravermelho (invisível). Esses raios são produzidos por misturas 

de gases ou compostos químicos sintéticos, incluindo hélio neônio (HeNe), arseneto de 

gálio e alumínio (AsGaAl), e arseneto de gálio (AsGa) (Beckerman et al., 1992). Apesar 
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da onda vermelha ter sido a mais estudada, a luz infravermelha tem maior poder de 

penetração nos tecidos (Enwemeka, 2001; Enwemeka, 2009). 

A fim de obter-se bons resultados, o tratamento com a laserterapia de baixa 

potência (LBP) deve considerar a potência, a energia, a área de irradiação, a densidade 

de potência e de energia e o comprimento de onda utilizados (Enwemeka, 2009). A 

potência (Equação 1) é uma medida que indica a quantidade de energia aportada por 

unidade de tempo. Atualmente, esse parâmetro é fixo e invariável nos aparelhos 

terapêuticos de LBP (Enwemeka, 2009, Huang et al., 2009, Huang et al., 2011). 

(1) Potência (W) = energia (J) / tempo (s) 

A energia da LBP (Equação 2) corresponde à quantidade de energia empregada 

durante a aplicação da terapia (dose) (Enwemeka, 2009). 

(2) Energia (J) = potência x tempo (s)  

A área de irradiação corresponde à área de secção transversa do aplicador da fibra 

óptica, também conhecido como área de irradiação efetiva (ERA), desde que a técnica 

utilizada para a aplicação garanta o contato com a pele (Enwemeka, 2009). A densidade 

de potência (Equação 3) é definida como a potência de saída do equipamento pela ERA 

do mesmo (Enwemeka 2009, Huang et al., 2009, Huang et al., 2011).  

(3) Densidade de potência (W/cm²) = potência (W) / ERA (cm²) 

A densidade de energia (Equação 4) é a quantidade total de energia entregue ao 

tecido (fluência) pela ERA do equipamento (Enwemeka, 2009, Huang et al., 2009, 

Huang et al., 2011). 

(4) Densidade de Energia (J/cm²) =  potência (W) x tempo (s) 

      ERA (cm²) 

 



9 

 

Sabe-se que o comprimento de onda (nm) da LBP equivale à distância entre dois 

sucessivos picos do feixe luminoso. Esta variável é um fator determinante para os 

efeitos fisiológicos produzidos pela LBP, pois a especificidade de absorção para um 

dado comprimento de onda determina quais os tipos de tecidos que irão absorver 

preferencialmente a radiação incidente, assim como a profundidade de penetração da 

mesma. Dessa forma, a avaliação correta de cada situação na qual a laserterapia será 

empregada é de extrema importância. Devem ser consideradas, cuidadosamente, a dose 

a ser utilizada por sessão de tratamento, a dose cumulativa total e a freqüência do 

tratamento (Enwemeka, 2009; Hamblin, 2017). 

A LBP pode ser utilizada isoladamente ou como coadjuvante no tratamento, 

podendo ser aplicada uma vez e/ou várias vezes durante uma ou mais semanas. Ela não 

possui efeitos térmicos e sim fotoquímicos, sendo que, esse fenômeno foi pioneiramente 

publicado por Ender Mester, em 1966, que conduziu um experimento para testar se a 

radiação de laser poderia causar câncer em camundongos. Ele dividiu os camundongos 

em dois grupos e um dos grupos recebeu a aplicação de LBP (694nm) nas costas. Esse 

grupo não desenvolveu o câncer, entretanto os pelos (que foram raspados para a 

aplicação de LBP) cresceram mais rapidamente do que os do grupo não tratado. Mester 

chamou isso de “Bioestimulação Laser” (Huang et al., 2009; Hamblin, 2017). Porém, 

devido ao efeito dose-dependente da LBP, tanto a estimulação quanto a inibição do 

metabolismo celular são possíveis de acontecer. Assim, atualmente, assume-se a 

existência de uma “janela terapêutica” de ação estimulatória da LBP, em que a dose a 

ser aplicada é definida dependendo da patologia e dos objetivos a serem alcançados 

(Bjordal et al., 2006; Vanin et al., 2016b).   

Além disso, há alguns anos inúmeros trabalhos têm relatado o efeito cicatrizante 

da LBP em feridas (Al-Watban et al., 2007; Fioro et al. 2017), tecidos tendinosos 
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(Reddy et al., 1998, Haslerud et al. 2017) e musculares (Bibikova & Oron, 1994; 

Basford et al., 1999; Amaral et al., 2001; Rodrigues et al. 2014), além do seu efeito 

analgésico (Ferreira et al., 2005; Basford, 1993; Martins et al., 2016) e anti-inflamatório 

(Pessoa et al., 2004; Basford, 1995; Naterstad et al., 2017). Relatos apontam que, a LBP 

é capaz de estimular a atividade celular e levar a liberação de fatores de crescimento 

através dos macrófagos (Woodruff et al., 2004, Fernandes et al., 2015), induzindo a 

proliferação de queratinócitos, angiogênese, ativação dos mastócitos e degranulação 

(Chagas-Junior, 2004; Fioro et al. 2017), as quais podem acelerar a cicatrização (Sato et 

al., 2000; Mendez et al., 2004; Al-Watban et al., 2004; Nascimento et al., 2004; Fioro et 

al. 2017).  

Hamblin (2017) afirma que a LBP é capaz de modular a dor inflamatória, 

reduzindo marcadores de inflamação (PGE2 ,COX2, IL-1β, TNFα), o fluxo de células 

neutrófilas ao local da inflamação, o estresse oxidativo, a formação de edema e a 

hemorragia.  Algumas pesquisas em laboratório realizadas em ratos sugerem que a LBP 

pode tornar-se uma alternativa à terapia antiinflamatória com uso de fármacos 

(Campaña et al., 1999; Albertini et al., 2004; Naterstad et al., 2017).  Emanet et al. 

(2010), em estudo que avaliou os efeitos da LBP no tratamento (cinco vezes por semana 

durante três meses) da epicondilite lateral crônica em humanos, verificaram que, além 

da diminuição dos sintomas da patologia no tratamento a longo prazo, a LBP não 

apresentou nenhum efeito adverso. 

Estudos pioneiros avaliaram a LBP de 655nm e 904nm, aplicada anteriormente a 

realização de protocolo de contrações musculares induzidas por estimulação elétrica, 

mostrando a eficácia desta terapia em atenuar a fadiga em ratos e diminuir a 

concentração de creatino quinase (CK) no músculo (Lopes-Martins et al., 2006; Leal 

Junior et al., 2010a). 
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Sabe-se que uma demonstração de fadiga pode decorrer da diminuição da força 

muscular máxima, bem como de uma redução na resposta muscular, acarretando perda 

de rendimento durante o exercício (Sesboüé & Guincestre, 2006). Terrados & 

Fernández (1997) relatam que a fadiga pode ocorrer tanto de maneira local, afetando um 

músculo ou um grupo muscular, como de maneira global, afetando todo o organismo do 

indivíduo.  

Estudos realizados com atletas de voleibol, tendo como objetivo averiguar os 

efeitos da aplicação prévia de LBP ao exercício de curta duração e alta intensidade 

(protocolo de exercícios de contrações voluntárias máximas), verificaram que quando os 

atletas receberam a aplicação da LBP, o número de contrações realizadas aumentou, 

bem como o tempo total de duração do exercício, não havendo alterações das 

concentrações de lactato sanguíneo (Leal Junior et al., 2008, 2010b).  

Leal Junior et al. (2009b, 2009d) observaram que a aplicação de LBP em 

humanos, antes da realização do teste de Wingate (protocolo de exercício de alta 

intensidade), inibiu o aumento dos níveis de CK pós-exercício, bem como acelerou a 

remoção de lactato sanguíneo. Esses resultados indicam que a LBP aplicada antes do 

exercício pode proteger os músculos contra danos e acelerar o processo de recuperação 

muscular após exercício de alta intensidade.  

Já em exercícios excêntricos, Baroni et al., (2010) observaram os efeitos do 

tratamento prévio com LBP, em humanos, com exercício de extensores de joelho, sobre 

o dano muscular e a capacidade funcional do músculo exercitado até 48 horas após o 

exercício. Verificou-se que a LBP foi capaz de diminuir os efeitos deletérios do dano 

muscular, além de reduzir o incremento dos níveis séricos de CK e lactato 

desidrogenase (LDH), enzima marcadora de dano muscular (el-Mallakh et al., 1992). 
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Até dado momento não existiam estudos acerca dos efeitos da LBP sobre o 

exercício, quando aplicada a um conjunto de grupo musculares, sendo assim, De Marchi 

et al. (2012) propuseram-se a avaliar tal situação no desempenho do exercício, estresse 

oxidativo e estado muscular em humanos. Foi possível observar que o uso de LBP antes 

do exercício de corrida de intensidade progressiva aumenta o desempenho, diminui o 

estresse oxidativo e dano muscular induzido pelo exercício, sugerindo que a modulação 

do sistema redox pela LBP pode estar relacionado ao atraso na fadiga do músculo 

esquelético observada após o uso desta terapia. 

Nesta mesma época, iniciaram-se estudos para investigar se outras formas de 

emissão de luz eram capazes de gerar efeitos parecidos como os encontrados com a 

LBP, além disso, outros comprimentos de luz (azul e verde) também começaram a ser 

estudados (Hamblin, 2017). Sendo assim, e comprovando-se que com a utilização de 

diodo emissor de luz (LED) para aplicação da terapia, também é possível atingir efeitos 

benéficos (Antonialli et al., 2014; Leal Junior, 2015), uma decisão de consenso (Anders 

et al., 2015) foi tomada para usar a terminologia fotobiomodulação (FBM), uma vez que 

o termo LBP tornou-se muito subjetivo, pois é conhecido que os laser não são 

necessários,  LEDs não-coerentes funcionam igualmente bem (Hamblin, 2017).  

Em grande parte desse tempo o mecanismo de ação de FBM não estava claro, 

porém atualmente muitos progressos foram feitos na tentativa de elucidar a absorção de 

luz pelos cromóforos e outras vias de sinalização. Os primeiros trabalhos neste campo 

foram realizados utilizando-se de vários tipos de lasers, sendo assim, acreditou-se que a 

luz laser tinha algumas características especiais que os demais tipos de luz, como, a luz 

solar, lâmpadas fluorescentes ou incandescentes e LEDs não possuíam. No entanto, 

todos os estudos que foram feitos comparando lasers com fontes de luz equivalentes 
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com comprimento de onda, potência e densidade semelhantes nas suas emissões, não 

encontraram essencialmente nenhuma diferença entre elas (Wang et al., 2016). 

Muitos comprimentos de onda no espectro vermelho (600-700 nm) e 

infravermelho (770-1200 nm) demostram resultados positivos, no entanto, existe uma 

região entre (700-770 nm) onde em termos gerais, os resultados provavelmente serão 

decepcionantes. Comprimentos de onda azuis e verdes também começaram a ser 

explorados (Wang et al., 2016), mas eles têm grandes problemas com a profundidade de 

penetração. É aceito que a penetração da luz no tecido é governada pela absorção e 

dispersão por moléculas e estruturas presentes no tecido. Tanto a absorção quanto a 

dispersão tornam-se significativamente menores à medida que o comprimento de onda 

fica mais longo, de modo que a profundidade de penetração do infravermelho (IV) é 

máxima em cerca de 810 nm, e em longos períodos da onda a água torna-se um 

absorvente importante e a profundidade de penetração fica mais curta novamente (Wang 

et al, 1995). 

Ainda assim, a fototerapia é dose dependente. Situação que descreve a 

ocorrência de um valor ótimo da "Dose" de FBM, que é mais frequentemente definida 

pela densidade de energia (J / cm2) (Huang et al, 2009; Huang et al., 2011). Constatou-

se que quando a dose de FBM é elevada, uma resposta máxima é atingida em algum 

valor, e se a dose é aumentada além desse valor máximo, a resposta diminui, desaparece 

e é mesmo possível que efeitos negativos ou inibitórios sejam produzidos com fluências 

muito altas. Neste conceito se aplicam os termos “dose resposta bifásica” ou “curva 

Arndt-Schulz” (Hamblin, 2017). 

Atualmente, considera-se o citocromo c oxidase (CCO) como a principal 

responsável pela FBM, ela é unidade IV (quatro) da cadeia de transporte de elétrons na 
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mitocôndria, sendo a mesma encarregada de transferir um elétron de cada uma das 

quatro moléculas da citocromo c, para uma única molécula de oxigênio, produzindo 

duas moléculas de água. Ao mesmo tempo, quatro prótons são translocados através da 

membrana mitocondrial, produzindo um gradiente de prótons que a enzima ATP sintase 

necessita para sintetizar o ATP (Karu, 1999; Karu et al., 2005). 

O CCO tem dois centros de heme (a e a3) e dois centros de cobre (CuA e CuB), 

estes centros metálicos podem existir em um estado oxidado ou reduzido, e estes têm 

diferentes espectros de absorção, o que significa que o CCO pode absorver luz na região 

até 950 nm (Mason et al, 2014). Tiina Karu et al. (2005 e 2010) foram os primeiros a 

sugerir, que o espectro de ação dos efeitos da FBM combinavam com o espectro de 

absorção de CCO, e esta observação foi confirmada por Wong-Riley et al. (2005). O 

pressuposto de que o CCO é um dos principais alvos do FBM também explica o amplo 

uso de vermelho e infravermelho, uma vez que estes comprimentos de onda mais longos 

têm uma penetração de tecido muito melhor do que a luz azul ou verde que são 

absorvidas pela hemoglobina. A teoria mais popular para explicar por que a absorção de 

fótons pela CCO pode levar ao aumento da atividade enzimática, aumento do consumo 

de oxigênio e da produção de ATP baseia-se na fotodissociação e inibição do óxido 

nítrico (NO) (Pannala et al., 2016). O NO por não ser ligado de maneira covalente aos 

centros Heme e Cu do CCO, pode de maneira competitiva, bloquear o oxigênio em uma 

proporção de 1:10, sendo assim um fóton de energia (FBM) relativamente baixo pode 

expulsar o NO e permitir que ocorra uma grande quantidade de respiração (Fernandes et 

al., 2013). 
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Estresse oxidativo e fotobiomodulação 

Radicais livres (RL) são espécies químicas (átomos ou moléculas) que possuem 

um elétron desemparelhado na sua camada mais externa. Essa situação lhe confere alta 

reatividade química, especialmente como agente oxidante, com o intuito de adquirir o 

segundo elétron para estabilizar o seu orbital de valência (Halliwell & Gutteridge, 

2007). 

Em nosso organismo são produzidos RL de carbono, enxofre, nitrogênio e 

oxigênio, mas o que ganha mais destaque devido à reatividade e aos danos que podem 

causar são os radicais derivados do oxigênio. Além dos RL, existem espécies reativas 

(ER), um termo coletivo frequentemente usado para incluir não apenas RL, mas também 

alguns não radicais capazes de gerá-los, como por exemplo, o peróxido de hidrogênio, o 

ácido hipocloroso, entre outros. Quando há um aumento das ER e/ou uma diminuição 

da capacidade antioxidante celular, pode ocorrer uma situação denominada de estresse 

oxidativo, a qual está associada à vários processos fisiológicos e patológicos, como 

mutagênese, diabetes mellitus, catarata, câncer, aterosclerose, doenças degenerativas, 

fadiga, envelhecimento, entre outras (Halliwel & Gutteridge, 2007). 

O estresse oxidativo tem seus danos minimizados pelo sistema de defesa 

antioxidante não enzimático e/ou enzimático. Entre os antioxidantes não enzimáticos, 

podem-se citar vitaminas e os compostos polifenólicos, entre outros. A principal linha 

de defesa enzimática é constituída pelas enzimas superóxido dismutase (SOD) e catalase 

(CAT) (Bonnefoy et al., 2002). 

A SOD dismuta o radical superóxido a peróxido de hidrogênio (Reação 5), que é 

menos reativo e pode ser degradado por outras enzimas, como a CAT ou glutationa 

peroxidase (GPx). Em células eucariotas, há várias isoformas do tipo SOD, geralmente 

responsáveis por compartimentos celulares distintos (Fridovich, 1998). A SOD1 ou 
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SODCuZn encontra-se quase que exclusivamente no espaço citoplasmático intracelular 

(Zelko et al., 2002). A Sod2 ou SODMn, pode ser encontrada na mitocôndria da maioria 

dos animais (Fridovich, 1998). A Sod3 ou ECSOD possui um peptídeo sinalizador que a 

direciona exclusivamente para o espaço extracelular. Essa enzima existe como um 

tetrâmero de 135kDa de massa molecular e já foi detectada no plasma, linfa e fluido 

cerebroespinhal (Zelko et al., 2002).  

      SOD 

(5) O2
·-
 + O2

·- 
+ 2H

+
 H2O2 + O2 

 

 A atividade da SOD pode ser medida por método espectrofotométrico indireto 

negativo, isto é, através de uma reação onde a presença da enzima inibe a formação do 

produto colorido resultante da interação entre o indicador (adrenalina, por exemplo) e o 

radical superóxido (Bannister & Calabrese, 1987).  

 A enzima CAT é uma ferrilhemoenzima cuja função principal é dismutar o 

peróxido de hidrogênio formando água e oxigênio molecular, conforme a reação 6 

(Halliwel & Gutteridge, 2007). A CAT é um tetrâmero formado por unidades idênticas, 

sendo que cada monômero contém um grupo prostético heme no centro catalítico 

(Ursini et al., 1997; Halliwel & Gutteridge, 2007). Em animais, a catalase está presente 

em todos os órgãos essenciais do corpo, principalmente no fígado. Porém, alguns órgãos 

por não possuírem peroxissomos, estão mais expostos a danos provocados pela 

produção de ER, como coração, pulmões e cérebro. Nesses órgãos, como mecanismo de 

defesa, pode ocorrer a difusão de peróxido de hidrogênio para o sangue, onde reage com 

a CAT eritrocitária (Inoue, 1994). A atividade da CAT pode ser avaliada, 

espectrofotometricamente, através do consumo de peróxido de hidrogênio adicionado a 

reação (Aebi, 1984). 
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                       CAT 

(6) 2H2O2  2H2O + O2 

 

 Quando o sistema de defesa é insuficiente, o estresse oxidativo pode gerar um 

aumento dos níveis de peroxidação lipídica e de carbonilação de proteínas (Halliwel & 

Gutteridge, 2007). Entre os produtos finais da peroxidação lipídica estão compostos de 

baixo peso molecular, como hidrocarbonetos (etano e pentano) e aldeídos, como o 

malondialdeído (MDA). O MDA pode lesar proteínas e também reage com o DNA, 

sendo a guanina a base mais danificada (Esterbauer & Cheeseman, 1990; Halliwell & 

Gutteridge, 2007).  

 A determinação dos produtos de reação com o ácido tiobarbitúrico (TBARS) é 

um importante indicativo dos níveis de dano oxidativo lipídico. Esse método detecta 

não somente o MDA, mas também outros aldeídos produzidos na lipoperoxidação 

(Halliwell & Gutteridge, 2007). A determinação de proteínas oxidadas pode ser 

considerada um importante e sensível marcador de oxidação protéica (Levine et al., 

1990; Chakravarti & Chakravarti, 2007). O processo de carbonilação protéica pode 

ocorrer pela oxidação direta das cadeias laterais dos aminoácidos; pela interação das 

proteínas com produtos finais da peroxidação lipídica como 4-hidroxinonenal e o MDA 

e também através de reações de glicação (Chakravarti & Chakravarti, 2007). A reação 

dos grupos carbonílicos com 2,4-dinitrofenilhidrazina formando 2,4-

dinitrofenilhidrazona tem sido bastante utilizada como método de avaliação do conteúdo 

de proteínas carboniladas (Levine et al., 1990). 

Estudos apontam efeitos da FBM como recurso de reabilitação, observando seus 

efeitos após lesões induzidas em ratos. Silveira et al. (2011) verificaram os efeitos da 

FBM aplicada em lesões de pele induzidas experimentalmente. Para isso a FBM foi 

aplicada sete vezes (2, 12, 24, 48, 72, 96 e 120 horas) após a formação da lesão, 

utilizando-se de equipamentos distintos (AsGa, 904nm, pulsado, 70 mW, 60 segundos 
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de aplicação/sessão e He-Ne, 660nm, contínuo, 30 mW, 60 segundos de 

aplicação/sessão) e doses distintas. Observou-se que a aplicação da FBM foi capaz de 

diminuir a peroxidação lipídica, os danos às proteínas e a atividade de SOD e CAT, 

potencializando a cicatrização da ferida, principalmente nas doses de 1 e 3 J/cm² do 

laser de He-Ne e na dose de 3 J/cm² do laser de AsGa. 

 Avni et al. (2005) avaliaram os efeitos da aplicação de FBM em lesões induzidas 

em ratos, por 3 horas de isquemia seguida de reperfusão. A aplicação de FBM (AsGa, 

810nm) ocorreu imediatamente e após 1 hora de oclusão do suprimento sanguíneo. 

Observou-se que a aplicação de FBM protegeu o músculo contra os efeitos deletérios 

gerados pela lesão isquêmica, proporcionando uma diminuição significativa nos 

marcadores utilizados (creatina fosfoquinase, capacidade antioxidante total sérica) 

quando comparados com o grupo que não recebeu a aplicação. Os autores relataram 

também um aumento na capacidade antioxidante total sérica quando a FBM foi aplicada 

em ratos sem a indução de lesão por isquemia/reperfusão. 

  Fillipin et al. (2005) e Rizzi et al. (2006), investigaram os efeitos da FBM 

(AsGa 904nm, contínuo, 45 mW e 5 J/cm
2
, 35 segundos de aplicação)  sobre o estresse 

oxidativo em modelo experimental de trauma no tendão de Aquiles e músculos de ratos, 

respectivamente. Verificou-se que a FBM reduziu a perda da arquitetura normal 

(histologia) e a resposta inflamatória, bem como os níveis de TBARS, quando 

comparado ao grupo que não recebeu laser.  

 Em um estudo que objetivou investigar o efeito da FBM aplicada por dois lasers 

distintos (He-Ne, 632,8nm, contínuo,  5mW, 1min de aplicação/sessão e AsGa, 904nm, 

pulsado, 12mW, 47 segundos de aplicação/sessão) em um modelo experimental de 

miopatia, que foi induzida através da infiltração de adrenalina (0,05 mg/rato/dia) no 

músculo durante 5 dias, observou-se que no grupo em que a lesão foi desenvolvida, 
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houve um aumento significativo dos marcadores de dano e uma diminuição de ON.  A 

aplicação de FBM diminuiu significativamente estes danos, aumentou a atividade da 

SOD e a concentração de ON (Servetto et al., 2010). 

 Liu et al. (2009) induziram lesão muscular em ratos através de exercícios 

excêntricos em esteira (corrida em dowhill), em que os animais receberam aplicação de 

FBM em 3 momentos: imediatamente após, 18 horas após e 42 horas após o protocolo 

de exercícios. Observou-se que os grupos que receberam a aplicação de FBM 

apresentaram uma melhora significativa na avaliação histológica (menor quantidade de 

infiltrados inflamatórios), diminuição nas concentrações de CK e da peroxidação 

lipídica e aumento na atividade de SOD.  

Pioneiramente, De Marchi et al., (2012) avaliaram o efeito da FBM na 

prevenção ao dano oxidativo gerado por corrida de intensidade progressiva em 

humanos, dessa forma e aplicando a FBM antes do exercício, foi possível observar que 

a FBM foi capaz de diminuir o estresse oxidativo a lipídeos e proteínas, bem como o 

dano muscular gerado pelo exercício, mantendo as concentrações basais de SOD e CAT. 

Fotobiomodulação vs espécies reativas de oxigênio 

 Quando FBM estimula a atividade de CCO em células saudáveis, ocorre um 

aumento, acima dos níveis basais, do potencial de membrana mitocondrial (PMM) o 

que resultará em uma elevação bastante modesta na geração de ER (Chen et al., 2009). 

No entanto, este breve aumento de ER causada por 3 J / cm2 de laser de 810 nm 

mostrou-se suficiente para ativar o fator de transcrição que possui sensibilidade redox, 

NF-kB em fibroblastos embrionários (Chen et al., 2011). A adição da N-acetil-cisteína 

(antioxidante) às células bloquearam a ativação do NK-kB, mas não o aumento do ATP 

celular causado pela estimulação mitocondrial. Nos neurônios corticais de cultura 

primária (Sharma et al., 2011), o laser de 810 nm produziu uma resposta de dose 
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bifásica na produção de ATP e PMM com um máximo de 3 J / cm2. Em uma dose 

elevada (30 J / cm2), o PMM diminuiu em relação à condição basal. Curiosamente, a 

curva dose-resposta entre fluência (J / cm2) e produção de ER mostrou dois máximos 

diferentes. Um desses máximos ocorreu a 3 J / cm2, onde o PMM mostrou seu aumento 

máximo. O segundo máximo na produção de ER ocorreu a 30 J / cm2, onde o PMM 

diminuiu em relação à condição basal. Com um valor entre estas duas fluências (10 J / 

cm2), uma dose na qual o PMM foi aproximadamente igual à condição basal, não houve 

muita geração de ROS. Esses dados são exemplos muito bons da "resposta à dose 

bifásica" ou "curva Arndt-Schulz", que é muitas vezes discutida na literatura FBM 

(Huang et al., 2009; Huang et al., 2011). 

 Assim, parece que as ER podem ser geradas dentro das mitocôndrias quando o 

PMM é aumentado acima dos valores normais e também quando é diminuído abaixo 

dos valores normais. Resta saber quais ER são gerados pelas diferentes doses de FBM. 

Uma possibilidade intrigante é que as ER geradas pela FBM podem ser benéficas ou 

prejudiciais dependendo da taxa em que é gerado. Se o superóxido for gerado nas 

mitocôndrias a uma taxa que permita a SOD formar peróxido de hidrogênio, então o 

H2O2 pode ser difundido para fora da mitocôndrias para ativar caminhos de sinalização 

benéficos, enquanto que se o superóxido for gerado a uma taxa ou em níveis além da 

capacidade de SOD para lidar com isso, o superóxido produzido pode se acumular 

dentro das mitocôndrias e danificá-las (Hamblin, 2017). 

 Não obstante, a capacidade de FBM para produzir um breve aumento ER em 

células normais, é bem aceito que a FBM utilizada como tratamento de lesão tecidual ou 

dano muscular, é capaz de reduzir marcadores de estresse oxidativo (De Marchi et al., 

2012, Tatmatsu-Rocha et al., 2016; De Marchi et al., 2017, De Marchi et al., 2018). 

Como reconciliar esses achados aparentemente contraditórios? Um estudo tentou 
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responder a esta pergunta (Huang et al., 2013). Os neurônios corticais de cultura 

primária foram tratados com uma das três intervenções diferentes, todas as quais foram 

escolhidas a partir de métodos literários para induzir artificialmente o estresse oxidativo 

na cultura celular. O primeiro foi o cloreto de cobalto (CoCl2), que é usado como um 

mimético para hipoxia e funciona por uma reação de Fenton produzindo radicais 

hidroxila (Hervouet et al., 2008). O segundo foi o tratamento direto com peróxido de 

hidrogênio. O terceiro foi o tratamento com o inibidor do complexo mitocondrial I, a 

rotenona (Madungwe  et al., 2016) . Todos os três diferentes tratamentos aumentaram as 

ERO mitocondriais intracelulares e, ao mesmo tempo, diminuíram o PMM medido pelo 

éster metílico de tetrametil-rodamina. A aplicação de FBM (3 J / cm2 de 810 nm laser) 

elevou o PMM de volta para a linha de base, ao mesmo tempo, reduziu a geração de 

ERO em células com estresse oxidativo (enquanto aumentava ligeiramente ERO em 

células normais). Nas células controle (sem estresse oxidativo), a FBM aumentou a 

PMM acima da condição basal e ainda produziu um modesto aumento nas ERO. 

Uma vez que a maioria dos estudos laboratoriais de FBM como terapia 

examinaram vários modelos animais, de doença ou lesão, não é surpreendente que a 

maioria dos trabalhos tenham medido a redução em marcadores de estresse oxidativo 

após FBM (De Marchi et al., 2012; Martins et al., 2016; Vanin et al., 2018). Houve 

muitos estudos sobre os músculos nos seres humanos, especialmente nos atletas, o 

exercício de alto nível produz efeitos nos músculos caracterizados por dor muscular 

tardia, dano muscular (creatina quinase), inflamação e estresse oxidativo (Leal Junior et 

al., 2015, De Marchi et al., 2017). 

Um estudo celular de Macedo et al., 2015 usou células musculares isoladas de 

camundongos com distrofia muscular (mdx LA 24) e descobriram que 5 J / cm² de 830 

nm aumentaram os níveis de expressão da cadeia pesada de miosina e cálcio 
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intracelular, além disso, diminuiu a produção de H2O2, os níveis de 4-HNE, de 

glutationa e as atividades de glutationa redutase e SOD. As células mdx mostraram 

aumento significativo nos níveis de TNF-α e NF-κB, que foram reduzidos por FBM. 

Espécies reativas de oxigênio e dano muscular no exercício 
físico 

O músculo esquelético é desenhado para suportar sobrecargas mecânicas e 

metabólicas até um determinado limite. Quando estimulado, atinge rapidamente sua 

carga máxima de contração e aumenta o fluxo de oxigênio em até 100%, o que pode 

levar a um aumento de ER e estresse oxidativo (Alessio, 2000). Sabe-se que esse 

fenômeno acompanha a atividade contrátil esquelética (Elosua et al., 2003) e pode 

provocar a diminuição da função contrátil dos grupamentos musculares envolvidos e 

produzir fadiga (Reid et al., 1992). 

O grau de produção de ER (oxigênio singlete, ânion superóxido, peróxido de 

hidrogênio radical hidroxila e NO), no exercício, costuma estar relacionada com o 

aumento do funcionamento da cadeia de transporte de elétrons (Chevion et al., 2003), a 

ação do sistema xantina oxidase/desidrogenase (McAnulty & McAnulty, 2003), por 

aumento no número circulante de neutrófilos (Scharhag et al., 2002) e pelo processo de 

isquemia-reperfusão (Seiguel et al., 1999).  

Em relação a xantina oxidase (XO) e a xantina desidrogenase (XDH), ambas são 

enzimas que catalisam a oxidação da hipoxantina e xantina à ácido úrico durante o 

catabolismo das purinas em mamíferos (Gomez-Cabrera et al., 2008). Como a XDH 

preferencialmente transfere os elétrons liberados durante o processo de oxidação para o 

NAD
+
, a XO utiliza o oxigênio molecular, causando assim a geração de radical 

superóxido (Harris et al., 1999). 
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A carga muscular imposta durante o exercício causa modificação na 

ultraestrutura do músculo, com infiltração de neutrófilos e liberação de mioglobina 

(Fielding et al., 1993). A ação dos neutrófilos inclui o processo microfagocítico, 

atributo que lhe é característico. Neutrófilos são ricos em NAD(P)H oxidase, a qual 

pode converter o oxigênio molecular em superóxido. Na presença de SOD e 

mieloperoxidase, forma-se o ácido hipocloroso. Sendo assim, o processo inflamatório é 

uma importante fonte de ER induzidas pelo exercício físico de alta intensidade (Viña et 

al.,2000). 

Um mecanismo alternativo, através do qual o músculo pode produzir ER, 

envolve o processo de isquemia-reperfusão. O ciclo de funcionamento dos esfíncteres 

pré-capilares, o mais importante regulador do fluxo tissular, envolve períodos de 

contração e relaxamento (Seiguel et al., 1999). No exercício intenso, vários tecidos 

sofrem processo transitório de isquemia com o intuito de desvio seletivo do fluxo. Além 

disso, fibras submetidas a um esforço supramáximo podem desenvolver episódios de 

isquemia, pois a demanda de oxigênio torna-se momentaneamente insuficiente (Koyama 

et al., 1999).  Desse modo, a reoxigenação que se estabelece após o término da atividade 

física é capaz de gerar ER, principalmente superóxido (Powers & Jackson, 2008).  

Como descrito anteriormente, a prática de atividade física de alta intensidade 

provoca danos estruturais em células musculares e as avaliações destes danos podem ser 

feitas de forma direta e indireta. A avaliação direta do dano muscular em humanos é 

complexa, visto que sua análise é possível somente através de dois métodos: por biópsia 

muscular ou por ressonância magnética. Sendo assim, os problemas inerentes na análise 

por biópsia muscular são óbvios, pois uma pequena amostra é usada para estimar o dano 

no músculo todo. Além disso, devido ao fato de o dano muscular não estar presente em 

todo tecido, mas sim focalizado, é possível ocorrer uma estimativa errônea, sendo maior 
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ou menor que o dano muscular real. As técnicas de imagem utilizando a ressonância 

magnética vêm sendo utilizadas para avaliar o dano (edema) dentro do músculo. 

Embora seja uma técnica não invasiva, não são claras as mudanças indicadas nas 

imagens, além do custo econômico alto (Clarkson & Hubal, 2002). 

Nos últimos anos, é crescente o interesse científico na busca pela resistência 

extrema no esporte (Banfi et.al., 2004; Zavorsky et al., 2017). Diante disso, medições da 

atividade de CK e LDH têm sido utilizadas cada vez mais para determinar lesões 

musculares (Mair et al., 1992; el-Mallakh et al., 1992; Souglis et al., 2018). 

A CK catalisa a defosforilação da creatina fosfato ou sua fosforilação e é uma 

enzima globular que consiste em duas subunidades de massa molecular de 43 kDa. Até 

o momento, foram isoladas cinco isoformas diferentes, sendo três isoenzimas no 

citoplasma (CK-MM, CK-MB, e CK-BB) e duas isoenzimas (sarcoméricas e não-

sarcoméricas) na mitocôndria (Nigro et al., 1983). A medida da atividade da CK pode 

ser feita através de kit colorimétrico (Labtest
 

- Brazil). Os valores de referência da 

atividade sérica de CK são ainda controversos (Tabela 1). A maior razão para haver 

essas discrepâncias está relacionada, possivelmente, à variação do nível de atividade 

física dos indivíduos testados (Strømme et al., 2004; Chacko et al., 2017). 

Tabela 1. Valores de referência da atividade sérica da creatino quinase em 

homens e mulheres não atletas. 

Homens Mulheres Referências 

26 - 350 U.L
-1

 26 - 200 U.L
-1

 Wong et al. (1983), Schumann 

& Klauke (2003) e Wu (2006) 

26 - 240 U.L
-1

 26 - 207 U.L
-1

 Miller et al. (1984) e Strømme 

et al. (2004) 
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26 - 532 U.L
-1

 26 - 248 U.L
-1

 Lev et al.. (1999)  

 

A LDH, outra enzima marcadora de dano muscular, catalisa a redução do 

piruvato, produzindo lactato e NAD
+ 

e vice-versa. A sua atividade pode ser determinada 

a partir da velocidade de decomposição do NADH, medida pela queda da absortividade 

a 340 nm. Os valores de referência em U/L para esse método, obtidos em populações 

sadias do sexo masculino e feminino, em soro ou plasma, são de 200 a 480 U/L (Young, 

1997). 

A atividade destas enzimas musculares serve como marcador da função do 

músculo e do tecido tanto nas condições patológicas quanto nas fisiológicas. O seu 

aumento pode representar necrose celular e dano tecidual (oxidativo ou não) seguido de 

lesão muscular crônica ou aguda (Szumilak et al., 1998). Essas mudanças na atividade 

de enzimas musculares ocorrem em indivíduos normais e em atletas após exercícios 

extenuantes, muitas vezes extrapolando os valores de referências encontrados na 

literatura (Wolf et al., 1987). As atividades séricas da CK e LDH mostram um 

comportamento diferente antes e depois do exercício (Lawler et al.,1993; Macdougall et 

al.,1998, Leal Junior 2015), sendo que sua atividade varia de acordo com o tipo de 

treinamento, o protocolo utilizado (Szabo et al., 2003), a idade, gênero, raça, massa 

muscular, atividade física e condição climática (Brancaccio et al., 2007).   

A diminuição dos níveis de atividade das enzimas musculares depende também, 

do período de repouso após o exercício ou do tempo de inatividade física (Havas et al., 

1997). Alguns fatores podem auxiliar na diminuição da atividade da CK e LDH sérica, 

como a drenagem linfática e o uso de suplementação com aminoácidos (Coombes & 

Mcnaughton, 2000, Seifert et al., 2017). 
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Crioterapia 

O uso do frio – crioterapia – é uma das formas mais baratas, recomendadas e 

utilizadas na reabilitação e tratamento de lesões esportivas agudas, dor de origem 

musculoesquelética, lesões traumáticas, pós operatórias, processos inflamatórios e 

contraturas musculares (Knight, 1995, Oliveira et.al., 2007, Espinoza et. Al., 2010). De 

acordo com Knight (1995), o termo crioterapia significa terapia com frio, portanto 

qualquer utilização de frio ou gelo para fins terapêuticos é definido como crioterapia. 

A crioterapia é amplamente utilizada no esporte competitivo para recuperação 

muscular após o treino, competição ou a lesões traumáticas (Nemet et.al. 2009; Krueger 

et. al., 2018), mas também pode ser utilizada para diminuir a dor da lesão musculo 

esquelética, de forma que diminui a temperatura tissular local, promove uma 

vasoconstrição local, diminui inflamação e edema (Jakeman et. al. 2009).  

O objetivo imediato da crioterapia é prevenir lesão posterior no qual inclui a dor, 

edema, e espasmo muscular (Oliveira et.al., 2007; Krueger et. al., 2018).  Na lesão 

aguda o frio tem indicação para minimizar o processo inflamatório, diminuir 

metabolismo e a hipóxia secundaria à lesão, dor e edema, enquanto durante a 

reabilitação minimizar a dor e o espasmo muscular permitindo mobilização precoce 

(Lopes 2003; Espinoza et. al., 2010). 

 Os efeitos da crioterapia podem ser divididos em sete categorias principais 1) 

diminuir temperatura; 2) diminuir metabolismo; 3) efeitos na inflamação (diminuir ou 

aumentar); 4) efeitos circulatórios (diminuir ou aumentar); 5) diminuir a dor; 6) 

diminuir espasmo muscular; 7) aumentar a rigidez tissular. (Knight, 1995) 

Com a diminuição do metabolismo, o gelo consegue restringir a área da lesão, 

visto que com o trauma ocorre lesão em diversos vasos que deveriam suprir outras 

regiões adjacentes a lesão, caso contrário estes vasos também começam a sofrer por 

hipóxia, devido ao fornecimento insuficiente de O2 (Lopes 2003; Espinoza et. al., 2010). 
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De acordo com Oliveira et. al. (2007) os benefícios da crioterapia podem ser 

atribuídos à vasoconstrição ou a diminuição do metabolismo local. A vasoconstrição 

induzida pelo frio diminui a formação de edema, reduz a hemorragia local, e 

consequentemente, o dano celular e as demandas metabólicas (Matheus et. al. 2008).  

Enwemeka et al.(2002) diz que a diminuição na temperatura do tecido estimula 

os receptores cutâneos fazendo com que as fibras simpáticas do vaso se contraiam, o 

que diminui o edema e inflamação devido a diminuição do metabolismo. 

Portanto, acredita-se que o efeito analgésico seja devido a esta diminuição do 

fluxo sanguíneo e a subsequente diminuição do edema, o qual diminuiria a compressão 

mecânica de estruturas vasonervosas sensíveis a pressão e desta forma gerando um 

alívio da dor (Cochrane 2004; Espinoza et. al. 2010). Em 1999, Easton and Peters, 

concluíram que a crioterapia após exercício excêntrico reduziu o dano e rigidez 

muscular . 

Para a aplicação da crioterapia, Janwantanakul (2006) verificou a diminuição da 

temperatura superficial da pele após aplicação de gelo com e sem compressão. Os 

resultados demonstraram que a compressão leva a uma maior diminuição da 

temperatura, no entanto não houve diferenças entre diferentes forças de compressão.   

Em um estudo realizado por Nemet et. al. (2009) foram avaliados doze atletas de 

handebol. Eles realizaram 4 tiros de 250m em esteira numa velocidade de 80% da 

capacidade máxima, seguido de um período com e sem aplicação de bolsa de gelo. Foi 

observado uma diminuição de citocinas pro e antinflamatórias quando os indivíduos  

receberam gelo. 

Banfi et. al. (2009) realizaram um estudo com 10 jogadores da seleção Italiana 

de Rugby, no qual avaliaram o efeito da crioterapia em corpo inteiro na recuperação 

muscular. Foram avaliadas mudanças em parâmetros imunológicos e inflamatórios (C3, 
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IgA, IgM, IgG, Proteina C-Reativa, PGE2), citocinas (IL-2, IL-8, IL-10), moléculas de 

adesão (sICAM-1),  e enzimas musculares (CK e LDH). Dentre os resultados 

encontrados não foram observadas alterações nos parâmetros imunológicos, no entanto, 

houve quedas significativas nos níveis de CK e LDH. Ainda, observou-se aumento das 

citocinas anti-inflamatórias e uma diminuição das citocinas pró-inflamatórias, dessa 

forma, os autores concluem que houve uma melhora na recuperação muscular após dano 

muscular induzido pelo exercício. 

Em outro estudo, Ingram et. al. (2009) comparou o tratamento de contraste e 

crioimersão com um grupo controle. Com uma amostra de 11 atletas que realizaram um 

protocolo de exercícios até a exaustão, variáveis como dor muscular, marcadores 

inflamatórios e de fadiga foram mensurados da linha de base até 48h pós-exercício. Os 

resultados demonstraram que a crioimersão foi mais efetiva que o grupo contraste e 

controle na melhora destes marcadores.  

Sendo assim, os possíveis efeitos da FBM e da crioterapia na prevenção e 

tratamento de danos musculares, oxidativos ou não, gerados por exercícios complexos 

nos encaminham para um novo patamar de aplicação da FBM, que vem sendo utilizada 

no momento como forma de reabilitação. A diminuição/prevenção de lesões musculares 

induzidas pelo exercício físico poderá contribuir para os atletas amadores e de alto 

rendimento, podendo minimizar o tempo de repouso e de recuperação muscular após a 

prática esportiva.   
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2.0 Objetivos 

2.1 Objetivo geral 

Identificar os efeitos proporcionados por equipamentos de fototerapia, com a 

combinação de diferentes fontes de luz, e avaliar o efeito da fototerapia e da crioterapia 

como formas de recuperação muscular pós-exercício de alta intensidade, bem como 

verificar o efeito da fototerapia aplicada antes de uma situação real de jogo.  

2.2 Objetivos específicos 

I. Determinar a velocidade de remoção dos marcadores de dano muscular em 

indivíduos submetidos a cinco protocolos diferentes de recuperação: fototerapia, 

crioterapia, fototerapia mais crioterapia, crioterapia mais fototerapia e placebo.   

II. Estudar o efeito da fototerapia e crioterapia sobre os marcadores de dano 

oxidativo a lipídios e proteínas em indivíduos submetidos a cinco protocolos 

diferentes de recuperação; fototerapia, crioterapia, fototerapia mais crioterpia, 

crioterapia mais fototerapia e placebo.   

III. Verificar a queda da capacidade de geração de torque isométrico voluntário 

máximo após um protocolo indutor de fadiga muscular (PIFM) de alta 

intensidade em indivíduos submetidos a cinco protocolos diferentes de 

recuperação: fototerapia, crioterapia, fototerapia mais crioterpia, crioterapia mais 

fototerapia e placebo.  

IV. Quantificar a diminuição da dor muscular pós-tardia após um PIFM por 

exercício de alta intensidade em indivíduos submetidos a cinco protocolos 

diferentes de recuperação: fototerapia, crioterapia, fototerapia mais crioterpia, 

crioterapia mais fototerapia e placebo. 
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V. Avaliar os efeitos de longo prazo utilizando-se de diferentes equipamentos de 

fototerapia com a combinação de diferentes fontes de luz na recuperação 

muscular pós-exercício excêntrico; 

VI. Avaliar os efeitos proporcionados pela fototerapia, com a combinação de diferentes 

fontes de luz, aplicado em atletas profissionais de futsal antes de uma partida oficial; 

VII. Mensurar a performance e recuperação de atletas de futsal após partida 

profissional de futsal.  
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3 Resultados 
 

 

3.1 Capitulo I 

 

 

 

Does photobiomodulation therapy is better than cryotherapy in muscle recovery 
after a high-intensity exercise? A randomized, double-blind, placebo-controlled 

clinical trial. 
 
 
 

Artigo publicado na revista Lasers in Medical Science 
(doi: 10.1007/s10103-016-2139-9.) 
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3.2 Capitulo II 

 

 

 

 

Phototherapy for Improvement of Performance and Exercise Recovery: Comparison 
of 3 Commercially Available Devices 

 

 

 

 

Artigo publicado na revista Journal of Athletic Training 
(doi: 10.4085/1062-6050-52.2.09) 
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3.3. Capitulo III 

 

 

 

Photobiomodulation therapy before futsal matches improves the staying time of 

athletes in the court and accelerates post-exercise recovery 

 

 

 

Artigo publicado na revista Lasers in Medical Science 
(DOI: 10.1007/s10103-018-2643-1) 
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4. Discussão geral 
 

A fadiga, o dano muscular e a dor muscular tardia são algumas consequências 

que podem ocorrer após o exercício, principalmente, excêntrico. Tanto a fadiga quanto a 

falta de uma recuperação muscular adequada podem predispor a lesões, impedindo que 

o atleta esteja apto para uma nova sessão de treinamentos ou competições. A 

reabilitação física e a recuperação muscular ainda são baseadas em muitos 

conhecimentos empíricos, com a utilização de vários recursos 

eletrofototermoterapêuticos, aplicados de maneira conjunta, um após o outro, sem a 

ciência e o conhecimento de seus mecanismos de ação. Entre eles, a FBM tem sido 

utilizada, habitualmente, como forma de reabilitação de lesões físicas, incluindo torções 

e lesões musculares. Atualmente, nosso grupo de pesquisa vem demonstrando que a 

utilização de FBM pode retardar a fadiga muscular, o dano muscular e a inflamação (De 

Marchi et al., 2012; Leal Junior et. al., 2015). Além da FBM, a crioterapia é uma das 

formas mais baratas utilizadas para recuperações musculares após treinos, seja por 

atletas ou não, e normalmente sua utilização tem como objetivo a diminuição do dano e 

melhora na recuperação muscular.   

No entanto, até o momento, não são totalmente conhecidos os mecanismos de 

ação destas duas terapias, nem os possíveis efeitos de sua aplicação conjunta. A 

verificação de seus reais efeitos é rara e encontramos apenas um estudo quando 

pesquisamos os efeitos do FBM associado à crioterapia em humanos. Em nosso 

conhecimento, esta foi a primeira vez que a sinergia destas terapias foi testada visando a 

melhora do desempenho no exercício e na recuperação muscular pós-exercício. 

Muitos estudos (Baroni et al., 2010; De Marchi et al., 2012; Leal Junior et al., 

2015; Vanin et al., 2016a), demonstraram os efeitos protetores da FBM quando aplicado 

antes do exercício; assim, usamos fototerapia e crioterapia como recursos para auxiliar o 
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processo de recuperação muscular, e aplicamos as modalidades subsequentes ao 

desempenho no protocolo de indução a fadiga muscular. 

Observamos (capítulo I) que a FBM tem um potencial considerável não só para 

a prevenção da fadiga muscular e danos causados por exercícios de alta intensidade, 

mas também pode melhorar as condições de desempenho quando aplicada após o 

exercício, a fim de atingir uma real recuperação muscular em menos tempo. O músculo 

esquelético humano é projetado para suportar sobrecargas mecânicas e metabólicas até 

certo limite. Quando estimulado, ele atinge rapidamente a carga máxima de contração, 

assim como seu fluxo de oxigênio aumenta em até 100% o que pode levar ao aumento 

do estresse oxidativo (Alessio et al., 2000). Sabe-se que esse fenômeno acompanha toda 

atividade contrátil esquelética (Fukuda et al., 2016) e pode causar uma diminuição da 

função contrátil dos grupos musculares envolvidos e produzir fadiga (Reid et al, 1992). 

A crioterapia tem sido amplamente utilizada nos esportes para prevenir a lesão muscular 

e melhorar a recuperação pós exercícios (Ascensão et al., 2011; Leeder et al., 2012). 

Portanto, não é surpreendente que a crioterapia, apesar de não ter demonstrado qualquer 

efeito na manutenção ou aumento do CVM após uso isolado, demonstrou algum efeito 

na redução de marcadores de dano oxidativo a lipídios e proteínas, provavelmente 

através dos seus conhecidos efeitos na vasoconstrição, redução na temperatura muscular 

e atividade inflamatória (Bailey et al., 2007; Pournot et al., 2011 ). Dessa forma, o dano 

oxidativo gerado aos lipídios e proteínas pelo processo de isquemia-reperfusão podem 

ter sido reduzidos pela crioterapia. Associado a essas descobertas, é importante ressaltar 

que a crioterapia não teve influência na manutenção da capacidade de CVM, tendo um 

comportamento semelhante ao grupo placebo. Estudos anteriores relatam que a 

crioterapia pode reduzir a velocidade de condução nervosa e não só mudar a percepção 

da dor, mas também interferir com o recrutamento de unidades motoras (García-Manso 
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et al., 2011). Em contraste, os grupos que receberam a FBM apresentaram uma melhoria 

significativa no CVM após 60 minutos da aplicação do protocolo de recuperação 

muscular. Os resultados obtidos pela crioterapia na redução de marcadores de dano 

oxidativo a lipídios e proteínas também foram atingidos no grupo que recebeu apenas a 

aplicação de FBM. Além disso, esse grupo teve uma diminuição significativa no 

marcador de dano muscular (CK), o que não foi observado no grupo crioterapia. 

Resultados semelhante foram relatados em estudos realizados em animais (Camargo et 

al., 2012; da Costa Santos et al., 2014; de Almeida et al., 2014), onde o uso de imersão 

em água fria e crioterapia provou ser ineficaz para proporcionar recuperação muscular 

eficiente, enquanto o uso de FBM foi capaz de melhorar a condição muscular 24 horas 

após o exercício.  

Outro fator interessante é o fato de que a aplicação conjunta das intervenções 

terapêuticas (grupos cryotherapy + PBMT e PBMT + cryotherapy) não se mostraram 

muito relevante, como indicado pelos resultados obtidos com a aplicação conjunta 

(capítulo I). Por exemplo, independentemente da ordem da terapia aplicada, o modo 

combinado de intervenções terapêuticas não é mais eficaz do que a aplicação individual 

de FBM e esse achado corrobora com literatura recente (de Paiva et al., 2016). 

A partir destes achados surgiram outros tipos de questionamentos, pois a FBM 

mostra-se cada vez mais presente e importante no dia a dia de profissionais da 

fisioterapia espalhados pelo mundo, bem como de seus pacientes, entretanto não se 

conhece qual o perfil de equipamento é mais eficiente pensando no potencial 

demostrado pela FBM na prevenção do dano muscular de origem redox ou não.  Os 

primeiros trabalhos desenvolvidos utilizando a FBM foram realizados com vários tipos 

de lasers, e assim pensou-se que a luz laser tinha algumas características especiais não 

possuídas pela luz de outras fontes como a luz solar, lâmpadas fluorescentes, ou 



66 

 

incandescentes e agora LEDs. No entanto, a maioria dos estudos que foram feitos 

comparando lasers com fontes de luz equivalentes com comprimento de onda, potência 

e densidade de emissões semelhantes, não encontrou essencialmente nenhuma diferença 

entre elas (Hamblin, 2017). Dessa forma, e pela variabilidade de perfis de equipamentos 

encontrados no mercado, optou-se por testar diferentes tipos de equipamentos 

(equipamento laser de aplicação contínua, equipamento laser/LED de aplicação pulsada 

e equipamento laser de alta potência com aplicação contínua) visando identificar qual 

configuração é mais eficiente na prevenção da fadiga e dano muscular. Sendo assim, as 

opções de configurações dos dispositivos que testamos, a escolha da dose e do 

comprimento de onda foram baseados em evidências científicas encontradas na 

literatura atual (Borsa et al., 2013; Leal Junior et al., 2015; Vanin et al., 2016a) 

possibilitando assim, minimizar os possíveis vieses entre os equipamentos e fabricantes.  

Observamos (capítulo II) que o grupo de laser/luz pulsada de baixa potência 

demonstrou preservação do desempenho muscular em comparação com o grupo placebo 

em todos os pontos de tempo medidos; o grupo laser/ luz contínua de baixa potência fez 

isso depois de 24 horas. O grupo de laser/luz pulsada de baixa potência experimentou 

menos fadiga muscular do que o grupo laser/luz contínua, embora a diferença tenha sido 

significativa somente na avaliação de 1 hora pós PIFM. Curiosamente, os resultados do 

CVM foram semelhantes aos observados anteriormente usando o dispositivo laser/luz 

contínua de baixa potência (Baroni et al., 2010) e aqueles vistos por Antonialli et al., 

2014 usando o laser/luz pulsada de baixa potência.  

Ainda assim, encontramos na literatura uma revisão (Nampo et al., 2016) que 

coloca em dúvida os efeitos proporcionados pela FMB aplicada no musculo esquelético, 

devido ao pequeno número de estudos atualmente encontrados, a disparidade e o 

tamanho das amostras dos mesmos. Porém, em contraponto, três recentes revisões 
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sistemáticas (Borsa et al., 2013; Leal Junior et al., 2015; Vanin et al., 2018) e uma 

revisão integrativa (Hamblin 2017), demonstraram resultados positivos no desempenho 

físico usando lasers de diodo único e multidiodos, LEDs multidiodos, e combinações de 

ambos os dispositivos, corroborando com nossos achados.  

Pesquisas anteriores (Lord, 2014) mostraram que as taxas de lesão aumentam 

com o acumulo de fadiga e a mesma possui efeitos negativos na biomecânica dinâmica 

e estática. A recuperação total pode levar até 96h para acontecer (Edwards et al., 1977; 

Allen et. al., 2008). A fadiga é um aspecto muitas vezes negligenciado na decisão de 

devolver um atleta ao esporte ou na avaliação de um atleta quanto ao risco de 

desenvolver lesões. A preservação da força, como se observou em ambos os grupos de 

baixa potência (laser/luz pulsada de baixa potência e laser/luz contínua de baixa 

potência), resulta em uma redução na fadiga e melhora a capacidade do músculo 

quadríceps em exercer força máxima ou submáxima. O grupo laser/Luz pulsada de 

baixa potência demonstrou acelerar a recuperação muscular para a condição basal quase 

100% mais rápida do que o grupo de placebo, o grupo laser/luz contínua de baixa 

potência demonstrou uma aceleração de 50%. O laser/luz pulsada de baixa potência 

conseguiu retornar os participantes as condições basais em 48 horas em comparação 

com 72 horas para o grupo de laser/luz contínua de baixa potência e 96 horas para o 

grupo placebo. O laser/luz pulsada de baixa potência manteve a força em quase 100% 

imediatamente após e 24 horas após o exercício de alta intensidade. De 48 a 96 horas 

após o exercício excêntrico os participantes puderam realizar com 5% a 15% mais força 

sobre a condição basal, sendo assim o aquecimento de tecidos pode ter afetado 

negativamente o resultado FBM no grupo de laser/ luz contínua de alta potência, como 

indicado pelo aumento da atividade CK. Os lasers com emissão de luz pulsada de baixa 

potência e luz contínua de baixa potência geram apenas uma pequena quantidade de 
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calor superficial, este fato pode auxiliar a explicar os achados superiores em 

comparação com o laser continuo de alta potência (Camargo et al., 2012; da Costa 

Santos et al., 2014).  

Em relação aos resultados do CVM do grupo laser/luz contínua de alta potência 

os dados corroboram com os achados de Larkin et al (2015), que aplicou 360 J usando 

um laser de alta potência e demonstrou uma pequena diferença não significante entre os 

grupos placebo e ativos a 24 horas e sem diferença 48 horas após o tratamento. No 

entanto, em nosso estudo entregamos quase 50% dessa dose e encontramos reduções 

similares em CVM, que não foram revertidos durante o curso do estudo. 

Embora a dose que selecionamos não tenha demostrado diferenças entre os 

grupos placebo e laser/luz contínua de alta potência na comparação da CVM, podemos 

observar diferenças na análise de CK, portanto a dose não pode ser considerada muito 

baixa para gerar efeitos biológicos, estudos atuais mostram que nem sempre mais dose 

representa melhor resposta (Hamblin, 2017; De Marchi 2018). Além disso, a FBM por 

laser de alta potência não teve nenhum efeito na melhoria do desempenho ou na 

recuperação muscular pós-exercício, ainda assim nossas descobertas podem auxiliar 

fisioterapeutas a tomarem decisões em relação aos equipamentos utilizados nesta área. 

Os trabalhos desenvolvidos anteriormente foram controlados em ambientes 

laboratoriais e nos trouxeram respostas relevantes quanto aos parâmetros a serem 

utilizados e as formas de aplicação, levando isso em consideração objetivou-se no 

capítulo III, verificar a eficácia da FBM como recurso preventivo da fadiga e danos 

musculares quando administrada antes de uma partida oficial de futsal.  

Considerando que este é um esporte em ascensão que é jogado em um 

ambiente de competição profissionalizado e em níveis cada vez maiores, vários fatores 
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podem interferir nos resultados (Lefchak, 2014; Milioni et al., 2016). Questões técnicas 

e as escolhas peculiares feitas pelo comitê técnico por alguns atletas em detrimento de 

outros, exigem que eles estejam em forma adequada para receber grandes cargas de 

exercícios sem um período de descanso correto. Além disso, fatores emocionais e 

psicológicos, como demandas pessoais, metas e pressão familiar podem interferir 

diretamente com o desempenho de um atleta (Miloski et al., 2014). Os resultados deste 

estudo revelam que a FBM pode ser uma alternativa para evitar que os atletas sofram 

fadiga e dano muscular causado por esse esporte altamente competitivo.  

Estudos atuais (Leal Junior et al., 2015; De Marchi et al., 2017a; De Marchi et 

al., 2017b) sugerem que o uso prévio de FBM tem efeitos positivos na manutenção da 

condição muscular durante a atividade física e na melhoria da recuperação muscular 

após o exercício. No entanto, a maioria desses ensaios clínicos foi realizada em um 

laboratório de meio ambiente controlado. Dessa forma, as possibilidades de 

implementação prática deste conhecimento foram investigadas, considerando condições 

científicas necessárias. 

Em um estudo realizado por Ferraresi et al. (2015), os resultados demostram a 

eficácia da fototerapia preventiva em atletas de voleibol feminino em situações reais de 

jogo, mostram também uma inibição da elevação dos níveis de CK na corrente 

sanguínea 24 h após a partida. Este estudo usou três doses diferentes mais a aplicação 

placebo. Os autores verificaram que as doses 210 J e J 315 eram eficazes na prevenção 

do aumento nos níveis de CK na corrente sanguínea. No entanto, o número de pontos de 

aplicação não foi especificado no estudo. Além disso, não foram relatados os números 

de saltos ou o tempo de partida para cada atleta. A randomização não está clara porque 

os atletas que foram submetidos à aplicação efetiva de fototerapia não participaram 

necessariamente da partida, e seus níveis de CK podem não mudar por esse motivo. 
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Levando em conta esses resultados, nosso estudo (capitulo III) mostra que a aplicação 

efetiva de FBM foi capaz de promover uma redução nos marcadores de dano muscular e 

oxidativos comparando os grupos placebo e ativo, considerando que todos os atletas 

participaram assiduamente dos jogos. Além disso, para tentar comprovar os benefícios 

reais da fototerapia preventiva como forma de reduzir a fadiga muscular nos atletas, este 

estudo visou avaliar o desempenho comparando o tempo de permanência em quadra e a 

distância percorrida pelos atletas durante os jogos, buscando manter a qualidade 

metodológica aceitável para tais verificações. 

Alguns autores afirmam que a resposta ao dano oxidativo em atletas é maior 

que em indivíduos sedentários (Djordjevic et al., 2012). Em nosso estudo (capítulo III), 

essa resposta é verificada no grupo placebo nas avaliações pós48h devido à semelhança 

com a situação pré-exercício. No entanto, os mesmos atletas, quando participaram do 

grupo FBM efetivo mostraram respostas de defesa aos danos oxidativos causado pelo 

exercício em 24h. Portanto, considerando os resultados de pesquisas anteriores 

realizadas com rigorosos controles laboratoriais (Fillipin et al., 2005; De Marchi et al., 

2012; Huang et al., 2013; De Marchi et al., 2017b), é evidente que a FBM desempenha 

um papel importante na regulação redox do metabolismo muscular, seja basal ou após 

estímulos adversos gerados por processos inflamatórios, entre outras consequências de 

micro ou macro danos.  

O lactato é outro marcador usado com frequência para monitorar indiretamente 

o desempenho e recuperação muscular. A concentração de lactato no sangue é 

considerada um marcador importante de acidose metabólica e é frequentemente 

monitorada em ambientes esportivos, particularmente em esportes de alta intensidade 

(Fitts, 1994; Menzies et al., 2010; Jastrzębski et al., 2015) . Níveis mais elevados deste 

marcador devem ser, e foram encontrados no grupo placebo porque o desempenho do 
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atleta foi significativamente maior. Portanto é razoável afirmar que a FBM evitou o 

aumento do lactato sanguíneo, reduziu a fadiga e promoveu recuperação mais rápida 

após partida oficial de futsal corroborando com dados laboratoriais encontrados 

anteriormente (Leal Junior et al., 2009b Leal Junior et al., 2010). 

A permanência dos atletas em quadra por um maior espaço de tempo, pode 

estar diretamente correlacionada com o fato de que a FBM foi capaz de atrasar o 

processo de fadiga muscular, além disso, proporciona aos atletas mais importantes do 

elenco, que normalmente são os que possuem maior qualidade técnica, uma maior 

permanência em quadra. Mesmo assim, com maior tempo de atividade os danos 

causados pelo exercício físico extenuante foram minimizados em 48h após a partida. 

Assim é possível que a comissão técnica efetue ações técnicas e táticas com atletas mais 

decisivos por um maior espaço de tempo de jogo, representando uma maior qualidade 

no desempenho da equipe. Contudo as circunstâncias que cada partida apresenta são 

únicas, e inúmeros fatores emocionais, psicológicos, técnicos e táticos podem estar 

relacionados ao desempenho individual dos atletas durante as partidas. Muito embora 

estes resultados tenham sido observados, a distância percorrida pelos atletas quando 

receberam a aplicação de FBM e quando receberam placebo não evidenciaram uma 

diferença significante, podendo ser justificada pelos fatores supracitados.  

Cabe salientar que este tipo de estudo possui uma complexa organização, pois 

se tratou de competição oficial e os pesquisadores procuraram respeitar o máximo 

possível o planejamento da equipe. Nesse sentido, algumas limitações precisam ser 

consideradas, como o número final de atletas participantes em função das escolhas 

metodológicas propostas e da liberdade de escolha da comissão técnica, além disso, 

apenas uma aplicação foi realizada (40 min antes da partida) e estudos anteriores (Leal 

Junior et al., 2011; De Marchi et al., 2017b) mostram que a aplicação de FBM posterior 
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a atividade também se mostra benéfica na recuperação muscular, sendo assim a 

combinação de aplicações (pré e pós) podem ainda potencializar os efeitos encontrados 

a nível de recuperação muscular de atletas. Por fim, nossos resultados demonstram o 

uso potencial de FBM como uma estratégia profilática para o desempenho e a melhora 

da recuperação de atletas de alto nível, bem com representam um avanço importante 

para o uso clínico amplo desta ferramenta terapêutica. 

Embora seja altamente provável que os efeitos da FBM na prevenção a fadiga 

estejam envolvidos com a modulação de ERO e a ação anti-inflamatória, seria perigoso 

concluir que essas são as únicas vias de explicação. Os mecanismos da FBM ainda não 

estão totalmente elucidados, mas algumas hipóteses estão sendo discutidas na literatura 

atual como: melhora na microcirculação (Chagas-Junior, 2004; Fioro et al. 2017); 

modulação da atividade da cadeia respiratória mitocondrial (Silveira et al., 2009); 

aumento na produção de ATP  associada a absorção de luz pela citocromo c oxidase 

(Hayworth et al., 2010; Karu, 2010); absorção da luz infra-vermelha pelas moléculas de 

água (980 – 1200 nm), permitindo a modulação dos níveis de cálcio intracelulares 

(Inoue & Kabaya, 1989; Chai at al., 2009; Ho, 2015; Damodaran, 2015); modulação 

redox (Chen et al, 2009; Tatmatsu-Rocha at al., 2011; De Marchi et al., 2012); efeitos 

anti-inflamatórios, redução de fatores de transcrição e citocinas pró inflamatórias 

(Yamaura et al., 2009; Chen et al., 2011; Hwang et al., 2015) e modulação no fenótipo 

de macrófagos (von Leden et al., 2013; Fernandes et al., 2015; Silva el al., 2016).  

Em suma, além dos resultados apresentados e o evidente efeito da FBM em 

modular a fadiga, diferentes vias de ação devem ocorrer de maneira conjunta tanto em 

situações de homeostasia quanto em situações metabólicas adversas, conferindo a FBM 

uma ampla gama de possiblidades e efeitos no tecido humano. 
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5. Conclusões 

 

O conjunto de resultados desta tese permite concluir que a FBM é definitivamente 

uma ótima ferramenta para prevenir a fadiga e potencializar a recuperação muscular pós 

exercício, mediando as regulações redox das células e potencializando a atividade 

muscular. 

Este trabalho permitiu obter as seguintes conclusões específicas: 

I. A velocidade de remoção dos marcadores de dano muscular foram diferentes, 

bem como dependentes da terapia utilizada, sendo assim, a utilização de FBM 

isolada, mostrou-se mais efetiva que a crioterapia ou a combinação das duas 

terapias.  

II. A FBM e a crioterapia mostraram-se eficientes na diminuição de marcadores de 

dano oxidativo a lipídios e proteínas, porém a FBM foi capaz de melhorar 

performance, enquanto a crioterapia não. 

III. A performance foi afetada pela aplicação de FBM de forma preventiva e 

também como recuperação muscular, a combinação da FBM com a crioterapia 

também foi capaz de auxiliar no processo de recuperação muscular, porem os 

resultados foram melhores quando a FBM foi usada isoladamente. 

IV.  A diminuição da dor muscular pós-tardia após um PIFM por exercício de alta 

intensidade foi observada nos três grupos que receberam a aplicação de FBM, 

mesmo o gelo possuindo grande potencial analgésico, este efeito não se manteve 

após 1 hora do protocolo de recuperação. 

V. Os protocolos de fadiga utilizados (capítulos I e II), bem como as avaliações de 

performance (capitulo II) mostraram-se efetivos e metodologicamente 

adequadas. 
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VI. Tanto a FBM de baixa potência contínua quanto à pulsada mostraram-se efetivas 

em recuperar a musculatura após exercício de alta intensidade, a FBM de alta 

potência mostrou-se ineficiente. 

VII. A FBM foi capaz de melhorar o tempo de permanecia em quadra dos atletas, 

bem como melhorar a recuperação muscular em 48h após partida oficial de 

futsal. 
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6. Perspectivas 
 
I – Desenvolver pesquisas visando o entendimento da FBM nas defesas antioxidantes. 

 

II- Dar continuidade em estudos de FBM com atletas de diversas modalidades, sem 

controle laboratorial; 

 

III- Desenvolver pesquisas utilizando a FBM como prevenção e recuperação associada 

ao treinamento físico em atletas e indivíduos fisicamente ativos;  

 

IV- Associar os efeitos conhecidos da FBM com a reabilitação em processos 

patológicos que acometam os músculos; 

 

V- Relacionar os efeitos da FBM a condições de fraqueza musculoesquelética. 

 

VI- Identificar as vias de ação (mecanismos) da FBM na melhora da produção 

energética aeróbia e anaeróbia. 
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