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RESUMO 

 

 

O objetivo do presente estudo foi verificar se a terapia com laser de baixa intensidade, usada 

em conjunto com o treinamento aeróbio, interfere com o estresse oxidativo, influenciando assim 

o desempenho de ratos idosos submetidos a um treinamento de natação. Materiais e Métodos: 

Um total de 30 ratos Wistar (norvergicos albinus) foram utilizados para este estudo: 24 ratos 

idosos, e 6 ratos jovens. Os animais idosos foram divididos aleatoriamente em 4 grupos 

designados da seguinte forma: Idosos-Controle; Idosos-Exercício; Idosos-Laser de baixa 

potência, grupo Idosos-Laser de baixa potência associado ao exercício e animais jovens-

controles. A capacidade aeróbia (VO2 0.75 max) foi analisada antes e após o período de 

treinamento. Os grupos / Laser de baixa potência associado ao exercício e Idosos-Exercício 

foram treinados durante 6 semanas. O laser foi aplicado em 808 nm e 4 joules de energia para 

os grupos indicados em todo o treinamento. Os ratos foram sacrificados, e o tecido muscular  

recolhido para análise do índice de peroxidação lipídica (TBARS), glutationa (GSH), 

superóxido dismutase (SOD) e catalase (CAT). Resultados: diferenças estatisticamente 

significativas nos valores de VO2 0.75max foram observados para o idoso Laser associado  

exercício em relação ao grupo idoso controle (p <0,01) e também na comparação grupo 

exercício (p <0,05) . Os resultados indicam que a atividade de enzimas antioxidantes catalase 

(CAT), superóxido dismutase (SOD) e glutationa-peroxidase (GPx) foi superior e 

estatisticamente significativa (p <0,05) para a associação de laser e exercício quando 

comparado com o grupo de laser e grupo exercício. Também foi observado que os animais 

jovens apresentaram para a atividade de enzimas antioxidantes menores e valores 

estatisticamente significativos no grupo idoso. O laser de baixa potência associado exercício o 

grupo apenas com exercício e o grupo apenas laser também foram capaz de atenuar a 

concentração de TBARS com (p> 0,05). Conclusão: Os resultados sugerem que a terapia com 

laser, em conjugação com o treinamento aeróbio pode proporcionar uma abordagem terapêutica 

para a redução do stress oxidativo, bem como o aumento no VO2 0.75max  alométrico, 

indicando juntamente com o aumento da velocidade média que melhorou o desempenho em 

animais idosos tratados com LBI associada com treinamento aeróbio por natação.  

 

Palavras-chave: Laser de Baixa Potência; Exercício Aeróbio; Estresse Oxidativo, VO2max 

alométrica.  

 

 

 

 

  



Abstract 

 

 

 

Purpose: The aim of the present study was to determine whether low-level laser therapy 

(LLLT), when used in conjunction with aerobic training, interferes with the oxidative stress, 

thereby influencing the performance of old rats participating in swimming.  Materials and 

Methods: A total of 30 Wistar rats (norvergicos albinus) were used for this study: 24 aged rats, 

and 6 young rats. The older animals were randomly divided into 4 groups designated as follows: 

Aged-Control, Aged-Exercise, Aged-LLLT, Aged-LLLT/Exercise group and. Young-Control 

animals.  Aerobic capacity (VO2 0.75max) was analyzed after and  before the training period. 

The Aged-Exercise and Aged-LLLT/Exercise groups were trained for 6 weeks. LLLT laser was 

applied at 808 nm and 4 joules of energy to the indicated groups throughout training. The rats 

were euthanized, and muscle tissue were collected for analysis the  index of lipid peroxidation 

(TBARs), glutathione (GSH), superoxide dismutase (SOD), and catalase (CAT) activity. 

Results: Statistically significant differences in VO2 0.75max values were observed for the Aged-

LLLT/Exercise group  compared to the baseline older group (p <0.01) and compared with 

LLLT and exercise group (p <0.05).. The results indicate that the activity of antioxidant 

enzymes catalase (CAT), superoxide dismutase (SOD) and glutathione peroxidase (GPx) was 

superior and statistically significant (p <0.05) in the association of LLLT and exercise when 

compared to the LLLT group and group exercise. Was also observed that young animals 

presented for the activity of antioxidant enzymes smaller and statistically significant values the 

Aged group. The LLLT plus exercise and only the LLLT and training (exercise group) was also 

able to mitigate the concentration of TBARS with (p> 0.05).  Conclusion: These results suggest 

that laser therapy in conjunction with aerobic training may provide a therapeutic approach for 

reducing oxidative stress, as well as the increase in VO2 0.75max  allometric, indicating along 

with increasing speed media improved performance in aged animals treated with LLLT 

associated with aerobic training by swimming 

 

Keywords: low-level laser, aerobic exercise, oxidative stress, VO2max allometric. 

  



LISTA DE ABREVIAÇÕES E SIGLAS 

 

EROs espécies reativas de oxigênio 

VO2max consumo máximo de oxigênio 

LBP laser de baixa potência 

ATP adenosina trifosfato 

SOD superóxido dismutase 

RL radicais livres 

O2 •⁻ superóxido 

NO óxido nítrico  

DNA deoxyribonucleic acid - ácido desoxirribonucleico 

CAT catalase  

GPx glutationa peroxidase  

Cu, Zn- SOD ou 

SOD1 

isoenzimas da SOD citosólica 

Mn-SOD ou 

SOD2 

isoenzimas da SOD mitocondrial 

GSH glutationa reduzida 

vitamina E alfa-tocoferol 

vitamina A beta-caroteno   

vitamina C ascorbato  

Coenzima Q10 ubiquinona  

MDA malondialdeído 

TBARS ácido tiobarbitúrico 

O2 molécula de oxigênio 

ADP Adenosina difosfato 

XO xantina-oxidase 

PL peroxidação lipídica 

Laser Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation 

LDH lactato desidrogenase 

LDHA piruvato redutase 

nm nanómetro 



J Joules 

mW miliwatt 

CK creatina quinase 

s segundos 

RNA ribonucleic acid - ácido ribonucleico 

COX ciclooxigenase  

MDA malondialdeído 

He-Ne hélio e neônio 

AsGa arseneto de gálio 

GIC Grupo idoso controle 

GJC Grupo jovem controle 

GIL Grupo Idoso laser 

GIE Grupo Idoso exercício 

GLE Grupo Idoso laser e exercício 

VCO2 produção dióxido de carbono 

VO2 consumo de oxigênio 

CO2 dióxido de carbono 

N2 nitrogênio  

InGaAlP Fosfeto Indio-Gálio-Alumínio 

cm Centímetro 

KH2PO4 Hidrogenofosfato de Potássio 

NaHPO4 Fosfato monossódico 

2H2O Citrato De Sódio 

rpm rotações por minuto 

pH  potencial Hidrogeniônico 
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1. CONTEXTUALIZAÇÃO 

1.1 Introdução 

 

Entende-se como envelhecimento o processo de mudanças pelo qual o organismo passa 

ao longo da vida. Este processo provoca alterações em sua estrutura biológica acarretadas pelo 

declínio no processo de renovação celular (FARAGE et al., 2013). 

Segundo Romano et al., (2010), o envelhecimento é um estado fisiológico em que 

acontece o decadência progressiva das funções dos órgãos, é acompanhado do desenvolvimento 

de doenças relacionadas a idade.  

Uma das explicações mais aceitadas para o mecanismo de envelhecimento é a “Teoria 

dos Radicais Livres”, esta teoria defende a tese de que o envelhecimento e as doenças causadas 

por ele são relacionadas aos danos causados pelos radicais livres e a incapacidade do organismo 

de contrabalanceá-los (GEMMA et al., 2007). 

Estudos asseveram que existe uma relação intrínseca entre atividade física, saúde, 

qualidade de vida e envelhecimento. É praticamente um consenso entre os profissionais da área 

da saúde que a atividade física é determinante no sucesso do processo do envelhecimento  e 

auxiliam no tratamento e prevenção das doenças que acometem esta faixa etária (MATSUDO, 

et al. 2001; NASCIMENTO, et al, 2014; CALLAHAN; KENT-BRAUN 2011; CIPRIANI et 

al. 2010;  ROSA et al., 2008). 

O exercício físico aeróbio de baixo impacto tem sido cada vez mais recomendado para os 

idosos como um modo eficaz e seguro de melhorar a força muscular e a capacidade funcional. 

A atividade física nos idosos proporciona resultados positivos como aumento do fluxo 

sanguíneo, da massa muscular e da força de velocidade (MCARDLE; VASILAKI; JACKSON, 

2008; CALLAHAN; KENT-BRAUN 2011).  

Existem diferentes tipos de exercícios físicos que promovem adaptações bioquímicas e 

estruturais no tecido muscular.  (WESTERBLAD; BRUTON; KATZ, 2010; TONKONOGI  et 

al., 2000). Exercícios de força e de alta intensidade promovem recrutamento maior de energia 

do metabolismo anaeróbio levando ao desenvolvimento da força muscular. (LIU et al., 2003; 

FRY, 2004). Exercícios de resistência ou de baixa intensidade promove um recrutamento maior 

de energia do metabolismo aeróbio e aumenta a resistência à fadiga muscular.  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Callahan%20DM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21868683
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kent-Braun%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21868683
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Callahan%20DM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21868683
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kent-Braun%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21868683
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Exercícios de resistência aeróbia e de força são essenciais para um envelhecimento 

saudável. Os exercícios aeróbios melhoram a capacidade funcional; aumentam a capacidade 

cardíaca, prevenindo e reduzindo o risco de doenças cardiovasculares. Os exercícios de força 

melhoram a função muscular, reduzindo, sobretudo, a frequência de quedas. Ambos os 

exercícios contribuem para melhoras significantes na densidade óssea e redução do risco de 

desenvolver o diabetes mellitus tipo 2,  além de reduzir a ansiedade e depressão. Entretanto, os 

benefícios do exercício desaparecem com o excesso e com a falta de treinamento. O exercício 

excessivo causa dano muscular provocado por radicais livres e induz uma elevação na atividade 

enzimática citosólica no plasma. (NELSON et al. 2007; VIÑA RIBES, 2001). 

 Existe evidência de que o aumento da produção de radicais livres desempenha um papel 

importante na ativação de respostas adaptativas no músculo esquelético. A produção de radicais 

livres é diferente no músculo de indivíduos idosos e jovens, a capacidade do músculo de 

indivíduos idosos para responder ao estresse é escassa. O equilíbrio entre a produção de pró-

oxidante e a capacidade do organismo em elaborar uma resposta adaptativa bem sucedida é 

crucial para a capacidade dos músculos recuperar danos e as alterações do estado de redox, isso 

resulta no desenvolvimento de déficits funcionais que ocorrem nos músculos à medida que 

envelhecemos (MCARDLE , VASILAKI, JACKSON , 2002). 

O desequilíbrio oxidante/antioxidante pode levar os ácidos graxos insaturados dos 

fosfolipídios das membranas celulares a sofrerem peroxidação (peroxidação lipídica), 

resultando em perda significativa da integridade da membrana. Tal ocorrência consiste em um 

dos principais efeitos dos danos oxidativos, levando à geração de aldeídos e consequências 

potencialmente nocivas, podendo a célula sofrer morte celular programada (apoptose) (VIEIRA 

JUNIOR, et al. 2013). 

As mudanças relacionadas à idade nesse equilíbrio podem ser cruciais para o déficit 

funcional que se desenvolve durante o envelhecimento. A capacidade das células dos idosos de 

responder ao stress por aumento do teor de proteínas citoprotectores é severamente atenuada 

(MCARDLE; JACKSON, 2000). 

O treinamento físico aeróbio pode contribuir para melhorar a tolerância tecidual ao stress 

oxidativo. O papel benéfico do treinamento físico aeróbio sobre a defesa antioxidante e 

atenuação do stress oxidativo. O treinamento físico aeróbio é capaz de promover aumento das 

defesas antioxidantes enzimáticas e não enzimáticas, além de contribuir para uma menor taxa 

de produção de espécies reativas de oxigênio (EROs) pela mitocôndria durante o exercício 
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submáximo realizado numa mesma intensidade relativa (% VO2max.) (CHILDS et al., 2001; 

MASTALOUDIS et al., 2004; PINHO et al., 2006). 

Estudos indicam haver uma correlação positiva e significativa entre o aumento do 

VO2max e atividade de enzimas antioxidante  e  sugerem que a atividade aumentada destas 

enzimas pode ser um indicador de potencial de um nível de treinamento melhorado 

(MOFFARTS et al. 2004). 

Pesquisadores têm utilizado o laser em baixa potência (LBP) para modelar essas 

mudanças metabólicas, buscando reduzir ou retardar a fadiga muscular e melhorar a 

performance (VIEIRA et al., 2006; LOPES-MARTINS et al., 2006).  

Alguns dos principais efeitos fisiológicos atribuídos ao Laser de Baixa Potência (LBP) 

estão relacionados com o metabolismo. Foi observado em diferentes patologias, o aumento da 

microcirculação (TULLBERG et al. 2003), o aumento da síntese de ATP ,  estimulo da cadeia 

respiratória mitocondrial (SILVEIRA et al. 2009) e da função mitocondrial (XU et al. 2008). 

Também foi observado que a fototerapia promove a redução da liberação de espécies reativas 

de oxigênio (EROs) e da atividade da creatina fosfoquinase, aumentando a produção de 

antioxidantes e proteínas de choque térmico (AVNI, et al, 2005; Rizzi et al 2006). 

O LBP aumenta a atividade da enzima Sod (superóxido dismutase) e estimula a sua síntese 

pela célula, o que poderia explicar a diminuição dos danos oxidativos a lipídios e proteínas 

observados após a aplicação de LBP (LUBART et al. 2005; AVNI et al 2005; FILLIPINI et 

al., 2005; HUANG et al., 2009; LIU et al., 2009 ; APPLEROT et al. 2012). 

De acordo com Basso et al., (2012) o LBP reduz a produção de espécies reativas de 

oxigênio (ERO) que ocorre durante a fase aguda de lesão epitelial e muscular. Isso se deve 

principalmente por acelerar o processo inflamatório e assim diminui a exposição celular a ERO. 

De Marchi et al. (2012), sugere que  o uso do laser antes da execução do exercício pode 

diminuir a fadiga muscular aumentando o desempenho físico e o consumo máximo de oxigênio 

(VO2max) além de diminuir o estresse oxidativo e lesões musculares. 

Tendo em vista os problemas de saúde e a diminuição na qualidade de vida causada pelo 

envelhecimento; que a atividade física regular de baixa intensidade pode contribuir para 

minimizar os problemas de saúde associados ao envelhecimento; que estudos recentes têm 

demonstrado que a fototerapia com LBP pode melhorar a desempenho físico; justifica-se  este 

trabalho que tem como objetivo verificar a ação do Laser de Baixa Potência na capacidade física 
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e estresse oxidativo no músculo gastrocnêmico em ratos idosos submetidos a treinamento 

aeróbio.  

 

2. REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 Envelhecimento 

 

O envelhecimento é um processo natural do organismo e múltiplos fatores celulares estão 

envolvidos em seu mecanismo, os quais vêm sendo pesquisados nas últimas décadas (RUSS, 

LANZA, 2011). 

De acordo com Cipriani et al. (2010) e Rosa et al., (2008) a atividade física realizada 

pelos idosos é um relevante fator para a manutenção da aptidão funcional. Apesar do processo 

natural do envelhecimento e/ou fatores a ele integrados causarem prejuízos nas diferentes 

qualidades físicas, a prática regular de exercícios físicos parece amortizar os efeitos negativos 

do envelhecimento sobre as capacidades físicas, adiando as restrições à realização das 

atividades da vida diária e aumentando o período de vida ativa, independente e saudável de 

idosos. 

Segundo Petrella et al., (2008) e Gibson, Schultz, (1982), o músculo estriado esquelético 

exibe alta plasticidade, o que habilita este tecido a alterar suas características morfológicas, 

metabólicas e funcionais, em resposta a estímulos específicos. Neste contexto, as adaptações 

fenotípicas musculares podem ocorrer em várias situações, como o envelhecimento, a 

imobilização, a microgravidade, a desenervação e o exercício/treinamento físico. 

Durante toda a vida, e em particular durante o envelhecimento, os ajustes e/ou adaptações 

musculares para atender a demanda mecânica e metabólica do exercício/treinamento físico 

resultam em acentuadas modificações na expressão gênica e tradução de proteínas músculo 

específicas (SCHIAFFINO, REGGIANI, 1994; RAO, LUO, 1997). 
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2.1.1 Envelhecimento e Estresse Oxidativo 

 

O envelhecimento é um estado fisiológico em que ocorre o declínio progressivo das 

funções dos órgãos, é acompanhado do desenvolvimento de doenças relacionadas com a idade. 

As causas do envelhecimento permanecem desconhecidas, provavelmente estão ligadas a um 

processo multifatorial (ROMANO et al., 2010). 

Segundo Gemma et al., (2007) uma das explicações mais plausíveis e aceitáveis para o 

mecanismo de envelhecimento é a “Teoria dos radicais livres”, que postula que o 

envelhecimento e as doenças causadas por esta são relacionadas aos danos causados pelos 

radicais livres e a incapacidade de contrabalanceá-los. 

Em 1956 Harman propôs a "teoria dos radicais livres". Ele sugeriu que os radicais livres 

produzidos durante a respiração celular teriam efeitos deletérios sobre componentes de células 

e tecidos conjuntivos, causando danos cumulativos ao longo do tempo que, finalmente, 

resultaria no envelhecimento e morte. Ele especulou que os radicais livres são provavelmente 

produzidas por meio de reações que envolvem o oxigênio molecular catabolizado nas células 

pelas enzimas oxidativas e aumentada por metais residuais tais como ferro, cobalto e manganês. 

Expandindo seus estudos no ano de 1972, Harman verificou a ação das mitocôndrias nos 

processos fisiológicos de envelhecimento. Propôs que as mitocôndrias geram uma quantidade 

significativa de energia celular e, através do consumo da maior parte do oxigênio intracelular, 

definem o tempo de vida. Cerca de 90% de oxigénio celular é consumido dentro da mitocôndria, 

principalmente na membrana interna, onde ocorre a fosforilação oxidativa. Desde o início da 

década de 1970, vários estudos têm surgido para dar suporte a esta teoria, e a teoria dos radicais 

livres do envelhecimento foi expandida para a teoria dos radicais livres mitocondrial do 

envelhecimento. A premissa da teoria dos radicais livres mitocondrial do envelhecimento é que 

as mitocôndrias são as produtoras e os alvos de espécies reativas oxidantes. De acordo com a 

teoria, ataques de estresse oxidativo mitocondrial, levam a maior dano oxidativo. Como 

consequência, as mitocôndrias danificadas progressivamente se tornam menos eficientes, 

perdendo a sua integridade funcional e liberando mais moléculas de oxigênio, aumentando o 

dano oxidativo para a mitocôndria, e culminando em um acúmulo de mitocôndrias 

disfuncionais com a idade (GEMMA et al., 2007). 
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A instalação do processo de estresse oxidativo decorre da existência de um desequilíbrio 

entre compostos oxidantes e antioxidantes, em favor da geração excessiva de radicais livres ou 

em detrimento da velocidade de remoção desses. Tal processo conduz à oxidação de 

biomoléculas com consequente perda de suas funções biológicas e/ou desequilíbrio 

homeostático, cuja manifestação é o dano oxidativo potencial contra células e tecidos 

(HALLIWELL, WHITEMAN, 2004). 

A produção contínua de radicais livres durante os processos metabólicos culminou no 

desenvolvimento de mecanismos de defesa antioxidante. Estes têm o objetivo de limitar os 

níveis intracelulares de tais espécies reativas e controlar a ocorrência de danos decorrentes 

(BARBOSA et al., 2010). 

 

2.1.2 Espécies Reativas de Oxigênio 

 

 

O termo espécies reativas de oxigênio (ERO) inclui os átomos e moléculas que possuem 

alta radioatividade e efeitos oxidantes e regulatórios, portanto, contempla tanto as espécies 

químicas radicais livres (RL), que são os átomos ou moléculas que possuem um ou mais 

elétrons desemparelhados na camada de valência, quanto as não radicais livres, uma definição 

para os átomos e moléculas que geram alta radioatividade sem apresentarem o 

desemparelhamento de elétrons (DRÖDGE, 2002; POWERS e JACKSON, 2008). 

 

Os radicais livres primários mais relevantes na regulação biológica são o superóxido (O2 

•⁻) e o óxido nítrico (NO) O ânion superóxido produzido pelas células, por enzimas e de forma 

não-enzimática, pode ser liberado no espaço extracelular por canais sensíveis à voltagem mas 

muitos dos efeitos regulatórios ocorrem por ações de EROs quimicamente derivadas do 

superóxido (DRÖDGE, 2002; JACKSON, 2008; ALLEN, LAMB E WESTERLAB, 2008). 

A alta produção destas espécies reativas é responsável por várias ações deletérias, tais 

como aumento de peroxidação lipídica, aumento na oxidação de proteínas e danos ao DNA 

podendo resultar em morte celular As principais alterações estruturais e funcionais induzidas 

pelas EROs nos diferentes componentes orgânicos, assim como as suas consequentes 

repercussões na funcionalidade celular. Entre as diversas fontes de produção de EROs 
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reconhecidas, podemos destacar: a cadeia de transporte de elétrons mitocondrial músculo 

esquelético; e auto-oxidação de catecolaminas ( JAVESGHANI et al., 2002; ZOPPI et al., 

2003; URSO e CLARKSON, 2003; McANULTY et al., 2005). 

Há, nos organismos vivos, substâncias que neutralizam as EROs – chamadas de 

antioxidantes - definidas como aquelas que são capazes de atrasar significativamente ou inibir 

a oxidação de um substrato  Essa definição inclui as substâncias presentes em baixas 

concentrações no organismo, mas com alta capacidade antioxidante como os antioxidantes 

enzimáticos e não enzimáticos. O grupo enzimático possui um número limitado de enzimas e 

são constituídas por superóxido dismutase (SOD), catalase (CAT) e glutationa peroxidase 

(GPx). Estas enzimas constituem-se a defesa primária contra a geração de EROs durante o 

exercício e sua atividade é conhecida por aumentar em resposta ao exercício tanto nos estudos 

em animais quanto em humanos (POWERS, JI e LEEUWENBURGH, 1999; DRÖDGE, 2002; 

METIN et al., 2003; POWERS e JACKSON, 2008). 

As enzimas antioxidantes são importantes e desempenham papel complementar. De fato, 

as isoenzimas da SOD regulam a quantidade de superóxido presente nas células, mas promovem 

aumento na concentração intracelular de peróxido de hidrogênio. Em paralelo, as enzimas CAT 

e GPx degradam peróxido de hidrogênio e a glutationa peroxidase produzidos como 

subprodutos da ação lesiva de EROs sobre lipídios. Nos mamíferos, existem três isoenzimas da 

SOD, codificadas e reguladas de forma independente: a citosólica (Cu, Zn- SOD ou SOD1), a 

mitocondrial (Mn-SOD ou SOD2) e uma forma extracelular da Cu, Zn-SOD ou (SOD3), sendo 

que a CuZn-SOD- citossólica está presente em maior quantidade que a Mn-SOD- mitocondrial 

(SANKARAPANDI e ZWEIER, 1999). 

O sistema antioxidante não enzimático inclui principalmente a glutationa reduzida 

(GSH), alfa-tocoferol (vitamina E), beta-caroteno (vitamina A), ascorbato (vitamina C), 

ubiquinona (Coenzima Q10) e cisteína); bem como contempla as substâncias que têm baixa 

atividade antioxidante, mas encontram-se em altas concentrações no organismo, como os 

aminoácidos livres, os peptídeos e as proteínas (SILVEIRA, 2004). 

 

2.1.3 Estresse Oxidativo 

 

O balanço entre as taxas de produção e de remoção das EROs determina sua concentração. 

Quando ambas as taxas estão equilibradas, as células e tecidos encontram-se em estado estável. 
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Se esse estado é rompido pelo aumento da produção de EROs sem a concomitante compensação 

dos antioxidantes, ou pela redução apenas da concentração de antioxidantes, são gerados a 

sinalização redox e o estado de ‘estresse oxidativo’. O quadro de estresse oxidativo, definido 

como “um desequilíbrio entre oxidantes e antioxidantes, em favor dos oxidantes” resulta em 

peroxidação lipídica, um dano que pode alterar a permeabilidade da barreira celular e 

comprometer a sua integridade. Para avaliação do estresse oxidativo são utilizados subprodutos 

provenientes da peroxidação lipídica. Um desses marcadores, comumente utilizado, é o 

malondialdeído (MDA), medido por sua reatividade ao ácido tiobarbitúrico (TBARS) 

(DRÖDGE, 2002; RAMEL, WAGNER e ELMADFA, 2004; LEKHI GUPTA e SINGH, 2007 

; POWERS e JACKSON, 2008; TEIXEIRA et al., 2009). 

Uma situação que pode alterar o estado redox, por causar um aumento da produção de 

EROs, é o exercício físico; embora esse resultado não tenha sido encontrado em alguns estudos 

(BENONI et al., 1995; QUADILÁTERO et al., 2010). Durante o exercício físico, o aumento 

da produção de superóxido pode ser o resultado de sua maior geração pela fibra muscular – o 

que pode ocorrer em diversos locais, como na mitocôndria, no retículo sarcoplasmático, nos 

túbulos transversos, no sarcolema e nocitosol (VASSILAKOPOULOS et al., 2002; CHEVION 

et al., 2003; CLOSE et al., 2005; LEKHI, GUPTA e SINGH, 2007; ALLEN, LAMB e 

WESTERLAB, 2008; JACKSON, 2008; JACOBS, DONOVAN e ROBINSON, 2009; 

POWERS et al.,2010). 

Além da produção pela fibra muscular, é também considerada na literatura a geração de 

superóxido através da xantina oxidase, principalmente em situações em que há ocorrência de 

isquemia/reperfusão, pela ativação de leucócitos através das alterações hormonais, metabólicas 

e circulatórias promovidas pelo exercício e pelo aumento da concentração de lactato (COOPER 

et al., 2007; SILVA, 2008; ALLEN, LAMB e WESTERLAB, 2008; BROOKS, 2009). 

 

2.1.4 Estresse Oxidativo e Exercício Físico 

 

Durante o exercício, fatores como intensidade e duração, bem como, o nível de 

treinamento dos participantes determinam o nível de estresse metabólico imposto pelo 

exercício.  Na maioria dos casos, verifica-se que quanto maior é a intensidade do exercício, 

maior é a síntese de EROs. Indivíduos que se submetem a exercícios intensos e prolongados ou 

treinos exaustivos, ou ainda, que possuem frequência de treinamento muito elevada podem 
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suplantar a capacidade do sistema antioxidante endógeno em decorrência, promover graves 

lesões musculares, com consequente processo inflamatório local e estresse oxidativo 

(SCHNEIDER et al., 2005;CRUZAT et al 2007). 

Quando um estímulo como o exercício físico provoca uma elevada geração de EROs ou 

a diminuição do sistema de defesa ocorre um desequilíbrio entre a produção e a remoção o que 

caracteriza um desbalanço redox temporário, se este desbalanço for mais intenso e duradouro 

caracteriza-se um estresse oxidativo crônico (DROGE, 2002; URSO e CLARKSON, 2003; 

OLIVEIRA et al 2004). 

O exercício físico de intensidade leve a moderada tem sido descrito como causador de 

um desbalanço redox temporário principalmente em indivíduos destreinados. Isto se deve 

principalmente ao aumento da taxa de consumo de oxigênio pela cadeia de transporte de 

elétrons mitocondrial. Considerando que durante o exercício intenso o consumo de O2 

intramuscular aumenta em aproximadamente 100 vezes e que 2 a 5 % do O2 utilizado pelas 

mitocôndrias são convertidos em EROs, é razoável supor que a produção mitocondrial de 

superóxido em tais condições se encontre igualmente aumentada (MASTALOUDIS et al., 

2001; URSO e CLARKSON, 2003; SILVEIRA, 2004; OLIVEIRA et al., 2004; SCHNEIDER 

e OLIVEIRA 2004; VANCINI et al., 2005;CRUZAT et al., 2007; WISLOFF et al 2007). 

Outros fatores que podem contribuir para a elevação da formação de EROs pelo exercício 

físico são: isquemia-reperfusão muscular; auto-oxidação de catecolaminas; neutrófilos ativados 

no sítio inflamatório de músculos lesados. De acordo com o processo de isquemia-reperfusão 

como meio de formação de EROs durante o exercício físico é mais relevante em situações em 

que o metabolismo anaeróbico predomina na obtenção de energia: contração muscular 

isométrica, treinamento de força, corridas de velocidade e exercício em ambiente hipóxico. Ou 

seja, existe a possibilidade de ocorrer formação elevada de EROs no organismo tanto no 

exercício físico de curta como no de longa duração. No processo isquêmico, o ADP é 

parcialmente convertido a hipoxantina e ácido úrico pela xantina-oxidase (XO) (JI,1999). 

Nesse processo, a enzima xantina-desidrogenase predominante em condições basais é 

convertida por proteases citosólicas em xantina-oxidase (XO). Na forma de oxidase, a enzima 

converte hipoxantina a ácido úrico utilizando o O2 como aceptor final de elétrons, aumentando-

se a produção de superóxido. Embora esta seja uma via importante para a manutenção dos níveis 

de ATP durante o estado de elevada demanda metabólica, quando ativada há um grande 

aumento na produção de superóxido (SJODIN et al., 1986). 
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Outra possibilidade é a redução do ferro pelo ácido ascórbico, com posterior formação de 

radical hidroxil. Existem evidências de que o lactato produzido durante o exercício de curta 

duração e alta intensidade pode favorecer a liberação de ferro de mioglobinas e favorecer a 

formação de radical hidroxil. Foi demonstrado que no exercício físico ou na contração muscular 

ocorre: aumento na formação de radical hidroxil; produção intracelular de superóxido e 

peróxido de hidrogênio com posterior difusão para o meio extracelular; diminuição na 

eficiência da contração muscular e precipitação da fadiga e; lesões oxidativas em lipídios, 

proteínas e DNA (POLIDORI et al., 2000; SEN e PACKER, 2000). 

Este desequilíbrio é responsável por várias ações deletérias em nosso organismo como 

peroxidação de lipídios, carbonilação de proteínas e danos ao DNA celular. Consequentemente, 

causando alterações funcionais das estruturas celulares, prejuízo das funções vitais e indução 

de apoptose em diversos tecidos e órgãos. O componente lipídico das membranas biológicas é 

especialmente vulnerável a oxidação e passa por um processo de peroxidação em cadeia 

(SUPINSKI, 1998; ZOPPI et al., 2003; GRANOT e KOHEN, 2004).  

O caminho da peroxidação lipídica (PL) é o mesmo no repouso e no exercício, entretanto, 

estudos têm demonstrado aumento na reação durante o exercício. Estudos realizados indicam 

que há um aumento na peroxidação lipídica tanto em exercícios aeróbicos quanto anaeróbicos. 

A indução da PL pelo exercício intenso conduz a problemas como inativação de enzimas da 

membrana celular, diminuição da efetividade do sistema imune e progressão de doenças crônico 

degenerativas, como câncer e doenças cardiovasculares (VIITALA et al., 2004).  

O nível de PL também se mostrou aumentada após exercício aeróbio exaustivo e exercício 

resistido (com pesos), realizados de forma aguda (MASTALOUDIS et al., 2001; MIYAZAKI 

et al., 2001; METIN et al., 2003; VIITALA et al., 2004). 

O exercício físico agudo induz ao aumento no consumo de oxigênio bem como nas 

demandas energéticas, induzindo ao aumento na produção de espécies reativas de oxigênio, que 

dependendo da sua concentração, reagem com estruturas celulares oxidando-as (ZOPPI et al, 

2003). 

Liu et al. 2000, investigaram as respostas do estresse oxidativo frente ao exercício crônico 

e agudo em diversos órgãos como cérebro, rim, coração, fígado e músculos de ratos. Os 

resultados mostraram que o estresse oxidativo induzido pelas duas formas de exercício produziu 

respostas diferentes, as quais foram dependentes do tipo de tecido avaliado e de sua capacidade 

antioxidante. 
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2.2 LASER DE BAIXA POTÊNCIA  

2.2.1 Características Gerais  

 

Albert Einstein em 1916 descreveu o princípio do Laser, quando postulou o fenômeno 

físico da emissão estimulada de fótons de um meio ativo excitado (KARU, 2004). Laser é um 

acrônimo Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation que quer dizer uma 

radiação de luz por emissão estimulada de radiação. 

Segundo Chung et al. (2009) a ação do Laser de Baixa Potência (LBP) tem sido o objetivo 

de investigações desde 1960. O mecanismo de ação sobre os tecidos é atribuído à capacidade 

de energia da luz ser absorvida pelas células.   

Para Pagès et al., (1999) e Tuby; Maltz; Oron, (2007), as energias depositadas pelo fóton 

nos tecidos biológicos podem provocar processos vibracionais, rotacionais e eletrônicos que 

prontamente se transforma em outro tipo de energia ou efeito biológico, o efeito bioelétrico 

impulsiona o aumento e a quantidade na produção de ATP produzida pela célula agindo 

diretamente na mobilidade iônica, dessa forma potencializa a bomba de sódio e potássio, 

mantendo com maior eficácia a diferença de potencial de ação intracelular e extracelular. O 

laser também pode exercer um efeito sobre os tecidos. A interação do laser com os tecidos 

biológicos é dependente do comprimento de onda, da densidade de energia e da potência do 

laser (HUANG et al., 2009) 

Os autores ALBERTINI (2002) e SAY, (2003) indicam que os componentes celulares 

podem absorver fótons fornecidos por meio da energia do laser de baixa potência 

(fotorreceptores) e ampliar a produção de ATP provendo energia para a célula, que por sua vez 

pode modular a resposta inflamatória. 

Os elementos da cadeia respiratória são postulados como fotorreceptores primários, 

mormente o citocromo c oxidase. Quando as células são irradiadas com múltiplas faixas de luz, 

esta é absorvida pela cadeia respiratória. As primeiras ocorrências fotoquímicas e fotofísicas 

acontecem na mitocôndria de células eucariontes e na membrana citoplasmática (KARU, 1999). 

 

A laserterapia pode provocar a fosforilação de proteínas quinases MAPK/ERK nas 

células, as quais estão associadas ao mecanismo de proliferação celular (STEIN et al., 2005). 

Verifica-se um crescimento na produção de ATP e maior atividade da enzima fosfatase alcalina, 
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o que incrementa a proliferação celular, e ainda maior expressão de citocinas como interleucina 

6, quando a célula é submetida à irradiação laser.  De tal modo, foi sugerido que a irradiação 

laser tem um efeito terapêutico a mais por fomentar  a produção citocinas, causando a 

comunicação intercelular, migração e proliferação, para auxiliar no processo de cicatrização 

tecidual (HAWKING-EVANS; ABRAHAMSE, 2006).  

 

 

2.2.2 Exercício Físico e Laser em Baixa Potência 

 

Estudiosos averiguaram os efeitos da LBP com 780nm sobre a fadiga muscular em ratos 

treinados por 30 dias usando uma carga ao limiar anaeróbico em uma esteira. Um único ponto 

em cada músculo tibial anterior, glúteo máximo, femoral e sóleo foram irradiados após cada 

treino. Os resultados indicaram uma maior inibição da atividade enzimática da lactato 

desidrogenase (LDH), principalmente a isoforma LDHA (piruvato redutase) (VIEIRA et 

al., (2006). 

De Almeida et al., (2011) realizaram um estudo em que  30 ratos foram distribuídos em 

quatro grupos experimentais, um grupo foi destinado a grupo controle e quatro receberam 

diferentes e distintas doses: 0,1; 0,3; 1,0 e 3,0 J do de  laser 904 nm com 15 mW de potência 

média. Os grupos 1,0 e 3,0 J evidenciaram melhoramento significativo no total de trabalho 

realizado em seis contrações tetânicas. O grupo 1,0 J apresentou o melhor resultado tendo 

melhor performance do músculo esquelético e reduzindo os danos pós-exercício. 

Lopes-Martins et al., (2006)  e Leal Junior et al., (2010) realizaram estudos semelhantes 

em que  a fadiga muscular foi induzida por estimulação elétrica, e os participantes foram 

submetidos ao tratamento com LBP antes da indução, em diferentes tempos e energias totais e 

o laser foi aplicado em um único ponto no tibial anterior, o  nível de CK no sangue  foi menor  

na maioria dos grupos  irradiados, exceto  em um grupo utilizado a energia de 3J. 

Animais submetidos a fadiga muscular e tratados com laser em baixa intensidade de 

630nm, evidenciaram que o laser pode influenciar o perfil metabólico agindo como ferramenta 

preventiva contra a apoptose da células e sobre os níveis de CK no plasma sanguíneo. Este 

estudo utilizou o método de indução da fadiga muscular por estimulação elétrica. O laser foi 

aplicado por 40s em um único ponto do músculo gastrocnêmio imediatamente após protocolo 

de fadiga (SUSSAI et al. 2010). 
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 De Almeida et al.,(2011), constatou que LBP 904 nm diminuiu significativamente nível 

de CK no sangue, reduziu dos níveis de expressão de mRNA para a proteína ciclooxigenase 

(COX) -2 e aumentou a expressão de COX-1 e os demais grupos. 

A redução da atividade CK reduzida no soro do sangue, além de redução dos níveis 

musculares de malondialdeído (MDA) em ratos treinados em uma esteira a exaustão e aplicado 

LBP (632,8 nm) em um único ponto no músculo gastrocnêmio, foram os resultados 

apresentados pelo estudo de Liu et al., (2009). 

Foi realizado um protocolo clínico em dois grupos tratados com laser vermelho e 

infravermelho respectivamente 3 minutos antes do exercício de flexão do cotovelo resultou que 

a forma máxima média foi significativamente maior (12,14%) no laser vermelho e (14,49%) no 

laser infravermelho, os resultados apontam que tanto o laser vermelho quanto o infravermelho 

são eficazes em retardar a fadiga muscular (DE ALMEIDA, et al., 2012). 

Estudo com nove atletas de vôlei saudáveis que receberam irradiação de laser em baixa 

intensidade no músculo bíceps 3 minutos antes da prática de repetições de flexão do cotovelo 

que foi executada com carga máxima de 75% de sua força de contração voluntária máxima até 

a exaustão. Constatou-se um aumento da resistência para flexões e diminuição dos níveis de 

lactato sanguíneo pós-exercício, creatina quinase e C-reativa no grupo irradiado com laser 

(LEAL JUNIOR et al., 2010). 

Leal Junior et al., (2008) em outro estudo com a participação de doze atletas profissionais 

ampliou  o número de flexões do músculo bíceps apontando como resultados que a terapia com 

laser em baixa intensidade com 655 nm aparentemente  retarda o aparecimento da fadiga 

muscular, porém não houve diminuição dos níveis de lactato no sangue. Os atletas foram 

irradiados em cinco pontos do músculo, depois da execução da contração voluntária máxima 

até a exaustão. Utilizando o mesmo desenho experimental Leal Junior et al., (2009), 

desenvolveu  outro estudo com doze atletas os resultados se assemelham em relação ao número 

de repetições do exercício; houve aumento em comparação com o grupo placebo e também não 

foi significativo a diminuição de lactato no sangue.  

Estudo com a participação de 45 mulheres jovens e saudáveis distribuídas em: grupo 

controle; grupo treinamento e grupo treinamento mais irradiação com laser em baixa potência 

com 808 nm, identificou que apenas o grupo que treinou e recebeu a irradiação do laser 

apresentou diminuição na fadiga dos músculos extensores do joelho, indicando que um 
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programa de exercício de resistência combinada com laser em baixa potência pode levar a uma 

maior redução da fadiga muscular (VIEIRA et al., 2012). 

Foi utilizado o LBP com 808 nm em um protocolo de treinamento físico de repetição 

máxima do quadríceps femoral, realizado duas vezes por semana durante doze semanas e o LBP 

foi aplicado logo após a realização do exercício. De acordo com a avaliação da força de torque 

apenas o grupo LBP aumentou significativamente a média de pico de torque (FERRARESI et. 

al., 2011). 

 

2.3 Laser de Baixa Potência e Estresse Oxidativo  

 

Conforme estudos realizados por Lubart et al., (2005); Fillipini et al.,( 2005); Huang et 

al., (2009); Liu et al., (2009) existem  evidências na literatura revelando que a LBP aumenta a 

atividade da enzima SOD e estimula a sua síntese pela célula, o que poderia explicar a 

diminuição dos danos oxidativos a lipídios e proteínas constatados depois da aplicação de LBP.  

Pires et al., (2012); Basso et al., (2012) descrevem que o LBP reduz a produção de 

espécies reativas de oxigênio (ERO) que acontece durante a fase aguda de lesão epitelial e 

muscular. Isso acontece, mormente por acelerar o processo inflamatório e diminuir a exposição 

celular a ERO.  

 

A avaliação dos efeitos da aplicação de LBP em lesões induzidas, em ratos, por 3 horas 

de isquemia seguida de reperfusão foi realizada com a aplicação de LBP (AsGa, 810nm)  

imediatamente e após 1 hora de oclusão do suprimento sanguíneo. Identificou-se que a 

aplicação de LBP protegeu o músculo contra os efeitos deletérios causados pela lesão 

isquêmica, proporcionando um aumento na atividade da creatina fosfoquinase na capacidade 

antioxidante total sérica e em proteínas de choque térmico. Os autores descreveram aumento na 

capacidade antioxidante total sérica quando a LBP foi aplicada em ratos sem a indução de lesão 

por isquemia/reperfusão (AVNI et al. 2005). 

Segundo Fillipin et al. 2005 e Rizzi et al. 2006, que pesquisaram  os efeitos da LBP 

(AsGa 904nm,contínuo, 45 mW e 5 J/cm2, 35 segundos de aplicação) sobre o estresse oxidativo 

em modelo experimental de trauma no tendão de Aquiles e músculos de ratos, a LBP reduziu a 

perda da arquitetura normal (histologia) e a resposta inflamatória, assim como os níveis de 

TBARS, quando comparados ao grupo que não recebeu laser. Observaram ainda um aumento 
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na atividade enzimática da Sod, indicando que um dos mecanismos de redução da resposta 

inflamatória pela LBP possa estar relacionado à modulação da atividade da Sod. 

Estudo realizado por Liu et al. (2009)  com indução da lesão muscular em ratos por meio 

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

aplicação de LBP em 3 momentos: imediatamente após, 18 horas após e 42 horas após o 

protocolo de exercícios. Identificou-se que os grupos que receberam a aplicação de LBP 

exibiram 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.  

Segundo Servetto et al., (2010), em uma pesquisa que tinha como foco investigar o efeito 

fotobiomodulador da LBP 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 induzido por meio  da infiltração de adrenalina 

(0,05 mg/rato/dia) no músculo durante 5 dias; no grupo, em que a lesão foi desenvolvida, 

observou-se aumento significativo de Lcitrulina e Sod e uma diminuição de óxido nítrico (NO). 

A aplicação de LBP diminuiu significativamente a L-citrulina e a atividade da sod e aumentou 

a concentração de NO.  

Foram observados os efeitos da LBP aplicado em lesões de pele induzidas 

experimentalmente; a LBP foi aplicada sete vezes (2, 12, 24, 48, 72, 96 e 120 horas) após a 

formação da lesão, empregando equipamentos e doses  distintas (AsGa, 904nm, pulsado, 70 

mW, 60 segundos de aplicação/sessão e He-Ne, 660nm, contínuo, 30 mW, 60 segundos de 

aplicação/sessão). Os resultados apontaram que a aplicação da LBP foi capaz de diminuir a 

peroxidação lipídica, os danos às proteínas e a atividade de Sod e Cat, potencializando a 

cicatrização da ferida, mormente nas doses de 1 e 3 J/cm² do laser de He-Ne e na dose de 3 

J/cm² do laser de AsGa (SILVEIRA et al., 2011). 

Estudo realizado em indivíduos não treinados e irradiados com laser em baixa intensidade 

5 minutos antes do exercício na esteira avaliou a fadiga, o estresse oxidativo, indicando que o 

uso do laser antes da execução do exercício pode estar relacionado com o atraso na fadiga 

muscular aumentando o desempenho e o consumo máximo de oxigênio absoluto relativo, 

diminuindo a indução do estresse oxidativo e lesões musculares. As atividades da LDH, lesão 

muscular (CK) e danos lipídios (substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico, TBARS) foram 

reduzidas (DE MARCHI et al. 2012). 
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3. OBJETIVOS 

3.1 Objetivo Geral 

 

 Verificar a ação do Laser de baixa potência na performance física e estresse oxidativo 

no músculo gastrocnêmico em ratos idosos submetidos a treinamento aeróbio.  

 

3.2 Objetivos Específicos 

 

 Avaliar a ação do LBP na capacidade aeróbia de ratos treinados e não treinado. 

 Avaliar a ação do LBP na atividade oxidante (TBARS) no músculo gastrocnêmio de 

ratos idosos, submetidos ao exercício aeróbio. 



 

17 

 

 Avaliar a ação do LBP na atividade anti-oxidante (CAT, GPx,SOD) no músculo 

gastrocnêmio de ratos idosos, submetidos ao exercício aeróbio. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

4.1 Animais de Experimentação  

 

A amostra foi composta por 30 ratos (norvergicos albinus), de linhagem Wistar 

machos, sendo 24 animais  idosos com 24 meses com peso corporal médio de 517,7± 

27,54 g  e 6 animais jovens com 12 semanas e peso médio de 266,0 ± 19.30 g, 

provenientes do Biotério da Universidade Federal Paulista (UNIFESP), mantidos em 

condições controladas de luminosidade e temperatura, com água e alimentação ad 

libitum. Liberados pelo Comitê de Ética da Universidade Federal Paulista (UNIFESP) 

através do processo 0022/2012. 
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4.2 Grupos Experimentais 

 Os animais foram randomizados e divididos em 5 grupos: 

 Grupo idoso controle (GIC) – sem irradiação à LBP e não praticou o treino. 

 Grupo jovem controle (GJC) – sem irradiação à LBP e não praticou o treino. 

 Grupo Idoso laser (GIL) - irradiação à LBP e não praticou o treinamento. 

 Grupo Idoso exercício (GIE) – sem irradiação somente praticou o 

treinamento. 

 Grupo Idoso laser e exercício (GLE) – irradiação à LBP e praticou o 

treinamento. 

 

4.3 Procedimentos Realizados  

4.3.1 Capacidade aeróbia em esteira - consumo máximo de oxigênio (VO2max) 

O consumo de oxigênio (VO2) e a produção dióxido de carbono (VCO2) 

foram avaliados em esteira rolante sem inclinação (Panlab/Harvard-Apparatus, Harvard 

Bioscience Company, Massachusetts, USA), com os animais permanecendo dentro de 

uma caixa conectada à analisador de gases (Panlab/Harvard-Apparatus Oxylet System, 

Harvard Bioscience Company, Massachusetts, USA), equipado com sensor de O2 diodo 

LBP (resolução: 0,01%) e sensor de CO2 infravermelho (resolução: 0,01%). Antes e 

após todos os testes, o sistema foi calibrado com concentrações conhecidas de O2, CO2 

e N2, como recomendado pelo fabricante.  

O fluxo de ar na caixa sobre a esteira foi mantido entre 1,2 l/min e 2,0 l/min, 

conforme o peso do animal. A fração de oxigênio no ar efluente foi registrada a cada 

segundo. Todos os animais foram submetidos a três dias de familiarização ao exercício 

em esteira antes da determinação do VO2max. Em cada dia de adaptação, os animais 

realizaram o exercício por 15 minutos da seguinte forma: 1º dia: 25 cm/s (5 minutos), 

35 cm/s (5 minutos) e 45 cm/s (5 minutos); 2º dia: 25 cm/s (5 minutos), 45 cm/s (5 

minutos) e 55 cm/s (5 minutos); 3º dia: 25 cm/s (5 minutos), 55 cm/s (5 minutos) e 65 

cm/s (5 minutos). Para determinação do VO2max, os animais realizaram aquecimento por 

2 minutos com velocidade da esteira fixada a 25 cm/s.  
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Por seguinte, a velocidade de corrida foi aumentada em 9 cm/s a cada 2 

minutos até inabilidade do animal em manter o exercício. Os seguintes critérios foram 

adotados para caracterizar o VO2max (WISLOFF et al., 2001): (1) estabilidade do VO2 

na vigência de aumento da intensidade do exercício; (2) razão de troca respiratória 

acima de 1,05. O VO2max foi expresso em ml.kg<>-1.min-1 e, segundo a escala 

alométrica, em ml/kg0,75/min-1, que representa o VO2max por unidade de massa magra 

do animal. O VO2max foi analisado antes, e ao final de seis  semanas de treinamento . 

 

4.3.2 Procedimento de Treinamento 

 

O protocolo de treinamento por natação seguiu a metodologia de Takeda et al., (1988), 

e foi  dividido em duas fases: 

1. Adaptação à natação – No primeiro dia de exercício, os animais nadaram por 15 minutos 

e a cada dia foram acrescidos 15 minutos até que no sexto dia os animais foram capazes 

de nadar por 90 minutos. 

2. Treinamento propriamente dito – O tempo de treinamento foi mantido em 90 minutos, 

6 vezes por semana, por 6 semanas. 

 

4.3.3 Aplicações do LBP 

 

Foi utilizado o LBP da marca DMC® modelo Photon LBP III, com potência de 100mW 

(densidade de potência de 1,07 W/cm2), área do feixe de 0,028cm2, e comprimento de 

onda de λ 830nm,  meio ativo de  Fosfeto Indio-Gálio-Alumínio (InGaAlP). A aplicação 

deu-se pelo método transcutâneo sob a forma de três pontos no musculo gastrocnêmico 

sendo um proximal, um central e outro distal do musculo; com energia total de 4 joules 

por ponto, densidade de energia de 144 J/cm2, tempo de 40 segundos.  A aplicação foi 

realizada antes de cada sessão de treino tanto no grupo idoso treino como no grupo que 

recebeu apenas laser (SUSSAI et al., 2010).  
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4.3.4 Eutanásia 

Ao final do período de 6 semanas de treinamento os animais dos Grupos GIC; GJC; 

GIL, GIE e GLE foram identificados e, posteriormente foram eutanasiados, seguindo o 

protocolo  AVMA (American Veterinary Medical Association) Panel on Euthanasia, 

2001. 

 

4.3.5 Coleta dos Materiais  

O músculo Tríceps Sural foi coletado cirurgicamente e foi realizado um procedimento de 

dissecção para a obtenção do músculo gastrocnêmico.  O músculo gastrocnêmico foi pesado 

em equipamento específico e divido em duas partes. As amostras resultantes foram 

encaminhadas da seguinte forma: uma parte foi destinada para a realização dos 

procedimentos histológicos, a outra parte destinada as analise de estresse oxidativo. 

 

4.3.6 Biomarcadores de Estresse Oxidativo 

A fim de verificar o status antioxidante, as atividades enzimáticas de catalase (CAT), 

superóxido dismutase (SOD) e de glutationa peroxidase (GPx) foram determinadas no 

músculo gastrocnêmio direito dos animais. Como um indicador da peroxidação lipídica 

(danos à membrana do músculo), avaliou-se a concentração de substâncias que reagem 

com o ácido tiobarbitúrico (TBARS) no mesmo tecido. Os métodos para a determinação 

destas variáveis foram basedos nos estudos de VIEIRA JUNIOR, et al. 2013: 

4.3.7 Catalase (CAT) 

Para a determinação da atividade de CAT, as amostras de tecido muscular foram 

colocadas em tubos Eppendorf® gelados contendo 1 ml de tampão fosfato 0,05N 

(composição, em g/L:. KH2PO4, 1,34 e NaHPO4 2H2O, 7,1), sonicadas e centrifugadas 

a 10.000 rpm durante cinco minutos. O sobrenadante foi separado e armazenado a -20°C 

para posterior análise por meio de kits comerciais (Cayman Chemical®, Michigan, 

EUA).  

Superóxidos Dismutase (SOD) e Glutationa Peroxidase (GPx) 
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Para a determinação da atividade de SOD e CAT, as amostras de tecido muscular foram 

imediatamente lavadas com PBS (pH 7,4) contendo heparina (0,16mg/ml), a fim de 

remover as células sanguíneas. Imediatamente após, as amostras foram homogeneizadas 

(em gelo), em 1ml de tampão HEPES (20 mM, pH 7,2) contendo (em mM): 1 EGTA, 

Manitol 210 e sacarose 70, bem como centrifugadas durante 15 minutos a 10.000 rpm 

(4ºC). O sobrenadante foi separado e armazenado a -20°C para análise posterior de SOD 

total (citoplasmática e mitocondrial) e GPx por meio de kits comerciais (Cayman 

Chemical®, Michigan, EUA). 

4.3.8 Biomarcadores de Peroxidação de Lipídios: Concentração TBARs 

Para a determinação das concentrações de TBARs, as amostras de tecido muscular 

foram colocadas em Eppendorf® gelados contendo 1,5 ml de tampão fosfato 0,05 N 

(composição, em g/L: KH2PO4, 1,34 e NaHPO4 2H2O, 7,1), homogeneizadas em 

Polytron® e centrifugadas durante cinco minutos a 10.000 rpm. Feito isso, o 

sobrenadante foi separado e armazenado a -20°C para análise posterior por meio de kits 

comerciais (Cayman Chemical®, Michigan, EUA). 

 

 

4.4 Análise Estatística 

As análises estatísticas foram realizadas com o auxílio de GraphPad Prism 4.0 

(GraphPad Software Inc., San Diego, CA, EUA). Os valores de VO2max pós-treinamento 

foram comparados One-way ANOVA com teste post-hoc de Tukey. Esses grupos 

também foram One-way ANOVA com post hoc de Tukey foram aplicados na analise 

do estresse oxidativo. Os dados estão expressos como média ± desvio padrão da média 

e as diferenças com p <0,05 foram considerados significativos. 
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5. Resultados – Artigo submetido ao periódico: 

Lasers in Medical Science - ISSN: 0268-8921 (Print) 
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6 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Este estudo teve como eixo balisador dois pontos: O envelhecimento está ligado à 

presença de estresse oxidativo e a literatura indica a exercício físico aeróbica para melhorar a 

função cardio-respiratória em idosos bem como no controle de doenças crônicas, comum 

durante ao envelhecimento tais como hipertensão arterial sistêmica e diabetes mellitus. No 

entanto, há controvérsia na literatura sobre o papel do exercício físico no estresse oxidativo. De 

acordo com vários estudos, o Laser de Baixa Potência reduz marcadores de estresse oxidativo 

e melhora as defesas antioxidantes em várias circunstâncias clínicas e experimentais, bem como 

estudos recentes têm mostrado que a laserterapia tem melhorado desempenho físico de atletas 

além de diminuir fadiga muscular. Levantamos a hipótese, no presente estudo de que o Laser 

de baixa potência em conjunto com o treinamento aeróbio pode ser uma abordagem eficaz para 

reduzir marcadores de estresse oxidativo, no músculo esquelético; e a possibilidade de que a 

Laser de baixa potência associado ao treinamento de natação poderia melhorar o desempenho 

funcional de ratos idosos. 

Para tanto realizamos neste estudo uma avaliação do VO2max baseado na pontuação 

alométrica que é a medida do VO2max usando a proporção de massa corporal / magra. Nossos 

resultados apontam para melhora no desempenho aeróbio com o Laser de baixa potência 

associado ao exercício de natação em ratos idosos. Este grupo (LBP / exercício) apresentou 

resultados de maior aumento de VO2max 
0,75do que os outros grupos , fazendo com que os valores 

de  VO2max
0.75 ficasse superior aos animais jovens controle , isto foi suficiente para causar 

diferença estatística em comparação ao grupo que só foi treinado (grupo de exercício) e LBP. 

Nossos resultados corroboram com a literatura considerando que a 

comparação entre os valores dos jovens e idosos grupos controle foram VO2max
0.75 

superiores em animais jovens, no entanto, nossos resultados demonstraram um aumento 

significativo no grupo LBP e grupos de exercício (apenas treinamento físico para a natação). 

No presente também observamos a atividade de enzimas antioxidates (CAT, SOD e 

GPx) e  biomarcadores de peroxidação lipídica (TBARS) e observamos  que o grupo com idoso 

controle  apresentou concentração de TBARs maior  que os  exercício (treinado), grupo LBP e 

LBP mais exercício (treinado) que indica redução da peroxidação lipídica na membrana da fibra 

muscular do músculo dos animais do grupo de intervenção. Verificamos também que 
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associação do LBP ao exercício também foi capaz de aumentar a atividade das enzimas 

antioxidates (CAT, SOD e GPx), no músculo gastrocnêmio de ratos idosos. 

O sistema de defesa antioxidante foi melhorado no músculo gastrocnêmio dos animais 

com idosos submetidos à irradiação com LBP associada com o treinamento aeróbio, quando 

comparados com ratos idosos (grupo exercício, grupo LBP e grupo idoso controle ). Estes 

resultados nos permite concluir que o exercício físico regular mais o Laser de baixa potência  

pode podem ser importante estratégia para combater a produção suprafisiológica de EROs, uma 

vez que o aumento da atividade de enzimas antioxidantes e peroxidação lipídica reduziu no 

músculo gastrocnêmio. Estas descobertas podem ter influenciado, pelo menos parcialmente, o 

aumento de VO2max
.75  dos animais idosos.  
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