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RESUMO 

 

A recuperação ativa consiste na realização de exercício voluntário para 
amenizar efeitos negativos de uma sessão de treino, entretanto, sua eficácia é 
controversa. Assim, o objetivo desse estudo é revisar sistematicamente os efeitos da 
recuperação ativa sobre marcadores indiretos de dano muscular. A busca foi 
realizada nas bases de dados MEDLINE, EMBASE, Cochrane CENTRAL, LILACS e 
PEDro, além de busca manual, do início até julho de 2012. Foram incluídos ensaios 
clínicos randomizados que avaliassem o efeito da recuperação ativa comparado com 
situação controle sobre produção de força, dor muscular e níveis de creatina cinase 
após protocolo excêntrico de dano muscular. Foram identificados 5.402 estudos, 
sendo 15 incluídos para análise qualitativa e 12 para análise quantitativa. A revisão 
sistemática evidenciou uma variação entre os estudos, tanto no protocolo de dano 
muscular quanto no protocolo de recuperação ativa, além de uma baixa qualidade 
metodológica. A metanálise constatou que não houve diferença significativa na 
produção de força durante a contração isométrica voluntária máxima 24h (1,25%; 
IC95%: -3,43; 5,94), 48h (5,91%; IC95%: -3,25; 15,06) e 72h (2,79%; IC95%: -5,07; 
10,65) após o protocolo excêntrico, assim como na dor 24h (0,25; IC95%: -0,32; 
0,81), 48h (0,50; IC95%: -0,04; 1,05) e 72h (0,15; IC95%: -0,57; 0,87) e no nível de 
creatina cinase 24h (70,41IU/l; IC95%: -85,04; 225,85), 48h (57,00IU/l; IC95%: -
280,39; 394,40) e 72h (186,04IU/l; IC95%: -529,44; 901,51). Como conclusão, a 
recuperação ativa não atenuou significativamente a perda de força, nível de dor 
muscular e níveis de creatina cinase após um protocolo excêntrico de dano 
muscular. 
 
Descritores: Dano muscular, recuperação ativa, revisão, metanálise. 
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ABSTRACT 

 
Active recovery consists in perform a voluntary exercise to attenuate the 

negative effects of a training session, however, your effectiveness is controversial. 
Thus, the aim of this study is systematically review the effects of active recovery on 
indirect markers of muscle damage. The search was conducted in the electronic 
databases MEDLINE, EMBASE, Cochrane CENTRAL, LILACS, PEDro and manual 
search, from inception to July 2012. We included randomized controlled trials that 
evaluated the effect of active recovery compared with the control situation on force 
production, muscle pain and creatine kinase levels after an eccentric muscle damage 
protocol. 5402 studies were identified, being 15 included for qualitative analysis and 
12 for and quantitative analysis. Systematic review showed a variation between 
studies, both in protocol of muscle damage as in active recovery protocol, beyond a 
low methodological quality. The meta-analysis found that there was no significant 
difference on force production during maximal voluntary isometric contraction 24h 
(1.25%, IC95%: -3.43; 5.94), 48h (5.91%, IC95%: -3.25; 15.06) and 72h (2.79%, 
IC95%: -5.07; 10.65) after the eccentric protocol, as pain in 24h (0.25, 95% CI: -0.32, 
0.81) , 48h (0.50, 95% CI: -0.04, 1.05) and 72h (0.15, 95% CI: -0.57, 0.87) and the 
level of creatine kinase 24h (70.41IU/l, 95% CI: -85.04, 225.85), 48h (57,00IU/l, 95% 
CI: -280.39, 394.40) and 72h (186.04IU/l, 95% CI: -529.44, 901.51). In conclusion, 
active recovery not significantly attenuated the loss of strength, muscle pain level and 
levels of creatine kinase after an eccentric muscle damage protocol. 

Key words: muscle damage, active recovery, review, meta-analysis. 
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1 INTRODUÇÃO 

  

Há mais de um século se sabe que a execução de determinados exercícios 

pode levar a danos microscópicos à estrutura do músculo e um consequente quadro 

álgico (Hough, 1902). Indivíduos não habituados com um exercício ou exercícios 

muito intensos e prolongados podem levar o indivíduo a um quadro de dor muscular 

induzido por exercício (Fridén & Lieber, 2001; Eston et al., 2003). Ainda, está bem 

estabelecido na literatura que ações predominantemente excêntricas geram maiores 

índices de dano muscular induzido pelo exercício (DMIE) do que ações 

predominantemente concêntricas ou isométricas (Newham et al., 1983; Eston et al., 

2003). 

Em ações excêntricas, o músculo é alongado de maneira ativa, o que gera 

uma tensão muito grande em alguns sarcômeros, já que essas estruturas não são 

uniformes (Morgan, 1990; Morgan & Allen, 1999). Em consequência, ocorre o 

rompimento dos sarcômeros e de algumas de suas estruturas, como a linha Z, o 

citoesqueleto, as miofibrilas, a membrana sarcoplasmática, os túbulos T e o retículo 

sarcoplasmático (Clarkson & Newham, 1995; Morgan & Allen, 1999; Proske & 

Morgan, 2001; Fridén & Lieber, 2001; Allen, 2001; Allen et al., 2005). 

O DMIE acontece resumidamente em duas fases: uma fase mecânica, em 

que o dano ocorre por uma questão de rompimento de tecido frente à sobrecarga 

mecânica da contração, e uma fase metabólica, em que o dano ocorre em virtude de 

uma sequência de eventos desencadeados por uma resposta inflamatória no 

músculo (Newham et al., 1983; Armstrong, 1990; Clarkson & Hubal, 2002; Nosaka et 

al., 2006). 

Em resposta ao dano, o músculo apresenta algumas características, como 

menor capacidade de produção de força, alteração no ângulo ótimo de produção de 

força, edema, rigidez, aumento no nível sérico de proteínas musculares e dor. Estes 

aspectos levam a um prejuízo no desempenho de atletas (Cheung et al., 2003; 

Byrne et al., 2004), bem como aumentam o risco de lesões (Proske et al., 2004). 

Além disso, essas consequências fisiológicas e funcionais servem como marcadores 

indiretos do DMIE, sendo utilizadas amplamente em investigações científicas acerca 

do dano muscular. Entretanto, existem marcadores diretos do dano, como a biópsia 

muscular, técnica que apresenta limitações em alguns aspectos, como a 

possibilidade de lesionar o tecido no processo de pinçamento (Roth et al., 2000), a 
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ressonância magnética (IRM), que tem alto custo e demanda clínica (Reeves et al., 

2004), e a ultrassonografia (US), uma ferramenta que apresenta aspectos 

inovadores para mensurar os níveis de dano (Fujikake et al., 2009). 

Em uma tentativa de investigar a eficácia de diversas modalidades 

terapêuticas que são comumente utilizadas para minimizar as respostas do DMIE, 

diversos autores têm realizado estudos experimentais investigando determinadas 

técnicas, como a crioterapia (Fu et al., 1997; Oliveira et al., 2006), o alongamento 

(Lund et al., 1998; Bonfim et al., 2010), a massagem (Farr et al., 2002; Abad et al., 

2010) e a recuperação ativa (Wigernæs et al. 2000; Chen et al., 2007). 

Alguns estudos procuraram, a partir da análise de várias pesquisas 

desenvolvidas na área, sintetizar as conclusões obtidas. Howatson e van Someren 

(2008) realizaram um revisão sobre diversas modalidades profiláticas e terapêuticas 

utilizadas com frequência para atenuar os efeitos do dano muscular. A utilização de 

produtos fármacos como antioxidantes e anti-inflamatórios não-esteróides, tem 

mostrado resultados positivos em atenuar os efeitos do DMIE, ao passo que 

modalidades como a crioterapia, a massagem, o alongamento e a recuperação ativa 

carecem de comprovação científica, à medida que os resultados entre os estudos 

são conflitantes. 

Da mesma forma, outros estudos (Cheung et al., 2003; Barnett, 2006; Pastre 

et al., 2009; Torres et al., 2012) que tiveram o mesmo objetivo encontraram 

conclusões divergentes, o que pode ser explicado pela diferença dos métodos 

utilizados por cada um, seja de análise ou seja de protocolo utilizado, tornando difícil 

uma comparação entre os estudos. 

Estes estudos também evidenciaram que a recuperação ativa não apresenta 

consenso na literatura quanto ao seu efeito positivo. Entretanto, é uma técnica que é 

constantemente utilizada e prescrita por profissionais da área esportiva (Connolly et 

al., 2003; Howatson & van Someren, 2008), sendo considerada uma das técnicas 

mais antigas para combater os efeitos do DMIE (Pastre et al. 2009), principalmente a 

dor muscular de início tardio (DMIT) (Armstrong, 1984). 

Alguns estudos utilizaram técnicas de dinamometria para realizar o protocolo 

de recuperação ativa (Hasson et al., 1989; Donnelly et al., 1992; Saxton & Donnelly, 

1995; Zainuddin et al., 2006), contudo, aparelhos do gênero são de alto custo, sendo 

as formas mais comuns de realização de recuperação ativa a corrida e o ciclismo. 

A maioria dos estudos a respeito do tema, utiliza um protocolo de 
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recuperação com corrida em esteira (Sherman et al., 1984; Wigernæs et al. 2000; 

Martin et al., 2004; Law & Herbert, 2007; Chen et al., 2007; Chen et al., 2008), 

enquanto um número menor faz uso de cicloergômetro (Webber et al., 1994; Gulick 

et al., 1996; Dannecker et al., 2002; Tufano et al., 2012). Ainda, os resultados são 

contraditórios (Hasson et al., 1989; Cheung et al., 2003; Barnett, 2006; Howatson & 

van Someren, 2008; Chen et al., 2008) e existem diferenças entre os protocolos 

utilizados em parâmetros como a intensidade e a duração da terapia em questão 

(Pastre et al., 2009). 

Na tentativa de responder questões relativas aos diferentes resultados 

encontrados sobre o tema em questão, surge a possibilidade de realizar uma revisão 

sistemática, que ao contrário de revisões narrativas, são estudos que utilizam 

métodos explícitos para identificar, avaliar criticamente e sintetizar um determinado 

número de estudos, por vezes com resultados contraditórios, acerca de uma 

questão de pesquisa previamente elaborada pelos autores (Akobeng, 2005). Ainda, 

se possível, os autores podem extrair os dados dos estudos para realizar um novo 

procedimento estatístico, agrupando esses dados. Esse procedimento é conhecido 

como metanálise, que é um processo que visa aumentar o poder estatístico dos 

estudos primários (como ensaios clínicos randomizados) para obter um resultado 

mais robusto (Souza & Ribeiro, 2009). Estudos dessa natureza são conhecidos por 

ocuparem o lugar mais alto na pirâmide de evidência científica, sendo sua realização 

de grande valor para a compreensão de determinados assuntos e também por 

disseminar de forma mais simplificada às informações para os profissionais da área, 

já que agrupa de forma sintetizada um grande número de estudos. 

Alguns estudos de revisão sistemática e metanálise já foram publicados sobre 

a efetividade da recuperação ativa frente aos marcadores indiretos do dano 

muscular induzido pelo exercício (O’Connor & Hurley, 2003; Pastre et al. 2009; 

Torres et al. 2012), entretanto, não apresentam o rigor metodológico que é 

recomendado, sendo necessária a realização de estudos desse gênero que sigam 

os padrões indicados previamente na literatura para investigar com maior 

propriedade as respostas do exercício como modalidade terapêutica. Nesse sentido, 

o objetivo do presente estudo foi realizar uma revisão sistemática com metanálise 

sobre os efeitos da recuperação ativa nos três marcadores indiretos de dano 

muscular mais comumente utilizados na literatura: força, dor muscular e creatina 

cinase. 
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2 OBJETIVOS 

 

2.1  OBJETIVO GERAL 

 
- Revisar sistematicamente as respostas da recuperação ativa sobre 

marcadores indiretos de dano muscular induzido por exercício excêntrico; 

 
2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

- Revisar sistematicamente as respostas da recuperação ativa sobre o nível de 

força 24 horas, 48 horas e 72 horas após dano muscular induzido por exercício 

excêntrico; 

  

- Revisar sistematicamente as respostas da recuperação ativa sobre a dor 

muscular de início tardio 24 horas, 48 horas e 72 horas após dano muscular induzido 

por exercício excêntrico; 

 

- Revisar sistematicamente as respostas da recuperação ativa sobre o nível de 

creatina cinase 24 horas, 48 horas e 72 horas após dano muscular induzido por 

exercício excêntrico. 
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3 REVISÃO DE LITERATURA 

 

3.1 DANO MUSCULAR INDUZIDO PELO EXERCÍCIO 

 

 No início do século XX surgiram os primeiros indícios científicos a respeito 

dos possíveis efeitos negativos que o exercício pode provocar no músculo que foi a 

ele submetido em determinadas situações. Theodore Hough (1902), em um dos 

primeiros estudos encontrados sobre o tema, concluiu que, quando um músculo 

destreinado realiza um exercício físico ao qual não está habituado, pode ser 

acometido por dano a um nível microscópico e, consequentemente, dor. 

 Nas últimas décadas, o tema tem sido amplamente estudado e os 

mecanismos que explicam a instauração do quadro de dano muscular induzido pelo 

exercício (DMIE) são cada vez mais elucidados. Quando um sujeito realiza um 

exercício muito intenso ou muito prolongado ou ainda um exercício ao qual não está 

habituado, mesmo tendo um bom condicionamento físico, está suscetível ao DMIE 

(Fridén & Lieber, 2001; Eston et al., 2003). Está bem estabelecido na literatura que 

contrações musculares excêntricas promovem maiores índices de DMIE do que 

contrações musculares concêntricas e isométricas (Newham et al., 1983; Morgan, 

1990; Sorichter et al., 1997; Foley et al., 1999;  Proske & Morgan, 2001; Eston et al., 

2003), ou ainda, alongamentos passivos (Lieber & Fridén, 1999), já que a ação 

excêntrica gera maiores níveis de tensão, pela participação de tecido conjuntivo, e 

também é caracterizada por um baixo recrutamento de unidades motores, o que 

resulta em uma sobrecarga mecânica alta sendo distribuída em um número reduzido 

de fibras musculares (Moritani et al., 1987; Fridén & Lieber, 2001; McHugh, 2003). 

 Quando o músculo é alongado de maneira ativa, ocorre o rompimento de 

alguns sarcômeros, principalmente em maiores comprimentos, isso porque não 

existe uma uniformidade relacionada à força e ao comprimento dessas estruturas, 

conforme previsto pela teoria do sarcômero que estoura (popping-sarcomere theory) 

(Morgan, 1990; Morgan & Allen, 1999; Morgan & Proske, 2004). Enquanto os 

sarcômeros mais fracos atingem seu comprimento máximo em amplitudes menores, 

os sarcômeros mais fortes ainda podem ser alongados. Quanto maior é o 

comprimento ao qual o músculo é exposto, maior é a tensão sobre os sarcômeros 

mais fracos que já estão próximos de seu comprimento máximo, o que provoca seu 
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consequente rompimento, sendo que esses casos acontecem principalmente na 

fase descendente da curva força-comprimento (Gordon et al., 1966). Essa situação é 

característica de alongamentos ativos, caso das contrações excêntricas, em que o 

músculo é alongado enquanto produz força. Na maioria das vezes isso ocorre para 

que haja o controle da ação do músculo frente a uma sobrecarga, como por 

exemplo, a força gravitacional durante uma caminhada em declive (Proske & 

Morgan, 2001), em que o quadríceps controla a amplitude da flexão de joelho, já que 

nessas situações o músculo atua como um freio, e não como um motor do 

movimento (Morgan & Proske, 2004). 

 O DMIE pode ser dividido em duas fases: a primeira é a fase de dano 

mecânico, enquanto a segunda é a fase de dano metabólico (Newham et al., 1983; 

Armstrong, 1990; Clarkson & Hubal, 2002; Toumi & Best, 2003; Nosaka et al., 2006). 

A principal consequência relativa à primeira fase do processo de DMIE é a redução 

da capacidade de produção de força, bem como alteração no seu ângulo ótimo, 

enquanto na segunda fase são o aumento no nível sérico de proteínas musculares, 

inchaço, rigidez e dor (Morgan & Allen, 1999; Allen, 2001). 

 O dano mecânico é a consequência da sobrecarga elevada sobre as 

estruturas que compõe as células musculares, em consequência da capacidade 

aumentada de gerar tensão e da baixa atividade muscular, bem como o 

alongamento excessivo dos sarcômeros previsto pela popping-sarcomere theory, 

como já foi citado anteriormente. A linha Z é a estrutura mais sensível ao dano, 

como mostram a maioria dos estudos, sendo que geralmente ocorre um prejuízo a 

essa estrutura em ou mais sarcômeros, associado a um desarranjo miofibrilar 

(Fridén & Lieber, 2001). A linha Z pode passar a apresentar uma forma ondulada ou 

mesmo, em casos extremos, apresentar um aspecto indistinguível do restante do 

sarcômero (Patel & Friéden, 1997), com o seu material sendo extravasado para os 

sarcômeros vizinhos (Fridén & Lieber, 2001). 

 O sistema citoesquelético, formado por diversas proteínas, também é 

acometido pelo DMIE (Clarkson & Newham, 1995; Morgan & Allen, 1999; Proske & 

Morgan, 2001; Fridén & Lieber, 2001; Allen, 2001). Dentre elas, por exemplo, a titina 

e a desmina, que fornecem estabilidade as proteínas contráteis, através da 

transmissão de tensão longitudinal e lateral (Patel & Friéden, 1997). A titina é uma 

proteína responsável, entre outros fatores, por manter os filamentos de miosina no 

centro do sarcômero, através da ligação à linha Z (Morgan & Allen, 1999; Allen, 
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2001). A desmina, por sua vez, é uma proteína que fornece estabilidade ao 

sarcômero ligando duas linhas Z adjacentes (Morgan & Allen, 1999, Proske & 

Morgan, 2001), sendo o seu rompimento uma das primeiras respostas ao DMIE 

(Lieber, Thornell & Fridén, 1996). Um dano a essas estruturas pode resultar em um 

prejuízo na condição normal das miofibrilas, e consequentemente, na estrutura e 

função dos músculos. 

 Os estudos também relatam danos às miofibrilas, à membrana 

sarcoplasmática, aos túbulos T e ao retículo sarcoplasmático (Clarkson & Newham, 

1995; Morgan & Allen, 1999; Proske & Morgan, 2001; Allen et al., 2005). Ainda, 

alguns estudos destacam a maior incidência de DMIE em fibras do tipo II (de 

contração rápida) acometidas por contrações excêntricas (Lieber & Fridén, 1999; 

MacPherson, Schork & Faulkner, 1996; Clarkson & Hubal, 2002), o que em partes 

pode ser explicado pela preferência do sistema nervoso central em recrutar 

unidades motoras de contração rápida em contrações excêntricas (Enoka, 1996). 

 Proske e Morgan (2001) relatam que a ruptura das estruturas sarcoméricas 

leva ao início da segunda fase, onde ocorre um aumento do DMIE por ações 

metabólicas. Quando a membrana plasmática é danificada, o Ca2+ é perturbado e 

perde sua condição de homeostase, ativando as vias de degradação sensíveis ao 

Ca2+, levando a um dano adicional as estruturas que já haviam sido danificadas pelo 

dano mecânico (Nosaka et al., 2006). Toumi e Best (2003) contribuem com um 

estudo que trata sobre as consequências do processo inflamatório ao DMIE. 

Segundo os autores, após um período aproximado de uma ou duas horas, ocorre 

um processo de neutrofilia, ou seja, o acúmulo de neutrófilos, um tipo de leucócito 

(glóbulo branco), dentro da célula. Os neutrófilos e os macrófagos removem os 

restos celulares e as células satélites se proliferam para regenerar o tecido que foi 

danificado (Hawke & Garry, 2001; Peak et al., 2005) (Figura 1). Entretanto, a 

estrutura química dos neutrófilos engloba diversos tipos de enzimas hidrolíticas e 

moléculas tóxicas, que podem gerar espécies reativas de oxigênio e proteases, 

estruturas com alto potencial de dano (Best et al., 1999). 

 Ainda, os autores colocam que investigações recentes concluem que o pico 

de dano muscular ocorre simultaneamente ao pico de concentração de neutrófilos, o 

que sugere que, de alguma forma, esses processos metabólicos podem exacerbar o 

dano mecânico proveniente dos eventos iniciais do DMIE, como ilustra a Figura 2 

(Toumi & Best, 2003). 
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Figura 1. Série de eventos metabólicos que ocorrem após o dano muscular 

mecânico (Peak et al., 2005). 
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Figura 2. Desenho esquemático demonstrando as respostas metabólicas do 

organismo decorrentes de um processo de dano muscular (adaptado de Toumi & 

Best, 2003). 

 

3.2 MARCADORES DE DANO MUSCULAR INDUZIDO PELO EXERCÍCIO 

 

 O DMIE leva a um prejuízo morfológico das estruturas musculares e, por 

consequência, prejuízos funcionais a este tecido. Essas consequências oriundas do 

dano afetam diretamente o rendimento de atletas (Cheung et al., 2003) e aumentam 

diretamente o risco de lesão (Proske et al., 2004), não somente desta população, 

mas também de outras, uma vez que todos experienciam este dano em determinado 

momento de sua vida (Warren et al., 2001). 

 Existem formas diretas de se avaliar o DMIE, através de técnicas como 

biópsia muscular, imagem de ressonância magnética (IRM) e ultrassonografia (US). 

A biópsia muscular apresenta limitações, tendo em vista que assume que uma 
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pequena porção do tecido muscular representa o comportamento do músculo como 

um todo, podendo superestimar ou subestimar os resultados encontrados, além de 

ser uma técnica de caráter invasivo (Clarkson & Hubal, 2002). Além disso, o 

processo de pinçamento realizado nesta técnica pode provocar danos ao tecido, 

sendo que este dano seria atribuído, erroneamente, ao exercício (Roth et al., 2000). 

 A IRM é uma técnica de imagem que tem como finalidade avaliar o dano 

muscular através do edema, mas apesar de seu caráter não invasivo, ainda não está 

claro o que significam as mudanças nas imagens (Clarkson & Hubal, 2002), bem 

como o método para avaliar tais mudanças (Foley et al., 1999). Apesar de ser 

considerada o “padrão ouro” para análise de imagem devido ao alto contraste 

gerado pelas diferentes propriedade moleculares dos tecidos (Reeves et al., 2004), a 

IRM é uma técnica de alto custo (Khan et al., 2003; Reeves et al., 2004) e de difícil 

utilização no âmbito científico, devido a sua grande demanda clínica (Reeves et al., 

2004). Como alternativa, nos últimos anos tem sido utilizada a técnica de US, que é 

mais acessível, mais rápida e mais fácil de ser manuseada do que a IRM (Kotevoglu 

& Gülbahce-Saglam, 2005). 

 O dano tecidual decorrente da execução de um exercício promove um 

prejuízo na capacidade funcional do músculo, e por essa razão, é possível mensurar 

o DMIE através de formas indiretas. Há redução na capacidade de produção de 

força (Allen et al., 2001; Byrne et al., 2001; Byrne & Eston, 2002) e alteração no 

ângulo ótimo de produção de força (McHugh & Tetro, 2003; Chen et al., 2007), 

sendo que testes de força são uma importante ferramenta indireta de avaliação do 

dano. 

 Além da alteração dos parâmetros relativos à força, há um aumento na 

concentração de proteínas musculares no sangue (Sorichter et al., 1997; Baird et al., 

2012) e há uma resposta inflamatória (Toumi & Best, 2003; Peak et al., 2005), sendo 

que esses parâmetros podem ser medidos através da análise de uma amostra 

sanguínea. 

Outra característica é o inchaço derivado do edema no tecido lesado (Cleak & 

Eston, 1992), sendo possível verificar esse aspecto através de uma análise de 

espessura muscular por imagem de ultrassonografia. A obtenção de imagens de 

ultrassonografia também permite a avaliação da magnitude do DMIE pela análise de 

escala de cinza na imagem (echo intensity), um método mais recente de avaliação 

(Fujikake et al., 2009). 
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Outras características do DMIE são a dor muscular de início tardio (DMIT) 

(Tricoli, 2001; Close et al., 2005; Lewis et al., 2012), que pode ser medida através de 

formas subjetivas, como escalas visuais, e a rigidez (Jones et al., 1987), que reduz a 

amplitude de movimento do grupo muscular que sofreu o dano, podendo ser 

mensurada por um goniômetro. 

Segundo revisão realizada por Warren et al. (1999), os três marcados mais 

utilizados nos estudos que avaliam o DMIE, em ordem crescente, são a produção de 

torque através de contração isométrica voluntária máxima (CIVM) (50%), análise de 

proteínas sanguíneas (52%) e mensuração de maneira subjetiva da dor (63%). 

 

3.2.1 Dor muscular de início tardio 

 

 A dor muscular de início tardio (DMIT) é descrita, basicamente, como a dor ou 

desconforto na musculatura esquelética exposta a algum tipo de exercício físico 

vigoroso (Tricoli et al., 2001; Foschini et al., 2007). É consenso entre os autores que a 

DMIT ocorre quando o sujeito realiza algum exercício ao qual não está habituado 

(Bobbert et al., 1986; Fridén & Lieber, 2001; Eston et al. 2003) ou quando realiza 

alguma atividade com ações predominantemente excêntricas (Jones et al., 1987; 

Foley et al., 1999;  Proske & Morgan., 2001). 

 A DMIT é umas das respostas ao DMIE mais investigadas como um marcador 

indireto, sendo a ferramenta mais utilizada, estando presente em 73% dos estudos 

incluídos na revisão de Warren et al. (1999). Dentre esses estudos, 12% avaliaram a 

dor de forma objetiva (por exemplo, avaliando a força aplicada pelo grupo muscular no 

limiar de dor) e 63% avaliaram a dor de forma subjetiva (o indivíduo informava a 

magnitude de sua dor através de uma escala). 

 A sensação de desconforto é, mais comumente, percebida na região distal do 

tendão de inserção, fato que pode ser explicado pelas microlesões que acometem o 

tecido conjuntivo e/ou o músculo em si (Cleak & Eston, 1992) e pela resposta 

inflamatória proveniente do processo de dano muscular (Nosaka et al., 2002). Além 

disso, essa região tem uma concentração maior de nociceptores (receptores de dor) 

que podem gerar mais respostas ao cérebro (Cleak & Eston, 1992; Nosaka et al., 

2002). 

 A DMIT é uma resposta que não ocorre antes de, no mínimo, 8 horas após o 

exercício indutor de dano, tendo geralmente o seu pico entre um e três dias após o 
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evento inicial (Bobbert et al., 1986; Clether & Guthrie, 2007), com pouco ou nenhuma 

dor entre o quinto e o sétimo dias após o exercício (Armstrong, 1990). 

 Apesar do grande número de estudos realizados em mais de um século de 

pesquisa sobre dano muscular, as causas exatas que levam ao início do processo de 

DMIT ainda não estão esclarecidos (Nosaka et al., 2002; Close et al., 2005; Foschini 

et al., 2007). Após 24 horas, qualquer indício de fadiga ou resíduo metabólico 

proveniente do processo de fadiga (por exemplo, ácido lático) já foi em grande parte 

eliminado (Weerakkody et al., 2003), o que permite que os autores atribuam a 

etiologia da DMIT aos eventos de cunho mecânico e metabólico provenientes do 

processo de DMIE (Close et al., 2005; Lewis et al., 2012). 

 No músculo exposto ao processo de DMIE, há um processo de rigidez 

muscular e conseqüente diminuição no ângulo de repouso (Jones et al., 1987; Cleak 

& Eston, 1992) devido ao dano mecânico provocado em um evento inicial. O 

alongamento desse músculo acarreta em uma sobrecarga tensiva maior no tecido 

conjuntivo e muscular, já afetados pelo dano, o que acarreta em maior sensação de 

dor pelas terminações nervosas livres presentes na junção miotendínea (Cleak & 

Eston, 1992). Entretanto, ainda existem poucas evidências a respeito da influência 

direta da DMIT e o dano estrutural dos tecidos (Jones et al., 1987), além dos estudos 

não explicarem porque a sensação de dor não se inicia tão logo o dano mecânico 

ocorre (Bobbert et al., 1986). 

O dano mecânico serviria como um estímulo às células inflamatórias e citocinas 

que aumentaria a percepção de dor nas terminações nervosas (Armstrong, 1984; 

Lewis et al., 2012), fato que ocorre na fase metabólica do dano, que por sua vez, tem 

maiores evidências de sua participação no processo de DMIT (Tricoli et al., 2001; 

Foschini et al., 2007). 

 O aumento na concentração de Ca2+ intracelular remete a ativação de uma 

fase autogênica e uma conseqüente migração de monócitos para o local de lesão, 

sendo que posteriormente os monócitos seriam convertidos em macrófagos para 

realizar a fagocitose dos resíduos existentes no local. Isso ocasiona um acúmulo de 

quininas e histaminas, além de um aumento na pressão tecidual, que poderiam ativar 

os receptores e resultar em dor (Armstrong, 1984). 

 Ainda, os macrófagos sintetizam grandes quantidades de prostaglandinas, que 

aumenta a sensibilidade dos receptores de dor do tipo III (mielinizado, conduz as 

respostas de dor mais rapidamente ao cérebro) e IV (não-mielinizado, conduz as 
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respostas de dor mais lentamente ao cérebro), exacerbando a magnitude do DMIT por 

uma resposta de hipersensibilidade dessas estruturas (Smith, 1991; Nosaka et al., 

2002). 

 Outra questão acerca da DMIT é a forma de mensuração. Dentre as formas 

objetivas e subjetivas de mensurar a dor, a segunda tem sido predominantemente 

utilizada nos estudos que avaliam o DMIE (Warren et al., 1999). Como formas 

subjetivas de avaliar a dor, podem ser utilizadas escalas, pressão, questionário de dor 

de McGill, entre algumas outras. A mais comum se dá através de escalas de vários 

tipos, como a escala numérica, a escala verbal e a escala análogo-visual (EAV) 

(Figura 3), sendo que a EAV parece refletir com maior precisão a dor muscular 

percebida pelo sujeito (Ohnhaus & Adler, 1975). 

 

 

Figura 3. Imagem ilustrativa de três modelos de escala de dor: numérica, verbal e 

análogo-visual, respectivamente. 

 

Pelo caráter subjetivo e individual da dor, uma quantificação da mesma é difícil 

(Nosaka et al., 2002), sendo que muitos autores relatam grande dispersão na 

percepção de dor relatada pelos sujeitos, o que dificulta em alguns casos a obtenção 

de resultados positivos dentro de uma análise estatística (Baroni et al., 2010). 

Entretanto, esse é um instrumento validado e amplamente utilizado (Cheung et al., 

2003). 

 Clether e Guthrie (2007), alegando que a dor é um fenômeno 

multidimensional, manifestando-se de forma sensorial, emocional e cognitiva, 

propuseram a utilização do questionário de dor de McGill ao invés da EAV. Contudo, 

os resultados não evidenciaram diferença entre os dois instrumentos, concluindo 

que o questionário não é, necessariamente, mais fidedigno que a escala. 
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3.2.2 Capacidade de produção de força 

 

É consenso entre os autores que após os eventos iniciais de um exercício 

indutor de dano ocorre diminuição na capacidade de produção de força (Armstrong, 

1990; Allen, 2001; Clarkson & Hubal, 2002) e alteração no ângulo ótimo de produção 

de força (Morgan & Allen, 1999; Allen, 2001; Proske & Allen, 2005). Segundo 

Morgan e Allen (1999), é necessário uma compreensão prévia do funcionamento 

fisiológico da contração muscular para, posteriormente, entender o mecanismo que 

leva a essa queda na produção de força pelo dano. 

 Após sinalização do cérebro, uma descarga de potenciais de ação é 

transmitida via medula espinhal até os motoneurônios que inervam o músculo, 

excitando a membrana da célula muscular, através da junção neuromuscular. No 

interior da célula, o potencial de ação é conduzido pelos túbulos t, o que gera a 

despolarização da membrana, fazendo com que os sensores de voltagem detectem 

essa despolarização e liberem o Ca2+ contido no retículo sarcoplasmático. Em 

seguida, o Ca2+ liga-se a troponina e inicia o ciclo das pontes cruzadas (Morgan & 

Allen, 1999) (Figura 4). 
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Figura 4. Ilustração demonstrando as etapas da contração muscular, desde a 

liberação de acetilcolina na junção neuromuscular, condução do potencial de ação, 

liberação de Ca2+ do retículo sarcoplasmático e ciclo de pontes cruzadas (Tortora & 

Derrickson, 2012). 

 

 O dano mecânico pode ser explicado por dois fatores que prejudicam esse 

processo supracitado, acarretando em uma consequente diminuição na produção de 

força. Esses fatores seriam o rompimento de alguns sarcômeros, previsto pela 
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popping-sarcomere theory e um prejuízo na relação do sistema de excitação-

contração de acoplamento das pontes cruzadas (Proske & Morgan, 2001; Clarkson 

& Hubal, 2002; Proske & Allen, 2005). 

 O rompimento dos sarcômeros acarreta em uma consequente alteração no 

ângulo ótimo de produção de força dos músculos, que passa a ocorrer em maiores 

comprimentos (Byrne et al., 2001; Allen, 2001), além de uma perda, em quantidade 

e qualidade, de proteínas musculares (Nosaka et al., 2006). Esses fatores são 

possíveis explicações pelo decréscimo na capacidade de produção de força pelo 

rompimento dos sarcômeros, porém não é o único aspecto que explica o decréscimo 

na capacidade de produção de força. Ocorrem também danos à estrutura do tendão 

e demais estruturas de tecido conjuntivo, o que também pode contribuir com o 

decréscimo na produção de força (Clarkson & Hubal, 2002). 

 Um prejuízo no sistema de excitação-contração de acoplamento das pontes 

cruzadas, que pode ser compreendido como os eventos englobados desde a 

liberação de acetilcolina na junção neuromuscular até a liberação de Ca2+ do retículo 

sarcoplasmático (Warren et al., 2001), também explica a redução na capacidade de 

produzir força em um estado de DMIE. Com o dano ao sarcômero, ocorre também 

um dano aos túbulos t (ou túbulos transversos) e ao retículo sarcoplasmático, 

resultando em alterações na condução do potencial de ação e nas concentrações de 

Ca2+, que extravasou para o espaço intracelular, o que reflete diretamente no 

sistema de acoplamento das pontes cruzadas durante a contração muscular em 

virtude da redução na liberação de Ca2+ (Morgan & Allen, 1999; Allen, 2001). Esse 

mecanismo de redução de força foi constatado com estudos que realizaram 

suplementação de cafeína, substância que promove a liberação direta de Ca2+ do 

retículo sarcoplasmático, ignorando algumas fases do sistema de excitação-

contração de acoplamento (Allen, 2001). Esses estudos constataram que foi 

possível reestabelecer em partes os níveis de força com a suplementação, 

concluindo que a liberação de Ca2+ é realmente um fator importante na redução de 

força (Morgan & Allen, 1999; Proske & Morgan, 2001; Warren et al., 2001; Allen, 

2001). 
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3.2.3 Marcadores sanguíneos 

 

O dano mecânico promove a ruptura do tecido muscular, ocorrendo um 

consequente extravasamento de proteínas musculares para a corrente sanguínea 

(Peak et al., 2005). Estruturas como a creatina cinase (CK), lactato desidrogenase 

(LDH), mioglobina (Mb), fragmentos de cadeia pesada de miosina (MHC) e troponina 

I (TnI) são proteínas musculares de caráter citoplasmático que não podem transpor a 

membrana sarcoplasmática, a menos que essa seja rompida (Foschini et al., 2007). 

Portanto, aumento no nível sérico dessas enzimas é um indicativo de dano tecidual 

ou necrose celular decorrente de um evento lesivo (Brancaccio et al., 2008). 

A CK é encontrada predominantemente no músculo e serve como um 

marcador de lesão tecidual e excesso de trabalho do tecido (Totsuka et al., 2002). 

Essa proteína pode ser encontrada em até cinco diferentes isoformas. No citoplasma, 

encontram-se três isoformas: CK-BB ou CK-1, encontrada predominantemente no 

cérebro; CK-MB ou CK-2, encontrada predominantemente no miocárdio; e CK-MM ou 

CK-3, encontrada predominantemente no músculo esquelético (Foschini et al., 2007). 

Na mitocôndria são encontradas as outras duas isoformas: sarcoméricas e não-

sarcoméricas (Brancaccio et al., 2007). Dentre as proteínas musculares, a CK é a 

mais utilizada em estudos que tratam dos efeitos do DMIE, o que pode ser explicado 

pelo fato dessa proteína ter um incremento maior que as demais como resposta ao 

dano e pelo seu custo financeiro ser relativamente modesto quando comparado com 

o custo da análise de outras proteínas (Clarkson & Hubal, 2002). 

A concentração de CK no sangue varia conforme o tipo de exercício, tendo um 

pico na atividade sérica entre 24 e 48 horas para contrações isométricas (Totsuka et 

al., 2002) e após uma sessão de treinamento de força (Castro et al., 2011). Para 

contrações excêntricas, é possível observar um incremento pronunciado de sua 

concentração entre o segundo dia e o sétimo dia (Totsuka et al., 2002; Brancaccio et 

al., 2008). Clarkson e Hubal (2002) comparam os níveis de CK pós-exercício entre os 

estudo de Nosaka et al. (1991) e Eston et al. (1996), sendo que o primeiro estudo fez 

uso de um protocolo de contrações excêntricas máximas para induzir dano, enquanto 

o segundo fez uso de corrida em declive para induzir dano. Com a comparação, foi 

possível observar que no protocolo de corrida declinada, o pico de CK ocorreu entre 

12 e 24 horas após o exercício e sua magnitude foi muito inferior ao protocolo de 
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contrações excêntricas máximas, sendo que nesse caso, seu pico não ocorreu antes 

de 48 horas. 

Além disso, é possível observar que o comportamento dos níveis de CK pode 

variar de acordo com o grau de treinamento do sujeito (Totsuka et al., 2002). 

Hackney et al. (2008) constataram que um treinamento de força baseado somente 

em contrações excêntricas levou sujeitos treinados a um pico de CK em 24 horas 

após a sessão, enquanto sujeitos destreinados tiveram um incremento nos níveis de 

CK e atingiram o pico somente 72 horas após a sessão de treino. 

Outra proteína que tem sua concentração aumentada com o exercício é a 

LDH. Sendo que seu extravasamento para a corrente sanguínea através do 

rompimento do tecido muscular lhe caracteriza como um marcador indireto de DMIE 

(Mena et al., 1996). A LDH é uma proteína enzimática que converte piruvato a 

lactato, ao passo que converte uma nicotinamida adenina dinucleotídeo (NAD+) a sua 

forma reduzida (NADH), pela perda de dois elétrons e adição de um próton H+, sendo 

que normalmente são encontradas cinco isoformas de LDH, expressas em células 

vivas (LDH1, LDH2, LDH3, LDH4 e LDH5) (Brancaccio et al., 2008). 

Em virtude do número reduzido de estudos que fizeram uso de análise de LDH 

após exercício quando comparado com os estudos que fizeram análise de CK, as 

informações a respeito dessa proteína (e das demais) é mais escasso. Entretanto, 

estudos mostram que o aumento na atividade de LDH pode ocorrer do terceiro ao 

sétimo dias após o DMIE (Mena et al., 1996; Brown et al., 1999). 

Assim como a CK, as concentrações de LDH são influenciadas pelo nível de 

treinamento do indivíduo, com um extravasamento dessa proteína para o sangue 

ocorrendo durante um período maior de dias nos sujeitos destreinados (Brancaccio et 

al., 2008). 

A proteína c-reativa (PCR) é uma proteína de fase aguda produzida pelo 

fígado em resposta à ação das citocinas, que modulam a migração e proliferação de 

células inflamatórias (Lima et al., 2007). A PCR é um dos métodos mais utilizados 

pelos estudos para avaliar a resposta inflamatória por diversas causas (Kasapis & 

Thompson, 2005). Alguns estudos procuraram avaliar a resposta desta proteína ao 

exercício vigoroso, geralmente através de exercícios cíclicos de longa duração e 

intensidade moderada, como corrida, atividades de ciclismo e canoagem (Taylor et 

al., 1987; Weight et al., 1991; Siegel et al., 2001). Esses estudos evidenciaram 

aumentos nas concentrações de PCR que variaram de 122%, no caso de corredores 
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de maratona (Siegel et al., 2001), até 2000%, no caso de indivíduos que participaram 

de uma maratona de 42 quilômetros (Weight et al., 1991). Os níveis séricos desta 

proteína têm aumento em um período inicial, tendo evidências de que esse aumento 

já ocorre após quatro horas da realização do exercício (Siegel et al., 2001), sendo 

que seu pico ocorre em aproximadamente 24 horas após a atividade, com os níveis 

retornando aos níveis normais ou tendo uma grande diminuição em 48 horas (Taylor 

et al., 1987; Weight et al., 1991). 

A ordem temporal deste evento metabólico permite especular que, com o 

aumento da concentração desta enzima sinalizadora de processo inflamatório, no 

período aproximado de 24 horas há um aumento nos eventos relativos ao dano 

metabólico, que por consequência, aumentam os níveis de DMIE, como visto 

anteriormente. 

 

3.2.4 Ultrassonografia 

 

A ultrassonografia (US) é uma técnica de mensuração direta do tecido 

musculoesquelético que tem como mecanismo de funcionamento a transmissão de 

uma onda sonora que interage com os tecidos do corpo (Souza et al., 2007). A partir 

disso, se obtém uma imagem de duas dimensões pelo módulo b ou módulo luminoso 

(b-mode), permitindo a visualização de tecidos moles, como o músculo. Isso ocorre 

devido ao fato de que as ondas são refletidas pelo tecido, voltando para o transdutor 

e gerando um impulso elétrico, que é interpretado por um software, gerando a 

imagem em uma escala de cinza popularmente conhecida (Doxey, 1987). 

Diversos estudos têm feito uso da US como meio de avaliar a espessura 

muscular in vivo (Abe et al., 2000; Reeves et al., 2004; Nogueira et al., 2009), sendo 

uma técnica que remete de maneira fidedigna essa variável, além de ser uma 

técnica de menor custo financeiro (Khan et al., 2003) e manuseio mais simples 

(Kotevoglu & Gülbahce-Saglam, 2005). 

 Outra técnica mais atual que vem sendo utilizada com a ultrassonografia é a 

echo intensity (Nosaka & Clarkson, 1995; Fujikake et al., 2009). Essa técnica é 

baseada em uma imagem que detém uma escala em preto e branco, com valores 

que variam de zero a 256, respectivamente, resultando em uma escala da cor cinza. 

Essa análise é possível através de um software específico para a análise deste tipo 

de imagem, chamado Image J. Um aumento no valor obtido na escala de cinza está 
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bem documentado na literatura como um marcador indireto de DMIE (Nosaka & 

Clarkson, 1995; Nosaka et al., 2005; Chen et al., 2010), apesar da carência de 

argumentos consistentes que expliquem o mecanismo exato dessa mudança na 

escala (Fujikake et al., 2009). 

 

3.3 MODALIDADES TERAPÊUTICAS APLICADAS AO DANO MUSCULAR 

 

 O DMIE promove uma série de alterações estruturais e consequentemente 

funcionais na musculatura acometida. Em consequência, há maior risco de lesões 

(Proske et al., 2004) e um prejuízo no desempenho de esportistas (Cheung et al., 

2003; Byrne et al., 2004). Desta forma, torna-se fundamental prevenir ou atenuar 

possíveis efeitos negativos ao condicionamento físico do indivíduo, sendo que 

quanto mais alto for seu nível de desempenho, maior é essa necessidade (Pastre et 

al., 2009). Com este intuito, diversas modalidades terapêuticas vêm sendo 

estudadas para minimizar de forma significativa os efeitos deletérios promovidos 

pelo dano. 

 Uma série de estudos experimentais procurou avaliar a eficácia de diversas 

técnicas, sendo que alguns estudos de revisão de literatura realizaram um apanhado 

dessas informações para procurar estabelecer conclusões pontuais a respeito dos 

efeitos, positivos, nulos ou negativos, de cada técnica. 

 Longos períodos de suplementação com anti-oxidantes ou β-hidroxi-β-

metilbutirato (HMB) indicam possuir um efeito profilático com relação ao DMIE, 

assim como a suplementação com produtos protéicos, tanto antes como após o 

exercício em questão, também mostrou resultados positivos (Howatson & van 

Someren, 2008). Já o uso de anti-inflamatórios não-esteróides apresentam 

resultados positivos na literatura, porém sua utilização pode provocar prejuízos no 

processo adaptativo do treinamento (Barnett, 2006) e à saúde do sujeito a nível 

estomacal, renal e hepático (Cheung et al., 2003). 

 A massagem apresenta resultados conflitantes. Alguns estudos indicam efeito 

negativo (Barnett, 2006), pois a diversidade de técnicas e a variabilidade da 

aplicação de um terapeuta para outro são fatores que influenciam nas conclusões, 

pois tornam os estudos sobre o tema muito distintos (Cheung et al., 2003). A 

pressão exercida pelo terapeuta, por exemplo, é um fator de difícil controle 

metodológico (Pastre et al., 2009). Apesar disso, na revisão sistemática e meta-
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análise realizada por Torres et al. (2012), a massagem foi a única técnica, dentre as 

estudadas pelos autores, a indicar efeito positivo e consistente para atenuar a dor e 

recuperar a força muscular em indivíduos com DMIE. 

 Algumas terapias que foram estudadas têm um número reduzido de estudos, 

como é o caso da terapia de contraste, que apresenta alguns poucos estudos que 

evidenciaram maior remoção de lactato e diminuição na concentração de CK após o 

exercício (Pastre et al., 2009). Entretanto, conclusões a respeito de sua eficácia são 

inoportunas devido à quantidade inexpressiva de estudos. Técnicas compressivas 

apresentaram resultados positivos, tanto manuais (Cheung et al., 2003) como 

através de produtos, como roupas (Barnett, 2006), contudo, a grande escassez de 

trabalhos na área faz com que os autores adotem cautela. A oxigenoterapia 

hiperbárica, por sua vez, não apresenta evidência científica de seu efeito positivo, 

além disso, o alto custo, o risco de toxicidade e o risco de explosão do equipamento 

não justificam a sua utilização (Barnett, 2006). 

A utilização de ultrassom e homeopatia como formas de diminuir sintomas e 

marcadores indiretos de dano muscular não tem apresentado sucesso, com 

resultados inconsistentes na literatura (Cheung et al., 2003). Da mesma forma, 

técnicas eletroterapêuticas têm comprovação limitada (Barnett, 2006; Cheung et al., 

2003), o que pode ser explicado pela grande variedade de protocolos utilizados 

(Howatson & van Someren, 2008). Outras técnicas apresentam problemas quanto a 

não padronização de desenhos experimentais, podendo ser relativo à duração, 

intensidade ou forma de aplicação da técnica. São elas a crioterapia, que pode 

apresentar aspecto positivo quanto a percepção subjetiva de recuperação (Pastre et 

al., 2009), o alongamento, que teria capacidade de dispersar o edema (Bonfim et al., 

2010) e a recuperação ativa, que possui um possível efeito temporário na diminuição 

da dor (Zainuddin et al., 2006). Entretanto, essas terapias apresentam resultados 

limitados quanto ao seu efeito positivo para atenuar os efeitos do DMIE (Cheung et 

al., 2003; Howatson & van Someren, 2008; Torres et al., 2012), apesar da crioterapia 

e da recuperação ativa apresentarem resultados importantes, como a diminuição 

nos níveis de CK, em alguns estudos (Pastre et al., 2009). 

O único consenso entre os autores é a capacidade preventiva que sessões 

repetidas de exercício predominantemente excêntrico promovem, sendo essa uma 

resposta adaptativa dos tecidos, que em uma sessão futura de um exercício de igual 
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magnitude, apresentarão um quadro de dano muscular bastante minimizado 

(Cheung et al., 2003; Howatson & van Someren, 2008). 

 Os resultados discutidos nesses estudos mostram que não existe um claro 

entendimento sobre a eficácia, a não eficácia ou um possível prejuízo de algumas 

técnicas utilizadas como maneira de prevenir o DMIE. Dentre essas técnicas está a 

recuperação ativa, objeto de investigação deste projeto. 

 

3.4 RECUPERAÇÃO ATIVA 

 

 A recuperação ativa é relatada como a técnica mais antiga para recuperação 

pós-exercício (Pastre et al., 2009) e uma das melhores estratégias para atenuar os 

efeitos da DMIT (Armstrong, 1984). No estudo de Hough (1902), conclui-se que um 

músculo acometido por dano muscular tem seu nível de dor aumentado com o 

exercício, contudo, se esse exercício dura mais do que alguns poucos minutos, a dor 

tende a diminuir. Entretanto, não existe um consenso quanto às respostas oriundas 

da recuperação ativa sobre os marcadores de DMIE, já que alguns estudos 

evidenciam respostas distintas sobre o tema em diferentes pesquisas (Hasson et al., 

1989; Cheung et al., 2003; Barnett, 2006; Howatson & van Someren, 2008; Chen et 

al., 2008). 

 A utilização de exercícios de menor intensidade é frequentemente indicada 

por profissionais da área da saúde com o intuito de minimizar efeitos de dor 

muscular (Connolly et al., 2003; Howatson & van Someren, 2008). Os mecanismos 

que sustentam essa hipótese são os de que a recuperação ativa promove um 

aumento no fluxo sanguíneo, removendo resíduos de produtos nocivos, aliado a 

liberação de endorfina proveniente do exercício (Hough, 1902) e o aumento na 

sensibilidade de fibras do tipo Ia, Ib e II, o que poderia levar a uma interferência na 

sensação de dor conduzida pelas fibras do tipo III e IV (Torres et al., 2012). Já a 

endorfina possui efeito analgésico e sua liberação pode minimizar os efeitos da 

DMIT, entretanto, o efeito analgésico da recuperação ativa parece ser temporário 

(Zainuddin et al., 2006), com os níveis de dor tendendo a voltar quando o exercício 

for cessado (Cheung et al., 2003). 

 Outra possibilidade seria a influência do exercício na concentração das 

proteínas musculares, que dependem do que o músculo provém e do que o sangue 

remove (Clarkson & Hubal, 2002). Segundo Sorichter et al. (1995), a execução de 
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contrações concêntricas após um exercício indutor de dano pode aumentar os níveis 

séricos de CK devido a uma possível influência da força compressiva deste tipo de 

contração, que faria com que a pressão intramuscular levasse a uma 

potencialização da migração de CK do músculo para a corrente sanguínea. Em 

contrapartida, Saxton e Donnelly (1995) realizaram um estudo em que 50 contrações 

concêntricas submáximas realizadas nos quatro dias subsequentes ao protocolo de 

dano reduziram os níveis séricos de CK. Os autores interpretaram os resultados não 

somente como uma diminuição no dano gerado, mas também a um aumento na 

capacidade de remoção de CK pelo fluxo sanguíneo. 

 Um dos principais problemas metodológicos com relação às modalidades 

terapêuticas com recuperação ativa é a padronização dos parâmetros de aplicação, 

como a intensidade, duração e tipo de exercício (Barnett, 2006), já que existem 

trabalhos com as mais diversas intervenções. 

 Alguns estudos que realizaram recuperação ativa em exercícios que não 

tinham característica de indução de dano muscular, como pedalada em 

cicloergômetro, e por consequência não avaliaram marcadores indiretos de dano 

muscular, obtiveram resultados positivos quanto a parâmetros como potência 

metabólica, aumento do volume sistólico, aumento do débito cardíaco e diminuição 

da concentração de lactato (Connolly et al., 2003; Dupont et al., 2004; Takahashi et 

al., 2005). Contudo as principais divergências se dão quando a recuperação ativa é 

realizada para atenuar os efeitos do DMIE. 

 Alguns estudos utilizaram recuperação ativa através de contrações realizadas 

em dinamômetro isocinético (Hasson et al., 1989; Donnelly et al., 1992; Saxton & 

Donnelly, 1995; Zainuddin et al., 2006) e, apesar de resultados positivos, como 

redução dos níveis séricos de CK, dor e incrementos na capacidade de produção de 

força, esse tipo específico de terapia fica muito distante da aplicação prática, como 

clubes esportivos, meio em que a recuperação ativa com corrida, ciclismo ou 

exercícios resistidos é muito comum. 

 Após um protocolo de exercício excêntrico, Webber et al. (1994) avaliaram os 

efeitos da massagem, eletroestimulação e recuperação ativa em cicloergômetro para 

membros superiores, contudo, não evidenciaram diferenças significativas na 

redução da dor ou no aumento dos parâmetros de produção de força muscular. 

 Chen et al. (2007) realizaram um estudo com quatro dias de corrida leve (35% 

do VO2pico) com duração de 30 minutos para amenizar os efeitos do dano induzido 
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por corrida em declive, contudo, não houve diferenças quando comparado ao grupo 

controle, bem como no estudo de Chen et al. (2008), que realizaram 30 minutos de 

corrida em diferentes intensidades (40%, 50%, 60% e 70% do VO2máx). 

 Sherman et al. (1984) realizaram um estudo comparando um regime de 

repouso e um regime de exercício leve-moderado (corrida de 20-45 minutos à 50-

60% do VO2máx) durante uma semana após a realização de uma maratona de 42,2 

quilômetros. Os resultados obtidos nos testes de força mostraram-se melhores para 

o grupo que realizou exercício quando comparado com o grupo que ficou em 

repouso, sendo este um dos estudos pioneiros com resultado positivo para a 

recuperação ativa. 

 Resultados positivos também foram encontrados no estudo de Wigernæs et 

al. (2000), que realizou protocolo de recuperação ativa à 50% do VO2máx durante 15 

minutos, após dois diferentes protocolos de corrida: um composto de duas séries de 

corrida à 70% do VO2máx durante 60 minutos e outro composto por duas séries de 

corrida à 80% do VO2máx durante 30 minutos. A recuperação ativa reduziu o 

conteúdo de células brancas no sangue nos primeiros 15 minutos após a realização 

de exercício extenuante. 

 Sayers et al. (2000) também evidenciou a eficácia da recuperação ativa nos 

sintomas do DMIE. Os autores propuseram a realização de duas séries de 25 

repetições do exercício rosca direta com um halter de cinco libras nos dias 

subsequentes a um protocolo de dano induzido por contrações excêntricas, 

constatando que essa terapia potencializou a melhora na percepção de dor e 

também um incremento na capacidade de produção de força dos sujeitos quando 

comparada com o grupo controle. 

 Em suma, apesar de algumas evidências da literatura acerca dos efeitos 

positivos da recuperação ativa após exercícios indutores de dano muscular, 

questões relacionadas ao tipo de exercício (por exemplo, exercícios resistidos, 

corrida ou ciclismo), intensidade e duração ainda precisam ser elucidadas pela 

ciência e podem ocasionar os resultados conflitantes. A busca metódica e 

sistematizada na literatura, bem como a avaliação metodológica e uma possível 

combinação dos resultados de cada estudo, pode elucidar de forma mais clara os 

estudos publicados nessa área da fisiologia neuromuscular, com relação ao efeito 

terapêutico positivo da recuperação ativa em um quadro de dano muscular induzido 
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por exercício. Isso pode ser alcançado através da realização de uma revisão 

sistemática, com ou sem metanálise, sobre esse assunto específico. 

 

3.5 REVISÃO SISTEMÁTICA 

 

 Revisão sistemática de literatura é o tipo de estudo que faz uso de métodos 

sistemáticos para identificar, selecionar e avaliar criticamente estudos relevantes 

sobre uma questão claramente formulada, sendo uma revisão planejada da literatura 

científica (Souza & Ribeiro, 2009). Assim como uma revisão narrativa, é um estudo 

secundário, isso porque depende da execução de estudos primários (ensaios 

clínicos randomizados, por exemplo) para que possa ser executado. Apesar de 

ensaios clínicos randomizados (ECR) serem considerados, por um consenso, o tipo 

de estudo mais adequado para prover informações sobre determinada intervenção, 

não se deve considerar o resultado de um único estudo deste caráter para 

responder determinada questão. Por tal razão, revisões sistemáticas e metanálises 

são os tipos de estudo mais adequados para sintetizar evidências sobre a eficácia 

de determinada intervenção (Sampaio & Mancini, 2007). 

É possível diferenciar com facilidade uma revisão narrativa de uma revisão 

sistemática. A revisão narrativa, geralmente escrita por especialistas, é uma 

explanação qualitativa da evidência sobre determinado tópico. Envolve métodos 

subjetivos e informais para coletar e interpretar estudos, tendendo a citar 

seletivamente a literatura que reforça noções pré-concebidas (Pai et al., 2004). Em 

contrapartida, uma revisão sistemática utiliza métodos explícitos para pesquisar, 

avaliar criticamente e sintetizar a literatura mundial, sendo particularmente útil para 

reunir certo número de estudos realizados separadamente, por vezes com 

resultados contraditórios, e sintetizando os seus resultados (Akobeng, 2005). Dessa 

forma, revisões sistemáticas reduzem possíveis vieses, tanto aqueles observados na 

busca e seleção dos estudos quanto àqueles detectados pela avaliação crítica de 

cada estudo individual (Souza & Ribeiro, 2009). Uma revisão sistemática bem 

conduzida é de valor inestimável para os profissionais da área, visto que provêm 

informações sobre um apanhado grande de estudos sobre um tema, impondo limites 

sobre o que se sabe e o que não se sabe, facilitando a obtenção de dados 

atualizados (Cook, 1997). 
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Na elaboração desse tipo de estudo, é importante impor critérios de forma 

rigorosa, o que inclui: formulação de uma questão de pesquisa específica, pesquisa 

abrangente e exaustiva para obtenção de estudos primários, seleção dos estudos 

com critérios claros de elegibilidade, avaliação crítica dos estudos e síntese dos 

resultados (Akonbeng, 2005). A questão de pesquisa é geralmente representada 

pelo acrônimo PICO, onde: P = patient (paciente), I = intervention (intervenção), C = 

comparison (comparação) e O = outcomes (desfechos). Alguns autores ainda 

incluem uma última letra ao acrônimo, o T, que seria referente à type of study (tipo 

de estudo), que geralmente corresponde à ECR, sendo que nesse caso é possível 

adicionar filtros específicos para a busca desses estudos (Pai et al., 2004). 

Já na fase da busca, é recomendado que se amplie ao máximo a busca, 

devendo ser consideradas às seguintes estratégias: bancos de dados eletrônicos, 

referências de estudos selecionados, busca manual em periódicos relevantes, 

resumos de anais de congresso, teses, contato com autores (Pai et al., 2004). 

Dentre as bases de dados, o PubMed, versão eletrônica e acessível na internet do 

banco de dados da MEDLINE, o qual é mantida pela biblioteca nacional de medicina 

dos Estados Unidos da América, é o mais popular e mais utilizado (Akobeng, 2005). 

Entretanto, não se deve restringir a busca somente nessa base de dados, pois já foi 

verificado que isso é insuficiente (Suarez-Almazor et al., 2000). Em virtude disso, 

outras bases são recomendadas, tais como EMBASE, a Biblioteca Cochrane e o 

SciELO (Sampaio & Mancini, 2007). 

Dentre as estratégias de busca, além da escolha de bases de dados que 

insiram mais especificamente o tema, também é importante definir termos ou 

palavras-chave, bem como usar termos descritores MeSH (Medical Subject 

Headings), que é um acrônimo de um termo inglês para indexar artigos, já que a 

melhor estratégia de busca geralmente é obtida pela combinação de termos MeSH, 

termos sinônimos e palavras textuais (Souza & Ribeiro, 2009). Além disso, é 

importante utilizar da forma correta os operadores booleanos básicos, por exemplo, 

“AND” (“E”) e “OR” (“OU”). O operador booleano “AND” faz com que os resultados 

da busca sejam estudos que contenham ambos os termos “1” e “2” em sua busca. 

De outra forma, o operador booleano “OR” faz com que a busca resulte tanto em 

estudos que contenham o termo “1” quanto estudos que contenham o termo “2” 

(Akobeng, 2005). 
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Posteriormente à busca, os estudos que forem encontrados devem ser 

armazenados em um banco de dados e devem ser selecionados, primeiramente por 

uma análise de títulos e resumos e posteriormente, em uma segunda fase do 

processo de seleção, por uma análise na íntegra do artigo. Isso deve ser feito por 

dois avaliadores de forma cega e independente (Souza & Ribeiro, 2009), sendo que 

em caso de discordância, deve ser explicado como essa dúvida será sanada, sendo 

geralmente por um consenso entre os avaliadores ou pela inclusão de um terceiro 

avaliador (Sampaio & Mancini, 2007). Em seguida, ainda em dupla, é feita a 

avaliação da qualidade metodológica dos estudos selecionados, que geralmente é 

realizada de forma descritiva, sendo que assinalar com “sim”, “não” e “não 

informado” os critérios metodológicos é uma forma recomendada (Higgins & Green, 

2005). Dentre os critérios metodológicos, há: alocação aleatória, sigilo da alocação, 

cegamento, cegamento dos avaliadores dos desfechos, descrição de perdas e 

exclusões, análise da intenção de tratar e descrição do cálculo do tamanho da 

amostra. Os critérios podem ser encontrados em escalas, como a escala de Jadad, 

a escala PEDro, a lista de Delphi, OTSeeker e os critérios de Maastrichte (Sampaio 

& Mancini, 2007), além dos critérios mencionados no Cochrane Handbook (Higgins 

& Green, 2005). 

Outra etapa é a coleta e apresentação das características de cada estudo, 

que geralmente é feita através de uma tabela contendo informações, como: autores 

e ano de publicação, amostra, desenho experimental, intervenção, comparação, 

desfechos, resultados e conclusões (Sampaio & Mancini, 2007). Dessa forma, é 

possível avaliar qualitativamente os estudos e, quando possível, avaliar 

quantitativamente os estudos através de uma análise estatística com os dados dos 

estudos selecionados através de um processo chamado metanálise. 

 

3.6 METANÁLISE 

 

 Metanálise é como se chama o método estatístico empregado após a 

extração de dados de estudos individuais em uma revisão sistemática, com o intuito 

de integrar os resultados e aumentar o poder estatístico da pesquisa primária, 

ocasionando na obtenção de um resultado mais robusto (Souza & Ribeiro, 2009). O 

termo foi utilizado pela primeira vez em um estudo de caráter não estatístico, mas 

sim, filosófico, publicado pelo psicólogo Gene Glass em 1976. Entretanto, agrupar 
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resultados de estudos diferentes não é algo novo, já que o estatístico Karl Pearson 

fez uso de tal método em 1904 (Egger & Smith, 1997). 

 É importante salientar que em uma metanálise os dados de estudos 

individuais não são agrupados como se fossem dados de um estudo individual. Isso 

porque estudos que proporcionam mais informações mais próximas do efeito que se 

pretende estudar recebem um peso maior. Além de pesos distintos, os estudos têm 

diferentes intervalos de confiança, sendo que com essas informações de cada 

estudo, é possível calcular um efeito geral sobre o tratamento em questão, que é 

representado por um losango (chamado de diamante) em um gráfico específico de 

metanálises, chamado “forest plot” (Akobeng, 2005). Porém, antes de realizar uma 

metanálise, é importante fazer um julgamento clínico sobre a semelhança entre os 

estudos que terão seus dados combinados, sendo a avaliação qualitativa a melhor 

saída no caso dos estudos apresentarem muitos aspectos distintos entre si 

(Akobeng, 2005). 

 Outras questões acerca dos resultados de metanálises são a 

heterogeneidade e a generalização dos resultados. Após a combinação dos dados, 

caso haja heterogeneidade, ou seja, caso exista uma variância grande entre os 

estudos primários, os autores devem explanar quais foram os motivos que levaram a 

essa variância (Cook et al., 1995). Já a generalização dos resultados refere-se a 

uma questão interpretativa dos autores, não somente com relação à metanálise, 

mas também à revisão sistemática. É necessário julgar se os resultados são válidos 

e aplicáveis para o público em questão, além de considerar a qualidade 

metodológica dos estudos antes de concluir que o resultado apresentado na revisão 

sistemática e/ou metanálise seja inferido para a população em geral, afinal, apesar 

das revisões sistemáticas e metanálises ocuparem o topo da pirâmide de evidência 

científica, não significa que seus resultados são válidos somente pela sua natureza 

(Akobeng, 2005). 

 No sentido de aperfeiçoar esses tipos de trabalhos, existem trabalhos 

publicados na literatura que ilustram de forma clara aspectos que devem ser 

contemplados para que as revisões sistemáticas e metanálises sejam completas. No 

ano de 2009 foi publicado o PRISMA statement (Moher et al., 2009), sendo este uma 

atualização do antigo QUORUM statement (Moher et al., 1999), onde os autores 

expõem um “checklist” de diversos itens que devem constar e ser especificados, no 
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intuito de gerar uma revisão sistemática com metanálise com um nível de evidência 

de boa qualidade. 

 

3.7 REVISÕES SISTEMÁTICAS E METANÁLISES X RECUPERAÇÃO ATIVA  

 

 O primeiro estudo com esse tipo de abordagem foi realizado no ano de 2003 

por O’Connor e Hurley. Os autores revisaram de forma sistemática os efeitos de 

diversas modalidades terapêuticas (massagem, crioterapia, alongamento, exercício, 

acupuntura, terapia de compressão, terapia de hidromassagem, ultrassom, 

estimulação elétrica, estimulação elétrica nervosa transcutânea, terapia interferencial 

e estimulação elétrica por microcorrente) sobre a dor muscular de início tardio, 

resposta característica após a realização de exercício indutor de dano muscular. Os 

autores constataram que a massagem e o exercício concêntrico leve promoveram 

benefícios quando comparados com o grupo que não realizou tratamento, 

entretanto, as evidências de alta qualidade metodológica eram limitadas. 

 Já o estudo de Pastre et al. (2009) se preocupou em realizar uma revisão 

sistemática que englobasse outros marcadores, que não somente a dor. A busca 

procurou selecionar estudos sobre diversas técnicas (crioterapia, massagem, 

contraste e recuperação ativa), porém, com a inclusão de um número muito maior de 

desfechos, como creatina cinase, lactato, força, fadiga, dor, circunferência, entre 

outros. Os autores concluíram que, apesar de alguns resultados positivos para 

remoção de lactato e creatina cinase, os critérios, como tempo de intervenção e 

intensidade, foram muito variados e dificultaram conclusões mais específicas. 

 Por fim, o estudo de Torres et al. (2012) foi o único que, além da revisão 

sistemática, realizou uma análise quantitativa através da metanálise. Os autores 

investigaram quatro técnicas (crioterapia, recuperação ativa, massagem e 

alongamento) na força e na dor após DMIE. Segundo a conclusão dos autores 

acerca dos resultados apontados na metanálise, somente a massagem apresentou 

resultados positivos, contudo, os resultados foram de pouca significância para uma 

conclusão de relevância clínica. 

 Os três estudos citados, entretanto, não realizaram a estratégia de busca da 

forma como é recomendada para que seja mais abrangente, como é o princípio das 

revisões sistemáticas (Souza & Ribeiro, 2009). Isso faz com que haja possíveis 

vieses dentro dos resultados e conclusões apresentados nessas revisões, já que 
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provavelmente alguns estudos não foram contemplados com essa estratégia 

limitada de busca. Essa estratégia de busca limitada se explica pelo fato dos autores 

terem se preocupado em estudar os efeitos de diversas técnicas, realizando, em 

consequência, uma busca simplificada. 

 Torna-se importante, então, realizar uma busca mais minuciosa com relação 

aos efeitos da recuperação ativa sobre marcadores indiretos de dano muscular, com 

o maior número possível de estudos encontrados na literatura, para averiguar os 

reais efeitos dessa intervenção terapêutica. 
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4 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

4.1 TIPO DE ESTUDO 

 

 Revisão sistemática e metanálise de ensaios clínicos randomizados. 

 

4.2 QUESTÃO DE PESQUISA 

 

 Baseado nas recomendações encontradas na literatura foi elaborada uma 

questão de pesquisa específica para responder o tema de interesse dos autores. De 

acordo com o acrônimo PICOT, foram estabelecidos os seguintes critérios: 

 

- Participantes/problema: indivíduos com idades entre 18 e 60 anos (adultos) 

acometidos por um quadro de dano muscular induzido por exercício excêntrico; 

- Intervenção: recuperação ativa através de exercícios voluntários; 

- Comparação: grupo controle ou membro contralateral como controle; 

- Desfechos: nível de força, dor muscular e/ou creatina cinase; 

- Tipo de estudo: ensaios clínicos randomizados. 

 

4.3 ESTRATÉGIA DE BUSCA 

 

 A busca dos estudos foi realizada durante o mês de julho, sem delimitar o 

período de publicação, utilizando as seguintes bases de dados eletrônicas: 

MEDLINE (através do PubMed), Cochrane Central Register of Controlled Trials 

(Cochrane CENTRAL), EMBASE, Physiotherapy Evidence Database (PEDro) e 

LILACS. A busca foi feita com a utilização de termos MeSHs, palavras sinônimos e 

palavras textos, junto com a utilização de um filtro específico para ensaios clínicos 

randomizados no PubMed (Robinson & Dickersin, 2002) e na EMBASE (Higgins & 

Green, 2005). Para a Cochrane CENTRAL não foi necessário utilização do filtro para 

ensaios clínicos randomizados, já que na base foi selecionada a busca somente por 

esse tipo de estudo (Trials), opção existente especificamente nessa base. Nas 

bases de dados PEDro e LILACS, não foi possível utilizar um filtro incluindo diversas 

palavras-chave e termos MeSH interligadas com termos booleanos para criar uma 

busca mais robusta por ECR, pois em ambas não existe a disponibilidade deste tipo 

de recurso. Por esse motivo, a busca nessas duas bases de dados teve de ser feita 
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de forma mais simplória, com a inclusão de algumas palavras-chave em uma busca 

simples. 

 É possível observar a estratégia de busca completa utilizada no PubMed na 

tabela 1. Além disso, foi feita busca manual nas referências de estudos publicados 

sobre o assunto na tentativa de incluir o maior e mais abrangente número de 

estudos sobre o tema alvo. 

 

4.4 CRITÉRIOS DE ELEGIBILIDADE 

 

 Foram incluídos ECR que incluíssem indivíduos entre 18 e 60 anos que 

tivessem realizado um protocolo de exercício excêntrico para induzir dano muscular, 

sujeitos que não fossem atletas, estudos que tivessem como objetivo avaliar o 

exercício como modalidade terapêutica voluntária (e.g. corrida) e não se este 

exercício subsequente provocaria um dano maior (excluindo estudos que tratassem 

do efeito de sessões repetidas) ou fosse involuntário (e.g. eletroestimulação). Os 

desfechos incluídos foram força, através do nível de torque, dor muscular e níveis de 

creatina cinase, de acordo com Warren et al. (1999), os três marcadores indiretos de 

dano muscular mais investigados. Estudos que considerassem como protocolo de 

dano sessões de treinamento ou partidas de determinada modalidade esportiva ou 

que não fossem em língua inglesa ou portuguesa, foram excluídos da revisão 

sistemática. Estudos que não apresentassem dados, tais como o número de 

integrantes ou valores médios por grupo de intervenção foram excluídos da 

metanálise. 

 

4.5 SELEÇÃO DOS ESTUDOS 

 

Após concluir o processo de busca, os artigos foram armazenados em um 

banco de dados no recomendado software EndNote (Pai et al., 2004). O software 

realizou um processo inicial de filtragem automatizada, retirando artigos que 

estivessem em duplicata no banco de dados. Posteriormente, dois avaliadores 

realizaram a leitura dos títulos e resumos dos estudos de forma cega e 

independente, sendo que estudos que contivessem todas as informações pré-

estabelecidas nos critérios de elegibilidade, ou que não contivessem uma dessas 

informações, eram mantidos para a fase posterior, não sendo necessário consenso 

entre os revisores nessa fase. Os estudos provenientes das bases de dados 
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eletrônicas PEDro e LILACS não foram exportados para o EndNote, já que essas 

buscas foram realizadas manualmente e não era possível salvar os seus resultados 

para posteriormente realizar a importação no software, portanto, tiveram seus títulos 

e resumos avaliados manualmente, além de ser necessário rever os estudos 

encontrados entre as duas bases e entre os estudos armazenados no banco de 

dados do EndNote, para prover informações de duplicatas. Na fase seguinte, os 

estudos completos foram obtidos para que fosse possível realizar sua leitura na 

íntegra e, finalmente, decidir pela sua inclusão ou exclusão da revisão sistemática. 

Os dois avaliadores realizaram, como na fase anterior, a verificação dos critérios de 

elegibilidade dos estudos de forma cega e independente. Qualquer discordância 

entre os avaliadores nessa fase foi resolvida com a atuação de um terceiro avaliador 

e de um consenso entre os três. 

 

4.6 AVALIAÇÃO DO RISCO DE VIÉS 

 

 Com relação à qualidade metodológica, foram avaliados os seguintes 

critérios, de acordo com o Cochrane Handbook (Higgins & Green, 2005): geração da 

sequência aleatória, alocação sigilosa, cegamento dos avaliadores dos desfechos, 

descrição de perdas e exclusões e análise por intenção de tratar. O critério 

cegamento dos participantes e terapeutas foi excluído devido ao caráter da 

intervenção não permitir o cumprimento de tal critério. Essa fase também foi 

conduzida em duplicata e de forma cega e independente por dois revisores. 

 

4.7 EXTRAÇÃO DE DADOS PARA ANÁLISE QUALITATIVA E QUANTITATIVA 

 

 Foram coletadas informações de cada estudo incluído sobre a amostra 

(número total de sujeitos, número de sujeitos por grupo, sexo e idade), protocolo de 

exercício excêntrico (tipo de exercício, duração e intensidade), intervenção no grupo 

experimental (tipo de exercício, duração, intensidade e frequência), bem como para 

o grupo controle, desfechos avaliados, resultados e conclusões. 

Os dados também foram extraídos, para posterior análise quantitativa através 

de metanálise, de forma cega e independente em duplicata. Para isso, foram 

coletados valores de média e desvio padrão dos desfechos de interesse. No caso 

dos valores estarem expressos na forma de erro padrão, foi realizada a conversão 

para desvio padrão, através da fórmula: DP = EP x √ n do grupo. 
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Estudos que apresentassem valores de média e desvio padrão das variáveis 

somente na forma de gráfico, e não no texto ou em tabelas, tiveram esses valores 

extraídos através do software de análise de imagens ImageJ. 

 

4.8 ANÁLISE DOS DADOS 

 

A metanálise foi realizada usando modelo de efeitos randômicos e as 

medidas de efeito foram obtidas pelos valores pós-intervenção (24h, 48h e 72h) para 

os desfechos dor e creatina cinase. Para o desfecho nível de torque, as medidas de 

efeito foram obtidas pela porcentagem de diferença entre os valores pós-intervenção 

(24h, 48h e 72h) e os valores basais em ambos os grupos intervenção e controle. 

Foi considerado significativo um intervalo de confiança de 95% (IC 95%) e p<0,05. A 

heterogeneidade estatística foi avaliada pelo Teste Q de Cochran e pelo Teste de 

Inconsistência (I2) em que valores acima de 25% e 50% foram considerados 

indicativos de moderada e alta heterogeneidade, respectivamente. 

Todas as análises foram realizadas no software Review Manager 5.1 

(Colaboração Cochrane) (Higgins & Green, 2005). As análises de sensibilidade 

foram conduzidas para todos os desfechos nos diferentes períodos de tempo, 

agrupando os estudos de acordo com seu caráter primário: exercício de força ou 

exercício aeróbio. Esse procedimento foi conduzido com a finalidade de tentar 

diminuir possíveis índices moderados e altos de heterogeneidade devido à variância 

entre os estudos. 
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Tabela 1. Estratégia de busca utilizada no PubMed 

#1         “Active recovery” OR "Exercise Therapy"[Mesh] OR "Exercise Therapy" OR “Therapy, 

Exercise” OR “Exercise Therapies” OR “Therapies, Exercise” OR "Exercise Movement 

Techniques"[Mesh] OR "Exercise Movement Techniques" OR “Movement Techniques, Exercise” OR 

“Exercise Movement Technics” OR “Pilates-Based Exercises” OR “Exercises, Pilates-Based” OR 

“Pilates Based Exercises” OR “Pilates Training” OR “Training, Pilates” OR "Resistance Training"[Mesh] 

OR “Resistance Training” OR “Training, Resistance” OR “Strength Training” OR “Training, Strength” 

OR “Weight-Lifting Strengthening Program” OR “Strengthening Program, Weight-Lifting” OR 

“Strengthening Programs, Weight-Lifting” OR “Weight Lifting Strengthening Program” OR “Weight-

Lifting Strengthening Programs” OR “Weight-Lifting Exercise Program” OR “Exercise Program, Weight-

Lifting” OR “Exercise Programs, Weight-Lifting” OR “Weight Lifting Exercise Program” OR “Weight-

Lifting Exercise Programs” OR “Weight-Bearing Strengthening Program” OR “Strengthening Program, 

Weight-Bearing” OR “Strengthening Programs, Weight-Bearing” OR “Weight Bearing Strengthening 

Program” OR “Weight-Bearing Strengthening Programs” OR “Weight-Bearing Exercise Program” OR 

“Exercise Program, Weight-Bearing” OR “Exercise Programs, Weight-Bearing” OR “Weight Bearing 

Exercise Program” OR “Weight-Bearing Exercise Programs” OR "Muscle Stretching Exercises"[Mesh] 

OR “Muscle Stretching Exercises” OR “Exercise, Muscle Stretching” OR “Exercises, Muscle Stretching” 

OR “Muscle Stretching Exercise” OR “Dynamic Stretching” OR “Stretching, Dynamic” OR “Isometric 

Stretching” OR “Stretching, Isometric” OR “Active Stretching” OR “Stretching, Active” OR “Static-Active 

Stretching” OR “Static Active Stretching” OR “Stretching, Static-Active” OR “Static Stretching” OR 

“Stretching, Static” OR “Passive Stretching” OR “Stretching, Passive” OR “Relaxed Stretching” OR 

“Stretching, Relaxed” OR “Static-Passive Stretching” OR “Static Passive Stretching” OR “Stretching, 

Static-Passive” OR “Ballistic Stretching” OR “Stretching, Ballistic” OR “Proprioceptive Neuromuscular 

Facilitation (PNF) Stretching” OR “Exercise"[Mesh] OR “Exercise” OR “Exercises” OR “Exercise, 

Physical” OR “Exercises, Physical” OR “Physical Exercise” OR “Physical Exercises” OR “Exercise, 

Isometric” OR “Exercises, Isometric” OR “Isometric Exercises” OR “Isometric Exercise” OR “Warm-Up 

Exercise” OR “Exercise, Warm-Up” OR “Exercises, Warm-Up” OR “Warm Up Exercise” OR “Warm-Up 

Exercises” OR “Exercise, Aerobic” OR “Aerobic Exercises” OR “Exercises, Aerobic” OR “Aerobic 

Exercise” OR "Maximal Voluntary Contraction" OR "Further Exercise" OR "Light Exercise" OR 

"Recovery" OR “Therapy” [Mesh] OR “Therapy” OR “Treatment” OR “Disease Management” OR 

"Recovery of Physiological Function" OR “Low-intensity Exercise” OR “Physical Therapy” OR 

“Prevention of DOMS” OR “eccentric exercise” OR "Running"[Mesh] OR “running” OR “runnings” OR 

“cycling” OR "Jogging"[Mesh] OR "jogging" OR "joggings" 

#2    “delayed onset muscle soreness” OR “DOMS” OR “muscle injury” OR “muscle damage” OR 

“exercise-induced muscle damage” OR “contraction-induced muscle damage” OR “muscle tenderness” 

OR “exercise induced muscle damage” OR “delayed onset muscle damage” OR “delayed-onset muscle 

soreness” OR “delayed-onset muscle damage” OR “skeletal muscle damage” OR “muscle soreness” 

OR “muscle weakness” 

#3     (randomized controlled trial[pt] OR controlled clinical trial[pt] OR randomized controlled trials[mh] 

OR random allocation[mh] OR double-blind method[mh] OR single-blind method[mh] OR clinical trial[pt] 

OR clinical trials[mh] OR ("clinical trial"[tw]) OR ((singl*[tw] OR doubl*[tw] OR trebl*[tw] OR tripl*[tw]) 

AND (mask*[tw] OR blind*[tw])) OR ("latin square"[tw]) OR placebos[mh] OR placebo*[tw] OR 

random*[tw] OR research design[mh:noexp] OR follow-up studies[mh] OR prospective studies[mh] OR 

cross-over studies[mh] OR control*[tw] OR prospectiv*[tw] OR volunteer*[tw]) NOT (animal[mh] NOT 

human[mh]) 

#4      #1 AND #2 AND #3 
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5 RESULTADOS 

 

5.1 DESCRIÇÃO DOS ESTUDOS 

 

 A busca inicial identificou 5402, sendo 5398 identificados pela busca nas 

bases de dados eletrônicas e quatro identificados manualmente. Após, houve a 

exclusão de artigos por duplicata, sendo esse processo realizado de forma 

automatizada pelo software EndNote e manualmente, já que a EMBASE indexa o 

nome dos periódicos completos, enquanto o PubMed indexa o nome dos periódicos 

de forma abreviada, fazendo com que o software não identifique esse artigos como 

semelhantes. Nessa fase, foram excluídos 931 estudos, sendo que dos 4561 

restantes, 37 foram elegíveis para leitura na integra após a seleção por título e 

resumo. No total, foram considerados para a análise qualitativa 15 artigos e para a 

análise quantitativa 12 artigos, já que três foram excluídos da metanálise, um por 

não informar o número de sujeitos para cada grupo (intervenção e controle), outro 

por não informar os valores de média e desvio padrão para cada grupo (intervenção 

e controle) e o último por não avaliar os desfechos dentro do período desejado (24h, 

48h e 72h). É possível verificar o fluxograma da seleção dos estudos na figura 5 e as 

características dos estudos incluídos na tabela 2, sendo as seguintes características: 

sujeitos da amostra, protocolo excêntrico utilizado para induzir o dano muscular, 

protocolo de intervenção para o grupo experimental (recuperação ativa) e para o 

grupo controle, desfechos avaliados para medir a influência das intervenções sobre 

o dano muscular e os resultados encontrados pelos autores. 

 Com relação ao protocolo de dano muscular, cinco estudos fizeram uso de 

um dinamômetro isocinético para realizar o protocolo, com velocidade variando entre 

30°/s (Gulick et al., 1996), 60°/s (Tufano et al., 2012), 90°/s (Zainuddin et al., 2006) 

100°/s (Saxton & Donnelly, 1995) e 105°/s (Donnelly et al., 1992). O volume variou 

entre 60 contrações excêntricas (Zainuddin et al., 2006; Tufano et al., 2012), 70 

contrações excêntricas (Donnelly et al., 1992; Saxton & Donnelly, 1995) e 225 

contrações excêntricas (Gulick et al., 1996). Outros estudos relataram o uso de 

aparelhos (Weber et al., 1994; Sorichter et al., 1995; Sayers et al., 2000; Sayers et 

al., 2000), entretanto, não especificaram detalhes de seu funcionamento. O volume 

variou entre 50 contrações excêntricas (Sayers et al., 2000; Sayers et al., 2000), 70 

contrações excêntricas (Sorichter et al., 1995) e séries de 10 repetições até a 
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exaustão (Weber et al., 1994). Um único estudo fez uso de um exercício de “bench 

stepping” (subir e descer um banco) (Hasson et al., 1989), com um volume total de 

150 ciclos desse movimento. Outros estudos, por sua vez, realizaram seu protocolo 

excêntrico com repetições máximas (RM), com volume variando entre, no máximo, 

150 repetições (Isabell et al., 1992) até 300 repetições (Dannecker et al., 2002). Por 

fim, alguns autores fizeram uso de exercício em esteira, sendo que um realizou 

corrida declinada (-26%) por 30 minutos a 70% do VO2 pico (Chen et al., 2007), outro 

realizou um total de 15 minutos de corrida declinada com uma só perna (-12%) à 

7km/h (Martin et al., 2004) e outro realizou 30 minutos de caminhada de costas em 

esteira inclinada (13°) com cadência de 35 passos por minuto (Law & Herbert, 2007). 

 O protocolo de recuperação ativa incluía, basicamente, exercícios aeróbios e 

exercícios de força. Dentre os exercícios aeróbios, dois envolveram ciclismo, sendo 

um por 20 minutos a 80% do VO2 estimado (Dannecker et al., 2002) e outro por 20 

minutos à 80 rpm e 30% da freqüência cardíaca máxima (Tufano et al., 2012), dois 

envolveram corrida, sendo um por 30 minutos a 35% do VO2 pico (Chen et al., 2007) 

e outro por 30 minutos a 50% do VO2 máximo (Martin et al., 2004), dois envolveram 

ergômetro para membros superiores, sendo um com cadência de 360º/s durante 10 

minutos (Gulick et al., 1996) e outro com cadência de 60 rpm por 8 minutos com uma 

carga de 400 kg.m/min (Weber et al., 1994) e, por último, um envolveu caminhada 

em esteira com inclinação de 3º durante 10 minutos à 4.5 - 5.0 Km/h (Law & Herbert, 

2007). Dentre os exercícios de força, quatro envolveram somente contrações 

concêntricas em dinamômetro isocinético, sendo um com 50 repetições a 50% da 

força máxima (Saxton & Donnelly, 1995), outro com 120 repetições máximas a 

300°/s (Hasson et al., 1989), outro com oito repetições a 30°/s, 90°/s e 180°/s 

(Sorichter et al., 1995) e outro com 600 contrações concêntricas com esforço mínimo 

(Zainuddin et al., 2006), um envolveu contrações excêntricas submáximas em 

dinamômetro, sendo 25 repetições a 50% da força máxima a 105°/s (Donnelly et al., 

1992) e três envolviam contrações contra uma resistência externa, sendo um 

somente contra a gravidade durante 15 minutos (Isabell et al., 1992) e os outros dois 

contra um halter de cinco libras (2,25 quilos), com 50 repetições (Sayers et al., 2000; 

Sayers et al., 2000). 
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Figura 5. Fluxograma dos estudos incluídos na revisão. 
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Tabela 2 – Características dos estudos incluídos 

Estudo Sujeitos (idade média e DP) Protocolo excêntrico Intervenção Desfechos Resultados 

Chen et al., 
2007 

24 homens (22,4 ± 0,9 
anos) 

Controle: n = 12 
Experimental: n = 12 

30 minutos de corrida 
declinada (-26% / -15º) a 
70% do VO2 pico 

Experimental: 30 minutos 
de corrida a 35% do VO2 
pico por 5 dias (30 minutos 
após, 24h, 48h, 72h, e 96h 
após) 

Controle: recuperação 
passiva 

CIVM 
Salto vertical 
Dor (EAV) 
CK 
Mb 
Economia de corrida 

Sem diferenças 
significativas entre o grupo 
experimental e o grupo 
controle para todos os 
desfechos 

Dannecker et 
al., 2002 

50 (24 homens e 26 
mulheres - 21 ± 6,39) 

Controle: n = 27 
Experimental: n = 23 

Séries de 10 repetições 
excêntricas de 5 segundos 
a 80% do 1 RM no braço 
não dominante (a fase 
concêntrica era realizada 
pelo investigador e o 
protocolo era realizado até 
o indivíduo não conseguir 
manter os 5 segundos ou 
atingir 150 repetições) 

Experimental: 20 minutos 
de ciclismo a 80% VO2 
estimado por 1 dia (48h 
após) 

Controle: assistir um vídeo 
de 20 minutos com 
conteúdo emocional neutro 

Dor (EAV) 
Limiar de dor por 
pressão 
Magnitude da dor 
Ansiedade 

Não houve interação 
significativa entre os grupos 
para todos os desfechos 

Donnelly et 
al., 1992 

18 (14 mulheres e 4 
homens) 

Controle: n = 9 / 7 mulheres 
e 2 homens – 20 ± 1 
Experimental: n = 9 / 7 
mulheres e 2 homens – 19 
± 1 

70 contrações excêntricas 
máximas de flexores e 
extensores de cotovelo 
em dinamômetro 
isocinético a 105º/s 

Experimental: 25 
contrações excêntricas de 
flexores e extensores de 
cotovelo em dinamômetro 
isocinético a 50% do torque 
máximo e 105º/s por 1 dia 
(24h após) 

 

CIVM 
Dor (escala numérica) 
CK 
ADM 

A série de exercício 
excêntrico leve não alterou 
os desfechos, mas 
proporcionou uma redução 
ou atraso significativos na 
remoção de CK no grupo 
experimental comparado ao 
grupo controle 
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Controle: recuperação 
passiva 

Gulick et al., 
1996 

70 (35 homens e 35 
mulheres / 21 – 40 anos) 

Controle: n = 10 
Experimental: n = 10 

15 séries de 15 repetições 
excêntricas máximas dos 
extensores do punho em 
dinamômetro isocinético a 
30º/s 

Experimental: ergômetro 
para membros superiores, 
com cadência de 360º/s 
durante 10 minutos por 4 
dias (20 minutos pós, 24h, 
48, e 72h após) 

Controle: placebo com 
comprimidos semelhantes a 
um anti-inflamatório durante 
4 dias 

CIVM 
Força dinâmica 
Dor (EAV e pressão)  
ADM 
Edema (circunferência e 
volume) 

Não houve diferença 
significativa entre os 
tratamentos para os 
desfechos estudados 

Hasson et al., 
1989 

10 (6 homens e 4 mulheres 
/  28,7 ± 8) 

Controle: n = 5 
Experimental: n =5 

Subir e descer em um 
banco com altura relativa 
a 110% do comprimento 
da perna (bench stepping) 
com a perna direita 
realizando a fase 
concêntrica e a perna 
esquerda a fase 
excêntrica, durante 10 
minutos com uma 
cadência de 15 ciclos por 
minuto e resistência 
adicional de 10% do peso 
corporal 

Experimental: 6 séries de 
20 contrações concêntricas 
máximas de extensores de 
joelho em dinamômetro 
isocinético a 300º/s, 
intervalo de 3 minutos entre 
cada série por 1 dia (24h 
após - a intervenção foi 
após a avaliação) 

Controle: recuperação 
passiva 

CIVM 
Força dinâmica 
Dor (pressão) 

Diferença significativa com 
efeitos positivos para dor e 
força no o grupo 
experimental comparado ao 
grupo controle 

Isabell et al., 
1992 

22 (11 homens e 11 
mulheres -  20,3 ± 2,1) 

Controle: n = não informado 
 

30 séries de 10 repetições 
de flexão e extensão de 
cotovelo a 90% de 10 RM, 
com o braço contralateral 
auxiliando na fase 

Experimental: flexão e 
extensão de cotovelo 
durante 15 minutos contra 
resistência da gravidade 
(20 segundos de repetições 

Força dinâmica 
Dor (escala numérica) 
ADM 
CK 

Não houve diferença 
significativa entre os 
tratamentos para todos os 
desfechos avaliados 
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Experimental: n = não 
informado 

concêntrica quando 
necessário, mas não na 
fase excêntrica 

e 40 segundos de 
descanso) por 5 dias (0h, 
2h, 4h, 6h, 24h, 48, 72h e 
96h após) 

Controle: Recuperação 
passiva – 15 minutos em 
repouso 

Law & 
Herbert,  2007 

52 (29 mulheres e 23 
homens -  21 ± 4 / 17 - 40) 
Controle: n = 13 
Experimental: n =13 

30 minutos de caminhada 
de costas em esteira 
inclinada (13º) com uma 
cadência de 35 passos 
por minuto, enfatizando a 
perna direita 

Experimental: caminhada 
em esteira com inclinação 
de 3º durante 10 minutos a 
4.5 - 5.0 Km/h por 1 dia (0h 
após) 
Controle: recuperação 
passiva – 10 minutos em 
repouso 

Dor (EAV e escala 
numérica)  
Sensibilidade 

O exercício realizado após 
o protocolo de dano não 
promoveu diferenças 
significativas na dor entre o 
grupo experimental e o 
grupo controle 

Martin et al., 
2004 

8 (homens -  24,5 ± 4,6) 

Controle: n = 8 

Experimental: n =8 

15 séries com duração de 
1 minuto, separadas por 
intervalos de 30 
segundos, de corrida 
declinada com uma só 
perna (-12%) a 7km/h 

Experimental: 30 minutos 
de corrida a 50% do VO2 
máximo por 4 dias (24h, 
48h, 72h e 96h após) 

Controle: recuperação 
passiva (membro 
contralateral) 

CIVM 
Dor (EAV)  
Nível de ativação 
voluntária máxima 

A recuperação ao longo do 
tempo não foi 
significativamente diferente 
para os grupos 

Saxton & 
Donnelly et 
al., 1995 

8 (homens /  19 – 33) 

Controle: n = 8 
Experimental: n = 8 

70 contrações excêntricas 
máximas de flexores de 
punho em dinamômetro 
isocinético a 100º/s, com 
10 segundos de intervalo 
entre cada contração 

Experimental: 5 séries de 
10 contrações concêntricas 
em dinamômetro isocinético 
a 50% da produção de 
força concêntrica máxima 
por 4 dias (24h, 48h, 72h e 
96h após) 

CK 
ADM 
Dor (EAV) 
CIVM (50°, 90° e 160°) 

Efeito significativo e positivo 
para força e níveis de CK 
no grupo experimental 
comparado ao grupo 
controle e efeito positivo 
para dor no grupo 
experimental após a 
realização do exercício 
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Controle: recuperação 
passiva (membro 
contralateral) 

Sayers et al., 
2000 e Sayers 
et al., 2000 

26 homens 
Controle: n = 8 (20.8 ± 0.4) 
Experimental: n = 9 (20.6 ± 
1.2) 

2 séries de 25 contrações 
excêntricas máximas dos 
flexores do cotovelo não 
dominante em aparelho, 
com 5 minutos de 
intervalo entre as séries e 
contrações com duração 
de 3 segundos e intervalo 
de 12 segundos entre as 
contrações 

Experimental: 2 séries de 
25 repetições de exercício 
resistido para flexores do 
cotovelo (rosca direta) com 
um halter de 5 libras, com 
um intervalo de 2 minutos 
entre as séries por 4 dias 
(24h, 48h, 72, e 96h após) 
Controle: recuperação 
passiva 

CIVM 
Dor (escala numérica) 
ADM 
CK 
Atividade do braço 
(acelerômetro) 

Diferenças significativas 
com efeito positivo para 
força no grupo experimental 
comparado ao grupo 
controle; não houve 
diferença significativa na 
atividade do braço e nos 
níveis de CK entre o grupo 
controle e o grupo 
experimental 

Sorichter et 
al., 1995 

36 homens (21 – 25 anos) 

Controle: n = 18 
Experimental: n = 18 

7 séries de 10 contrações 
excêntricas dos 
extensores do joelho em 
aparelho, cada contração 
com duração de 1 - 2 
segundos e 15 segundos 
de intervalo entre cada 
contração e 3 minutos de 
intervalo entre as séries 

Experimental: contrações 
concêntricas de extensores 
de joelho em dinamômetro 
isocinético (de 90º a 180º) - 
2 repetições a 30º/s e 3 
repetições a 90º/s e 180º/s, 
intervalos de 2 minutos, por 
6 dias (2h, 24h, 48h, 72h, 
144h e 216h após) 

Controle: recuperação 
passiva 

Marcadores sanguíneos 
(CK, PC-R, C3, C4, 
heptoglobina e 
transferina) 
IRM 

Houve um aumento 
significativo nos níveis de 
CK no grupo experimental 
comparado ao grupo 
controle e não houve 
diferença significativa nos 
demais desfechos 

Tufano et al., 
2012 

26 mulheres 

Controle: n = 6 (22,17 ± 
1,94) 
Experimental (intensidade 
leve): n = 10 (22,4 ± 2,91) 

6 séries de 10 contrações 
excêntricas máximas dos 
extensores do joelho 
direito a 60º/s em 
dinamômetro isocinético 
com intervalo de 1 minuto 

Experimental: 20 minutos 
de ciclismo a 80 rpm em 
intensidade leve (30% da 
FC) e moderada (70% da 
FC) por 4 dias (0h, 24h, 
48h, e 72h após) 

Dor (escala numérica) 
CIVM 
Força dinâmica 

Diferença significativa com 
efeito positivo para força 
isométrica no grupo 
experimental de intensidade 
moderada, porém sem 
diferença entre grupos 
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Experimental (intensidade 
moderada): n = 10 (21,8 ± 
2,66) 

entre as séries 
Controle: recuperação 
passiva - 20 minutos 
sentado no cicloergômetro 

experimentais e controle 

Weber et al., 
1994 

40 mulheres 

Controle: n = 10 (22,3 ± 4) 
Experimental: n = 10 (23,4 
± 3,3) 

Séries de 10 contrações 
excêntricas até a 
exaustão, com redução 
gradual de peso, para 
flexores do cotovelo não 
dominante em aparelho, 
com duração de 5 
segundos para a 
contração e 1 minuto de 
intervalo entre as séries 

Experimental: 8 minutos a 
60 rpm de exercício em 
ergômetro para membros 
superiores com uma carga 
de 400 kg.m/min por 2 dias 
(0h e 24h após) 

Controle: recuperação 
passiva – 8 minutos de 
repouso 

CIVM 
Força dinâmica 
Dor (escala numérica) 

Não houve diferença 
significativa entre os grupos 
ao longo do tempo 

Zainuddin et 
al., 2006 

14 (10 homens e 4 
mulheres - 24,4 ± 2,4) 

Controle: n = 14 
Experimental: n = 14 

10 séries de 6 contrações 
excêntricas máximas de 
flexores de cotovelo a 
90º/s em dinamômetro 
isocinético, com 3 minutos 
de intervalo entre as 
séries 

Experimental: 10 séries de 
60 contrações concêntricas 
para flexores do cotovelo 
em dinamômetro isocinético 
à 240º/s com 30 segundos 
de intervalo entre as séries, 
com esforço leve, por 4 dias 
(24h, 48h, 72h e 96h após) 

Controle: recuperação 
passiva (membro 
contralateral) 

CIVM 
Força dinâmica 
ADM 
CK 
Edema (circunferência) 
Dor (EAV e pressão) 
Sensibilidade 

Não houve diferença 
significativa entre as 
situações ao longo do 
tempo, apesar do exercício 
concêntrico leve ter 
apresentado resposta 
positiva para dor e 
sensibilidade logo após sua 
execução 
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5.2 AVALIAÇÃO DO RISCO DE VIÉS 

 

 Dos estudos incluídos, apenas um (6,6%) cumpriu os critérios de geração de 

sequência aleatória e alocação sigilosa de forma clara, sendo que os demais 

(93,3%) não traziam a informação durante o texto. Nenhum dos estudos cumpriu os 

critérios de cegamento dos avaliadores dos desfechos de forma clara. Com relação 

à descrição de perdas e exclusões, um estudo (6,6%) não descreveu de forma clara, 

outros quatro estudos (26,6%) cumpriram com esse critério e 10 estudos (66,6%) 

não faziam menção a esse quesito. O critério de análise por intenção de tratar foi 

respeitado por somente um estudo (6,6%), enquanto quatro (26,6%) não cumpriram 

e 10 (66,6%) não davam essa informação (tabela 3). 

 

Tabela 3. Avaliação do risco de viés 

 

Estudo 
Geração da 

sequência 

aleatória 

Alocação 

sigilosa 

Cegamento 

avaliadores 

dos desfechos 

Descrição de 

perdas e 

exclusões 

Análise por 

Intenção de 

Tratar 

Chen et al. 

2007 

Não 

informado 

Não 

informado 

Não Não Não 

informado 

Dannecker et 

al. 2002 

Não 

informado 

Não 

informado 

Não Sim Não 

Donnelly et 

al. 1992 

Não 

informado 

Não 

informado 

Não Não Não 

informado 

Gulick et al. 

1996 

Não 

informado 

Não 

informado 

Não Não claro Não 

Hasson et al. 

1989 

Não 

informado 

Não 

informado 

Não Não Não 

informado 

Isabell et al. 

1992 

Não 

informado 

Não 

informado 

Não Não Não 

informado 

Law & 

Herbert 2007 

Sim Sim Não Sim Sim 
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Martin et al. 

2004 

Não 

informado 

Não 

informado 

Não Não Não 

informado 

Saxton et al. 

1995 

Não 

informado 

Não 

informado 

Não Não Não 

informado 

Sayers et al. 

2000 e Sayers 

et al. 2000 

Não 

informado 

Não 

informado 

Não Sim Não 

Sorichter et 

al. 1995 

Não 

informado 

Não 

informado 

Não Não Não 

informado 

Tufano et al. 

2012 

Não 

informado 

Não 

informado 

Não Não Não 

informado 

Weber et al. 

1994 

Não 

informado 

Não 

informado 

Não Não Não 

informado 

Zainuddin et 

al. 2006 

Não 

informado 

Não 

informado 

Não Não Não 

informado 

 

5.3 EFEITOS DA RECUPERAÇÃO ATIVA NA PRODUÇÃO DE FORÇA 

 

 Os resultados referentes à metanálise são expressos em tamanho de efeito, 

intervalo de confiança e heterogeneidade, respectivamente. Esses dados podem ser 

visualizados nas respectivas figuras, juntamente com o valor de p. 

Para os dados de CIVM, sete estudos avaliaram esse desfecho (n = 138) 

após 24 horas, oito avaliaram após 48 horas (n = 148) e cinco após 72 horas (n = 

102) do protocolo de dano muscular e recuperação ativa, não sendo observada 

diferença significativa em nenhum dos momentos avaliados: 24 horas (1,25%; IC 

95%: -3,43; 5,94; I2: 51%); 48 horas (5,91%; IC 95%: -3,25; 15,06; I2: 88%); e 72 

horas (2,79%; IC 95%: -5,07; 10,65; I2: 48%) (Figura 6). 
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Figura 6. Resultados para produção de força 24, 48 e 72 horas após um protocolo 

excêntrico de dano muscular. 

 

Devido à alta heterogeneidade encontrada nas metanálises, foi realizada 

análise de sensibilidade em relação ao tipo de recuperação ativa realizada pelos 

estudos e em cada momento avaliado. Considerando apenas os três estudos que 

realizaram exercício de força como forma de recuperação ativa sobre a CIVM em 24 

horas após o protocolo de dano muscular, não houve alteração no resultado global 

da metanálise, mas a heterogeneidade caiu para 0%, explicando dessa forma o 

motivo da heterogeneidade (1,71%; IC 95%: -6,68; 10,10; I2: 0%). Considerando 

apenas os estudos que realizaram exercício aeróbio após o protocolo de dano 

muscular, também não houve alteração na CIVM após 24 horas (1,21; IC 95%: -

5,28; 7,69; I2: 74%). A alta heterogeneidade no grupo de exercício aeróbio pode ser 

explicada pelo fato de que, dentro desse grupo de estudos, dois utilizam protocolo 

de recuperação ativa com corrida, um com ciclismo e um com ergômetro para 
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membros superiores, o que torna os estudos, apesar de seu caráter aeróbio, 

distintos entre si (Figura 7). 

 

 

Figura 7. Resultados da análise de sensibilidade para os valores de CIVM 24 horas 

após o protocolo excêntrico de dano muscular. 

 

Na análise do mesmo desfecho no período de 48 horas após o protocolo de 

dano muscular, considerando somente os quatro estudos que realizaram exercício 

aeróbio não houve alteração no resultado global da metanálise (1,68%; IC 95%: -

4,63; 7,99; I²: 57%), mesmo comportamento observado em relação aos quatro 

estudos que realizaram exercício de força como forma de recuperação ativa (8,88%; 

IC 95%: -7,09; 24,84; I²: 83%) (Figura 8). Porém, o tipo de recuperação ativa não 

explicou a heterogeneidade encontrada nas análises, sendo a mesma explicada por 

diferenças individuais em dois estudos. Dentre os estudos que realizaram exercício 

aeróbio, retirando o estudo de Chen et al. (2007) da análise, houve ausência de 

heterogeneidade e o resultado tornou-se positivo (4,56%; IC 95% 0,57; 8,54; I2: 0%). 

Esse estudo difere dos demais por ser o único que realizou corrida declinada para 

realizar seu protocolo de dano. Martin et al., 2004 realizou a corrida declinada com 
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uma só perna, além disso, durou a metade do tempo. Esses são fatores que podem 

explicar o alto valor de heterogeneidade. Dentre os estudos que realizaram exercício 

de força, retirando o estudo de Hasson et al. (1989), também houve ausência de 

heterogeneidade (1,04%; IC 95% -8,31; 10,40; I2: 0%). Esse estudo difere dos 

demais por ser o único que realizou seu protocolo de dano com o exercício de 

“bench stepping” e também por ter envolvido, dentro de seu protocolo de 

recuperação ativa, o maior número de repetições concêntricas (120) e em maior 

velocidade (300º/s). Estes são outros fatores que podem explicar os valores 

elevados de heterogeneidade. 

 

 

Figura 8. Resultados da análise de sensibilidade para os valores de CIVM 48 horas 

após o protocolo excêntrico de dano muscular. 

Finalizando as análises de sensibilidade para o desfecho de força, 72 horas 

após o protocolo de dano muscular, também não houve alteração no resultado 

global da metanálise considerando os dois estudos que realizaram exercício aeróbio 

(4,23%; IC 95%: -15,59; 24,04; I²: 76%) e os três estudos que realizaram exercício 
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de força como forma de recuperação ativa (3,94%; IC 95%: -4,41; 12,29; I²: 0%) 

(Figura 9). A heterogeneidade permaneceu alta nos exercícios aeróbios, isso pode 

ser explicado pelo fato de que o estudo de Chen et al. (2007) realizou seu protocolo 

de dano muscular com corrida declinada e seu protocolo de recuperação ativa com 

corrida plana, enquanto o estudo de Tufano et al. (2012) realizou seu protocolo de 

dano muscular com 60 contrações excêntricas em dinamômetro isocinético e seu 

protocolo de recuperação ativa em bicicleta. Ou seja, diferenças no protocolo de 

dano e na recuperação ativa, que apesar de serem exercícios aeróbios são 

modalidades muito diferentes, podem ter levado a alta heterogeneidade. 

 

 

Figura 9. Resultados da análise de sensibilidade para os valores de CIVM 72 horas 

após o protocolo excêntrico de dano muscular. 

 

5.4 EFEITOS DA RECUPERAÇÃO ATIVA NA DOR MUSCULAR 

 

Para os dados de dor muscular, seis estudos avaliaram esse desfecho (n = 

128) após 24 horas, sete avaliaram após 48 horas (n = 178) e cinco após 72 horas 

(n = 112) do protocolo de dano muscular e recuperação ativa. Também não houve 

diferença significativa nos três períodos avaliados: 24 horas (0,25; IC 95%: -0,32; 
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0,81; I²: 0%); 48 horas (0,50; IC 95%: -0,04; 1,05; I²: 12%); e 72 horas (0,15; IC 95%: 

-0,57; 0,87; I²: 35%) (Figura 10). 

 

 

Figura 10. Resultados para dor muscular 24, 48 e 72 horas após um protocolo 

excêntrico de dano muscular. 

 

Na análise de sensibilidade para a dor muscular em 24 horas em relação ao 

tipo de exercício realizado após o protocolo de dano muscular, não foi observado 

alteração no resultado global da metanálise em relação aos estudos que realizaram 

exercício aeróbio (0,09; IC 95%: -0,58; 0,75; I2: 0%) e em relação aos estudos que 

realizaram exercício de força (0,67; IC 95%: -0,41; 1,75; I2: 0%) (Figura 11). 
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Figura 11. Resultados da análise de sensibilidade para os valores de dor muscular 

24 horas após o protocolo excêntrico de dano muscular. 

 

Na análise de sensibilidade no período de 48 horas após o protocolo de dano 

muscular para esse mesmo desfecho, os estudos que realizaram exercício aeróbio 

apresentaram valores de 0,35; IC 95%: -0,41; 1,11; I²: 38%, enquanto os estudos 

que realizaram exercício de força apresentaram valores de 0,78; IC 95%: -0,32; 

1,88; I²: 0%, também sem alteração no resultado global da metanálise (Figura 12). 
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Figura 12. Resultados da análise de sensibilidade para os valores de dor muscular 

48 horas após o protocolo excêntrico de dano muscular. 

 

Por fim, para a análise de sensibilidade para dor muscular em 72 horas após 

o protocolo de dano muscular, também não foi observado alteração no resultado 

global da metanálise considerando os estudos que realizaram exercício aeróbio 

(0,54; IC 95%: -0,18; 1,26; I²: 0%) e os estudos que realizaram exercício de força (-

0,36; IC 95%: -1,57; 0,85; I²: 41%) (Figura 13). 
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Figura 13. Resultados da análise de sensibilidade para os valores de dor muscular 

72 horas após o protocolo excêntrico de dano muscular. 

 

5.5 EFEITOS DA RECUPERAÇÃO ATIVA NOS NÍVEIS DE CREATINA CINASE 

 

Para os dados relativos aos níveis de CK, seis estudos avaliaram esse 

desfecho (n = 139) após 24, 48 e 72 horas do protocolo de dano muscular e 

recuperação ativa, não sendo observada diferença significativa em nenhum dos 

momentos avaliados, assim como os demais desfechos apresentados nessa revisão 

sistemática: 24 horas (70,41 IU/l; IC 95%: -85,04; 225,85; I²: 74%); 48 horas (57 IU/l; 

IC 95%: -280,39; 394,40; I²: 42%); e 72 horas (186,04 IU/l; IC 95%: -529,44; 901,51; 

I²: 69%) (Figura 14). 
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Figura 14. Resultados para os níveis de CK 24, 48 e 72 horas após um protocolo 

excêntrico de dano muscular. 

 

Na análise de sensibilidade para a CK, em 24 horas após o protocolo de dano 

muscular, foi excluído da analise o único estudo que realizou exercício aeróbio como 

forma de recuperação ativa (Chen et al. 2007) e não foi observado alteração no 

resultado global da metanálise (8,19 IU/l; IC 95%: -149,22; 165,60; I2: 67%). Como a 

heterogeneidade permaneceu alta, foi excluído da análise o estudo de Sorichter et 

al. (1995), que diferiu dos demais estudos com exercícios de força por ser o único 

que realizou o protocolo de recuperação no dinamômetro isocinético com diferentes 

velocidades (30º/s, 90º/s e 180º/s) e com o menor número de repetições (oito), o que 

pode explicar o fato da sua retirada ter acabado com a heterogeneidade (-68,11 IU/l; 

IC 95% -189,69; 53,48; I2: 0%). O estudo que realizou exercício aeróbio apresentou 

resultados significativos para esse desfecho (375,6 IU/l; IC 95%: 190,66; 560,64) 

(Figura 15). 
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Figura 15. Resultados da análise de sensibilidade para os valores de CK 24 horas 

após o protocolo excêntrico de dano muscular. 

 

Na análise de sensibilidade para a CK no período de 48 horas após o 

protocolo de dano muscular, também foi excluído da análise o estudo de Chen et al. 

(2007) que realizou exercício aeróbio como recuperação ativa, diferindo dos demais, 

e também não foi observado alteração no resultado global da metanálise, porém 

houve redução na alta heterogeneidade encontrada anteriormente (-98,41; IC 95%: -

403,35; 206,52; I²: 0%) (Figura 16). O estudo de Chen et al. (2007) apresentou 

resultados significativos para esse desfecho (410,30; IC 95%: 136,46; 684,14). 
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Figura 16. Resultados da análise de sensibilidade para os valores de CK 48 horas 

após o protocolo excêntrico de dano muscular. 

 

Finalmente, para a análise de sensibilidade para a CK em 72 horas após o 

protocolo de dano muscular, também foi excluído da analise o estudo de Chen et al. 

2007 e não foi observado alteração no resultado global da metanálise (-44,59; IC 

95%: -1097,11; 1007,93; I²: 71%). Como a heterogeneidade permaneceu alta, foi 

excluído da análise o estudo de Sorichter et al. (1995), foi o único que realizou o 

protocolo de recuperação com exercício de força em diferentes velocidades no 

dinamômetro isocinético (30º/s, 90º/s e 180º/s) e com o menor número de repetições 

(oito) reduzindo a heterogeneidade para muito baixa, quase inexistente (-450,18; IC 

95% -1103; 203,24; I2: 4%). O estudo que realizou exercício aeróbio apresentou 

resultados significativos para esse desfecho (653,80; IC 95%: 361,43; 946,17) 

(Figura 17). 

 

 

Figura 17. Resultados da análise de sensibilidade para os valores de CK 72 horas 

após o protocolo excêntrico de dano muscular. 
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6 DISCUSSÃO 

 

Através dessa revisão sistemática com metanálise foi possível observar que 

os resultados encontrados não suportam uma hipótese de que a recuperação ativa 

tenha um efeito benéfico ou maléfico sobre os principais marcadores indiretos de 

dano muscular após um protocolo de exercício excêntrico. Para os resultados de 

produção de força através da CIVM, não houve diferença significativa na metanálise, 

bem como para os resultados de dor muscular e níveis de creatina cinase quando 

comparado o grupo experimental com o grupo controle. 

Foram incluídos na discussão dos resultados dos estudos e na metanálise os 

três marcadores indiretos de dano muscular mais comumente utilizados nos estudos 

da área (Warren et al., 1999), o que pode ser também evidenciado pela 

caracterização dos estudos incluídos, já que a maior parte analisa esses desfechos. 

Outras variáveis, tais como amplitude de movimento e edema, também são 

avaliadas, entretanto, seu número seria insuficiente para a realização de uma 

metanálise. Outro critério que se repetia com maior frequência nos estudos 

selecionados era o tempo das avaliações após o protocolo de dano muscular 

seguido pela intervenção de recuperação ativa, sendo que a maior parte se 

concentrava nos períodos de 24 horas, 48 horas e 72 horas após o protocolo de 

dano muscular, o que também justifica a utilização destes intervalos de tempo para a 

análise. Outros períodos também foram avaliados pelos autores, mas da mesma 

forma que os desfechos de amplitude de movimento e edema, seu número era 

reduzido e não viabilizaria uma análise relevante. 

Em um primeiro momento, analisando os resultados da análise qualitativa, 

serão discutidos os efeitos positivos que os estudos selecionados encontraram. Os 

estudos que não encontraram diferença significativa entre a situação controle e a 

situação experimental terão seus mecanismos contemplados na posterior discussão 

da presente metanálise, já que essa também não evidenciou diferença significativa. 

Para os dados de força, é possível evidenciar que alguns estudos encontraram 

efeitos positivos para esse desfecho (Hasson et al., 1989; Saxton & Donnelly, 1995; 

Sayers et al., 2000; Tufano et al., 2012). Enquanto Saxton e Donnelly (1995) relatam 

não ser claro o possível mecanismo para explicar tal fenômeno, existem algumas 

possíveis explicações que justificariam esse resultado. Após um protocolo de dano 

muscular, o dano às fibras musculares tende a aumentar nos dias subsequentes, 
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enquanto a força isométrica começa a retornar aos níveis normais, o que poderia ser 

explicado por uma alteração no padrão de recrutamento das unidades motoras, 

transpassando as fibras danificadas e aumentando assim os níveis de força (Sayers 

et al., 2000). Nesse sentido, o exercício realizado nos dias subsequentes ao dano 

poderia facilitar esse processo. Entretanto, Sayers et al. (2000) justificam o aumento 

na recuperação da força pelo ao aumento no fluxo sanguíneo através do exercício 

de recuperação ativa, já que este fator pode trazer benefícios, como o aumento na 

eficiência da contração muscular (Mohr et al., 1987). 

O aumento no fluxo sanguíneo também é abordado no estudo de Tufano et al. 

(2012). Segundo os autores, a maior perfusão de sangue no músculo, resultante do 

exercício, auxilia na remoção de resíduos e na liberação de nutrientes, o que poderia 

acelerar a reparação do tecido. Os íons H+ oriundos do acúmulo de lactato podem 

prejudicar as propriedades contráteis do músculo, sendo sua remoção benéfica para 

o posterior desempenho (Neric et al., 2009). Essa remoção, bem como de outros 

resíduos, é intensificada pela recuperação ativa e, apesar do exercício de caráter 

excêntrico não ser o que promove maior acúmulo de lactato, essa pode ser uma das 

explicações para o aumento na recuperação de força observado em alguns estudos. 

Outra explicação que é dada por Tufano et al. (2012) é de que a execução 

diária de exercício com finalidade terapêutica (no caso ciclismo) combinado com as 

contrações isométricas e dinâmicas dos testes pode ter promovido aumentos na 

força isométrica por um efeito de curto treinamento. Entretanto, isso parece não ser 

o mecanismo mais apropriado, já que pelo curto período de tempo do exercício de 

ciclismo (20 minutos por dia durante quatro dias), pelo baixo volume empregado nos 

testes (três contrações isométricas e seis contrações concêntricas por dia durante 

seis dias) e pela especificidade do gesto do ciclismo, seria pouco provável que a 

força isométrica tivesse um aumento por essas razões. Outra questão levantada por 

Hasson et al. (1989) é de que a diminuição nos níveis de dor alcançada através da 

manipulação de contrações concêntricas em alta velocidade, seria um meio de 

facilitar a recuperação da função neuromuscular, promovendo maiores níveis de 

torque do grupo muscular envolvido. Entretanto, a diminuição da dor muscular de 

início tardio não é consenso entre os estudos da área. 

Com relação aos dados de dor muscular, também é possível identificar pela 

análise qualitativa alguns estudos que encontraram resultados positivos para esse 

desfecho (Hasson et al., 1989; Saxton & Donnelly, 1995; Sayers et al., 2000; 
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Zainuddin et al. 2006). Alguns dos mecanismos relatados pelos autores e que 

dariam suporte a essa resposta seriam de que o exercício realizado após um 

protocolo indutor de dano muscular promove uma diminuição da inflamação e da 

pressão compartimental intramuscular, resultando em uma diminuição da dor 

(Hasson et al., 1989). Porém, os estudos que avaliaram o efeito da recuperação 

ativa sobre o edema (Gulick et al. 1996; Zainuddin et al., 2006) e sobre a proteína c-

reativa (Sorichter et al., 1995), um marcador de processo inflamatório, não 

encontraram diferença significativa, o que não dá suporte a essa teoria. 

Os mecanismos da analgesia induzida pelo exercício são pouco 

compreendidos (Zainuddin et al., 2006), entretanto, existem algumas possíveis 

explicações que são especuladas pelos autores. A atuação no sistema opióide 

endógeno parece estar associada à resposta analgésica (Koltyn, 2000), 

principalmente através da liberação de endorfina proveniente do exercício, que 

parece ser o mecanismo mais comum para explicar esse efeito do exercício. Durante 

a atividade, passados alguns minutos, esse hormônio é liberado, e se tem 

conhecimento que uma de suas respostas é a analgesia (Hough, 1902; Dalayeun et 

al. 1993). Um aumento da temperatura local, a atividade dos neurônios aferentes do 

músculo e o aumento do fluxo sanguíneo e do sistema linfático podem exercer 

alguma influência nas respostas da dor após realização de exercício, entretanto, 

existe carência de evidências nesse sentido para que seja possível efetuar alguma 

afirmação nesse sentido (Armstrong, 1984; Zainuddin et al. 2006). 

Finalmente, os resultados encontrados na análise qualitativa para a resposta 

da CK após a realização de recuperação ativa são divergentes, assim como para os 

dados de força e dor. Enquanto alguns estudos não encontraram diferença 

significativa para esse desfecho (Isabell et al., 1992; Sayers et a., 2000; Zainuddin et 

al., 2006; Chen et al., 2007), outros encontram redução nos níveis dessa proteína 

(Donnelly et al., 1992; Saxton & Donnelly, 1995), enquanto um estudo encontrou um 

aumento (Sorichter et al., 1995). Primeiramente, Donnelly et al. (1992) discutem que 

não era esperado a diminuição de CK e que esse resultado ainda não havia sido 

reportado na literatura. Segundo os autores, a recuperação ativa foi realizada no 

primeiro dia após o protocolo de dano, quando os níveis de CK ainda não estavam 

elevados, sendo assim, um aumento na pressão compartimental intramuscular, 

associada ao edema, pode ter promovido um atraso na remoção de CK pela 

corrente sanguínea porque esta ficou aprisionada no interior do músculo devido à 
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mudança na pressão, característica de contrações excêntricas, que foram utilizadas 

no protocolo de recuperação ativa desse estudo. Saxton e Donnelly (1995) 

constataram, já que houve uma diferença nos níveis de CK entre os grupos, que 

seria esperado que a temporalidade das respostas de CK entre ambos os grupos 

também fosse diferente. Entretanto, ambos atingiram seu pico no quarto dia após o 

exercício indutor de dano. Os autores concluem que a menor concentração de CK 

se deve ao fato de que uma menor quantidade dessa proteína foi extravasada para 

a corrente sanguínea, porém, seria importante elucidar porque a realização de 

exercício nos dias subsequente a um protocolo de exercício excêntrico pode ter 

atenuado o rompimento celular. Em contrapartida, Sorichter et al. (1995) 

evidenciaram um aumento nas concentrações de CK após recuperação ativa com 

contrações concêntricas. Os autores relatam que isso poderia ser um indício de 

dano muscular exacerbado pelo exercício, porém, os mesmo já comentam não ter 

existido diferença estatística entre as imagens de ressonância magnética realizada 

entre os grupos. Outra possível explicação que os autores dão sobre o resultado, é 

de que as contrações concêntricas podem ter forçado a CK do interior do músculo 

para a corrente sanguínea, no entanto, não remetem maiores explicações para esse 

fenômeno. 

Com relação aos dados obtidos na metanálise, não houve diferença 

significativa para força, o que vai ao encontro com alguns dos estudos selecionados 

(Isabell et al., 1992; Donnelly et al., 1992; Weber et al., 1994; Gulick et al., 1996; 

Martin et al., 2004; Zainuddin et al., 2006; Chen et al., 2007; Law & Herbert, 2007; 

Tufano et al., 2012), assim como para dor (Isabell et al., 1992; Donnelly et al., 1992; 

Weber et al., 1994; Gulick et al., 1996; Dannecker et al., 2002 Martin et al., 2004; 

Zainuddin et al., 2006; Chen et al., 2007; Tufano et al., 2012) e CK (Isabell et al., 

1992; Sayers et al., 2000; Zainuddin et al., 2006; Chen et al., 2007). 

Uma possível explicação para que a recuperação ativa não seja capaz de 

recuperar a força muscular após um protocolo de dano muscular é que essa técnica 

é realizada após um evento inicial (dano mecânico) que desencadeia uma série de 

eventos (dano metabólico) que exacerba a resposta do dano, não sendo capaz de 

reverter esse quadro e recuperar a função muscular de forma mais rápida (Law & 

Herbert, 2007). Apesar de uma possível resposta positiva que o aumento do fluxo 

sanguíneo poderia gerar na recuperação da força (Tufano et al., 2012), Sayers et al. 

(2000) compararam a recuperação ativa e a imobilização com um grupo controle, 
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sendo que tanto o grupo que realizou a recuperação ativa quanto o grupo que 

permaneceu imobilizado obtiveram aumentos na força isométrica quando 

comparados com o grupo controle, o que diverge dessa teoria, já que o grupo 

imobilizado não tinha como característica o aumento do fluxo sanguíneo. Entretanto, 

não foi observado efeito negativo da recuperação ativa, o que remete a rápida 

adaptação do tecido muscular a um episódio excêntrico, sendo improvável que 

episódios posteriores de exercício (ainda mais se o caráter for predominantemente 

concêntrico) promovam maiores índices de dano (Zainuddin et al., 2006). 

Já com relação ao resultado sobre a dor, um mecanismo que é especulado 

pelos autores é de que o exercício promove um efeito analgésico temporário relativo 

à liberação de endorfina. Ou seja, quando o exercício termina, a liberação de 

endorfina é interrompida e, alguns minutos depois do exercício ser cessado, os 

níveis de dor tendem a voltar ao normal (Saxton & Donnelly, 1995; Zainuddin et al., 

2006), o que vai ao encontro do resultado da presente metanálise, que não 

encontrou diferença significativa para esse desfecho. Koltyn e Arbogast (1998) 

relatam que os níveis do limiar de dor retornam para os valores prévios 15 minutos 

após a sessão de exercício, o que reforça esse mecanismo. Outra razão para que 

não seja evidenciada diferença nos níveis de dor a médio e longo prazo é que, 

assim como para a não melhora da capacidade de produção de força, o exercício é 

realizado após o evento primário do dano muscular e não pode reverter os eventos 

subsequentes, situação contrária a do exercício prévio ao protocolo indutor de dano 

muscular, que já demonstrou resultados positivos (Law & Herbert, 2007). Além disso, 

especula-se que para aprimorar o efeito analgésico proveniente do exercício, seja 

necessária uma duração de 30 minutos da atividade (Cook & Koltyn, 2000). É 

possível observar que somente dois estudos (Martin et al., 2004; Chen et al., 2007) 

realizaram exercícios que tivessem essa duração, o que pode ser uma explicação 

para a metanálise, bem como a maior parte dos estudos, não ter evidenciado 

resultados positivos para a dor muscular. Ainda, por seu caráter subjetivo e 

individual, torna-se difícil quantificar a dor (Nosaka et al., 2002), sendo comum uma 

grande dispersão na percepção de dor relatada pelos sujeitos, o que pode dificultar 

a obtenção de resultados significativos dentro da análise estatística (Baroni et al., 

2010). 

Segundo estabelecido na literatura, a CK tem seu pico de liberação a partir de 

72 horas após o exercício indutor de dano muscular (Clarkson & Hubal, 2002), o que 
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implica que os estudos contemplados nessa metanálise avaliam a resposta dessa 

proteína fora de seu período ideal. Entretanto, o baixo número de ECR que avaliam 

esse desfecho após 72 horas inviabiliza a realização de uma metanálise. Além 

disso, a grande variabilidade quanto à liberação de CK dificulta a análise. Isso é uma 

característica comum de marcadores sanguíneos, sendo possível observar no 

estudo de Nosaka e Clarkson (1996), que investigaram justamente a variabilidade 

nos níveis de CK, uma diferença entre os sujeitos de 236 IU/l e 25,244 IU/l. Isso fica 

claro nos resultados da metanálise para esse desfecho, onde a variância elevada 

entre os estudos incluídos dificulta a extrapolação de uma conclusão, já que em 72 

horas após o protocolo de dano, onde a liberação de CK já começa a atingir o pico, 

o intervalo de confiança foi muito amplo. 

Esses fatores dão suporte para que seja possível especular um mecanismo 

sobre a resposta do exercício na resposta de CK. O nível dessa proteína muscular 

em questão nem sempre acompanha os demais marcadores indiretos de dano, 

como a força e a dor (Donnelly  et al., 1992; Sorichter et al., 1995). No estudo de 

Donnelly et al. (1992), houve um nível reduzido de CK e não houve diferença para 

os demais desfechos em uma comparação entre grupo experimental e grupo 

controle. O exercício, devido a mudanças de pressão intramuscular causadas pelas 

contrações oriundas da atividade, pode aprisionar a CK dentro do músculo, não 

permitindo seu extravasamento para a corrente sanguínea para posterior ação do 

sistema linfático (Saxton & Donnelly, 1995). Sayers et al. (2000) avaliaram o efeito 

da imobilização e da recuperação ativa nos níveis de CK comparado com o grupo 

controle. Encontraram diferença significativa somente para o grupo de imobilização, 

contudo, relatavam serem necessárias outras investigações para confirmar se essa 

intervenção refletia melhora na condição tecidual ou se somente refletia um menor 

extravasamento de CK e uma consequente atividade diminuída do sistema linfático. 

Ainda, os autores concluíam que o fato de não haver diferença significativa entre o 

grupo controle e o grupo de recuperação ativa pode ter ocorrido pela grande 

variabilidade dos dados, mencionado anteriormente como um fator limitante, sendo 

necessários estudos com uma amostra maior para tentar evitar esse tipo de 

problema. 

Outro fator apontado como notável pelos autores seria o tipo de exercício 

executado, tornado importante avaliar exercícios que minimizem o componente 

excêntrico (e.g. ciclismo e exercícios na água) na tentativa de obter uma resposta 
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positiva frente a exercícios que envolvam de forma mais acentuada um componente 

excêntrico (e. g. corrida) (Chen et al., 2007), o que pode ser interessante, visto que 

nenhum dos ECR contemplados nessa revisão envolviam exercício no meio 

aquático. Apenas um estudo (Takahashi et al., 2006) foi encontrado na busca e, 

apesar de relatar resultados positivos para dor, rigidez e potência muscular, não era 

caracterizado como um ECR e não pode ser incluído. 

Com relação à heterogeneidade dos estudos, foram evidenciados valores 

moderados e/ou altos no teste de inconsistência em todos os desfechos. Isso pode 

ser explicado pela grande variabilidade encontrada entre os estudos, visto que esses 

diferem em diversos aspectos, tais como: tipo de exercício, intensidade do exercício 

e volume do exercício, sendo esses parâmetros relativos tanto à recuperação ativa 

quanto ao protocolo de dano muscular, o que acaba gerando uma variância grande 

entre os estudos. A análise de sensibilidade foi realizada no intuito de diminuir essa 

variância (só não foi aplicável para o grupo aeróbio em CK, pois um único estudo 

que avaliou esse desfecho utilizou exercício aeróbio), separando os estudos por 

exercício aeróbio e exercício de força, no entanto, foi verificada uma redução no 

teste de inconsistência em poucos casos (CIVM em 24h e 72h para o grupo força – 

I²: 0%; dor em 48h para o grupo força – I²: 0%; dor em 72h para o grupo aeróbio – I²: 

0%; CK em 48h para o grupo força – I²: 0%). É possível observar que na maior parte 

das vezes a diminuição no teste de inconsistência ocorreu no grupo de exercícios de 

força, o que pode ser explicado pelo fato de que o tipo dos exercícios eram mais 

semelhantes entre si, já que envolviam contrações concêntricas, excêntricas ou 

ambas, sendo que os estudos que trabalharam com exercícios aeróbios diferem, 

além dos parâmetros de execução (também presentes no grupo de exercícios de 

força) no tipo de exercício, porém, de uma forma mais acentuada, já que envolviam 

caminhada, corrida, ciclismo e ergômetro para membros superiores, sendo essas 

atividades de caráter muito diferente. 

Outro fator limitante foi a baixa qualidade metodológica evidenciada nos 

estudos selecionados. Os ECR, em sua grande maioria, não cumpriram com quase 

todos os critérios de avaliação do risco de viés, o que implica em um consequente 

risco de viés na presente metanálise. Isso implica na necessidade da elaboração e 

execução de mais estudos primários, com o objetivo de fornecer um corpo de 

evidências maior e mais qualificado. No entanto, a busca no presente estudo foi 

realizada conforme indicação da literatura, sendo que estudos prévios não 
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realizaram tais procedimentos (O’connor & Hurley, 2003; Pastre et al., 2009; Torres 

et al., 2012). O estudo de O’connor e Hurley (2003) realizou sua busca com algumas 

palavras-chave que envolviam diversas modalidades terapêuticas (‘delayed onset 

muscle soreness’, ‘DOMS’, ‘eccentric exercise’, ‘physiotherapy’, ‘muscle soreness’, 

‘exercise-induced muscle damage’, ‘ultrasound’, ‘massage’, ‘cryotherapy’, 

‘stretching’, ‘interferential’, ‘electrical currents’, ‘electrical stimulation’, ‘transcutaneous 

electrical nerve stimulation’, ‘TENS’, e ‘acupuncture’). Nesse sentido, sua busca não 

foi abrangente o suficiente e alguns estudos não foram contemplados para posterior 

análise. Pastre et al. (2009) também realizaram uma busca simplificada 

(cryotherapy, massage, active recovery, thermotherapy, immersion e exercise, 

individualmente e em cruzamentos), sendo essa mais simplificada do que a de 

O’connor e Hurley (2003). Ainda, foram incluídos estudos que realizaram 

recuperação ativa tanto após protocolo de dano muscular quanto protocolo de 

fadiga, o que distingue de forma mais acentuada os estudos. No presente estudo, 

optou-se por incluir estudos que avaliassem somente protocolo de dano muscular, 

aproximando mais os resultados encontrados. Por fim, Torres et al., (2012) foram os 

únicos a realizar uma metanálise sobre o tema, entretanto também envolveram 

diversas técnicas. A busca também não seguiu os parâmetros indicados na 

literatura, sendo feita somente através do uso de palavras-chave (“delayed onset 

muscle soreness,” “DOMS,” “eccentric exercise,” “physiotherapy,” “physical therapy,” 

“muscle soreness,” “exercise-induced muscle damage,” “skeletal muscle damage,” 

“cryotherapy,” “cold-water immersion,” “massage,” “stretching,” “low-intensity 

exercise” e “warm-up.”). Em consequência, somente sete estudos foram incluídos 

com a modalidade de recuperação ativa, sendo que um deles (Chen et al., 2008) 

não é um ensaio clínico randomizado pois aloca os indivíduos nos grupos com base 

nos seus valores de VO2máx e por isso não foi incluído no presente estudo, sendo 

eliminado na fase de leitura na íntegra. No presente estudo, 12 estudos foram 

incluídos para metanálise e 15 para a revisão sistemática, confirmando que a busca 

foi mais abrangente e que os resultados são mais fidedignos por envolverem a 

grande maioria dos estudos da área. 
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7 CONCLUSÃO 

 

 A presente revisão sistemática e metanálise não fornece embasamento para a 

realização da recuperação ativa como modalidade terapêutica capaz de atenuar a 

perda de força, a dor muscular e os níveis de creatina cinase nos três dias 

subsequentes a uma sessão de exercício excêntrico indutor de dano muscular. 

Ainda foi possível observar uma variabilidade muito grande entre os estudos, o que 

pode ter influenciado diretamente os resultados, bem como a qualidade 

metodológica, que foi muito baixa entre os estudos selecionados. Isso evidencia a 

necessidade de um número maior de ensaios clínicos randomizados sobre o tema, 

com um perfil metodológico mais contundente e que respeite os critérios impostos 

na literatura para diminuir o risco de viés, além de procurar elucidar quais os 

parâmetros são ideais para a realização da recuperação ativa, tais como o tipo de 

exercício, a intensidade e o volume. 
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