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ANÁLISE ELETROMIOGRÁFICA DO MÚSCULO MASSETER E FEIXE 
ANTERIOR DO MÚSCULO TEMPORAL APÓS INDUÇÃO DE FADIGA 

MUSCULAR E APLICAÇÃO DE LED (640 nm) 
 
                                                   RESUMO 
 
Estudos têm demonstrado a evidência da ação da luz coerente na região do visível 
do espectro eletromagnético à prevenção de fadiga e aumento da atividade 
muscular in vitro, principalmente com  comprimentos de onda na faixa do vermelho. 
Contudo, não se conhece o efeito da luz não coerente (LED) neste espectro, sobre 
a musculatura esquelética na região estomatognática. O objetivo deste estudo foi 
avaliar o tempo de fadiga, atividade e força muscular dos músculos masseter e 
temporal (feixe anterior), pós-irradiação do LED. Foram selecionados 30 
voluntários, de ambos os sexos, com idade média de 24 anos (± 6), divididos em 
grupo I (6 J/cm2), II (8 J/cm2) e III (12 J/cm2), contendo 10 indivíduos por grupo. 
Todos os voluntários ocluíram sobre uma plataforma (célula de carga), durante 60 
segundos. Realizou-se a eletromiografia dos músculos masseter e temporal 
durante o processo de fadiga, antes e após aplicação de LED com as diferentes 
doses de irradiação. Verificou-se ausência de diferença estatística entre a atividade 
do músculo masseter após irradiação com as diferentes doses e aumento 
significante na resistência à fadiga e na atividade muscular com aplicação de 6 
J/cm2, diminuindo a força ou recrutamento. Concluiu-se que a irradiação com LED 
(640 nm): I) não promove modificação na atividade do músculo masseter com 
nenhuma das doses testadas; II) promove aumento da atividade do músculo 
temporal (6 e 12 J/cm2) e tempo de fadiga dos músculos estudados (6 e 8 J/cm2) 
de forma dose-dependente; III) reduz a força de contração dos músculos 
estudados com a dose mínima testada (6 J/cm2). 
Palavras-chave: LED; Masseter e Temporal; Eletromiografia; Fadiga Muscular. 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ELETROMYOGRAPHIC ANALYSIS OF THE MASSETER MUSCLE AND 

ANTERIOR BUNDLE OF THE TEMPORAL MUSCLE AFTER MUSCULAR 

FATIGUE INDUCTION AND LED IRRADIATION (640 nm) 

 

SUMMARY 

 

Studies have demonstrated evidence of coherent light action in the visible region of 
the eletromagnetic spectrum on fatigue avoidance and increase of muscular activity 
in vitro, mainly in red wave lenghts. However, the effect of non-coherent light (LED ) 
in this spectrum, over the esqueletic muscle is not known. The aim of this study was 
to evaluate the activity, strenght and fatigue time of the masseter and temporal 
muscles (anterior bundle), after LED irradiation. There were selected 30 individuals, 
being 23 females and 7 males, with average age of 24 (± 6), separated into group I 
(6 J/cm2), II (8 J/cm2) and III (12 J/cm2), with 10 individuals per group. All individuals 
chewed over a platform (load cell) during 60 seconds. We proceeded with 
electromyographic analysis of the masseter and temporal muscles during the 
fatigue process, before and after LED application with different irradiation doses. 
There was found absence of statistical difference on activity of masseter muscle 
with the different doses and significant increase in fatigue time and muscular activity 
with irradiation of 6J/cm2, decreasing the strenght or recruitment. The conclusion 
was that the LED (640 nm): I) causes no change in the masseter muscle activity 
with none of the tested doses; II) promotes activity increase of the temporal muscle 
(6 and 12 J/cm2) and fatigue time of the studied muscles (6 and 8 J/cm2) in a dose-
dependet way; III) reduces the contraction strength of the studied muscles with the 
minimum tested dose (6J/cm2). 
 

Key words: LED; Masseter and Temporal; Electromyography; Muscle Fatigue. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

Uma nova visão do sistema estomatognático está sendo estudada pela 

odontologia, visando o auxílio multidisciplinar para o tratamento da dor 

orofacial, buscando na odontologia, fonoaudiologia, fisioterapia, psicologia a 

possibilidade de equilíbrio local e geral ao nosso paciente. A dor orofacial pode 

ser definida como uma dor que acomete a boca, a face, a cabeça e o pescoço. 

São dores que podem ocorrer devido a problemas musculares, da articulação 

temporomandibular (ATM), dos dentes, dos vasos sanguíneos e/ou dos nervos. 

Dentre as condições dolorosas mais comuns da região orofacial, destacam-se 

as dores de origem músculo-esquelética geradas por sobresforço  

(MANFREDI; SILVA; VENDITI, 2001).  

As estruturas ósseas dos maxilares, com suas inserções musculares, 

tendões e ligamentos formam a unidade funcional do complexo sistema 

estomatognático. Qualquer anormalidade em algum desses elementos é 

suficiente para causar mudanças em seu uso, podendo ocasionar desequilíbrio 

neste sistema (SOUSA, 2004). 

A mandíbula articula-se com a base do crânio pela ATM e por um 

complexo aparelho mastigatório neuromuscular. Os músculos elevadores e 

abaixadores da mandíbula participam da determinação da postura da 

mandíbula. O principal músculo na determinação do tônus postural da 

mandíbula é o temporal. Os receptores articulares controlam significativamente 

o tônus muscular mastigatório e a posição postural da mandíbula (PERES;  

PERES, 2001). 
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São vários os músculos envolvidos no movimento de abertura e 

fechamento da mandíbula (movimento de mastigação), entre eles o músculo 

masseter e o feixe anterior do músculo temporal. Segundo Netter (2000), o 

músculo masseter é o músculo mais potente da mastigação, tem a ação de 

oclusão e protrusão da mandíbula e o músculo temporal tem a ação de 

contração unilateral (lateralização contralateral) e contração bilateral (oclusão e 

retrusão). As fibras profundas do masseter entrelaçam-se com as fibras 

superficiais do temporal, estabelecendo uma forte fixação entre um e outro 

músculo (MADEIRA, 2001).  

A contração muscular e a produção de força são provocadas pela 

mudança relativa de posição de várias moléculas ou filamentos no interior do 

arranjo muscular. O deslizamento dos filamentos é provocado por um 

fenômeno elétrico conhecido como potencial de ação. O potencial de ação 

resulta da mudança no potencial de membrana que existe entre o interior e o 

exterior da célula muscular. O registro dos padrões de potenciais de ação é 

denominado eletromiografia (RODRIGUES-AÑEZ, 2000). 

A fadiga muscular pode ser avaliada pela eletromiografia de superfície 

através da análise da amplitude e do espectro de potencial do sinal obtido dos 

músculos superficiais ou pela amplitude do sinal eletromiográfico através da 

verificação do aumento desta em função do tempo, durante contrações 

sustentadas e com carga constante (SILVA, 2003). 

As aplicações clínicas e experimentais da fototerapia com laser têm se 

expandido a mais de 30 anos. A fotobiomodulação no nível celular pode 

modular a proliferação de fibroblastos e macrófagos, síntese de colágeno e 

procolágeno, angiogênese (KARU, 2004; WHELAN et al., 2001; DESMET et 
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al., 2006). Efeitos de fotobiomodulação em nível clínico incluem a aceleração 

do processo de reparo de lesões (RABELO et al., 2006, RIGAU, 1996), o 

aumento da atividade celular (KARU, 2004), a modulação da transmissão 

neuromuscular (NICOLAU et al., 2004a, 2004b). A utilização de LED’s (light 

emitting diodes - diodos emissores de luz) em terapias de baixa potência é 

recente e suas propriedades e efeitos são comparados a dos laseres, contudo 

o limitado número de trabalhos empregando este tipo de luz justifica a 

realização de estudos experimentais e clínicos. 

 

1.1 Neurotransmissão 

A junção neuromuscular se divide em um componente pré-sináptico e 

um pós-sináptico (NICOLAU, 2005). O pré-sináptico é a célula nervosa (Figura 

1), possui complexa morfologia, sendo formado basicamente por três 

componentes:  

• Dendritos: prolongamentos numerosos, especializados na função de 

receber os estímulos do meio ambiente, de células epiteliais sensoriais 

ou de outros neurônios; 

• Corpo celular ou pericário: representa o centro trófico da célula e 

também é capaz de receber estímulos; 

• Axônio: prolongamento único, especializado na condução de impulsos 

que transmitem informações do neurônio a outras células (ex.: 

musculares) (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2004). 
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Figura 1: Esquema de uma célula nervosa.  
Fonte: http://www.afh.bio.br/nervoso/nervoso1.asp 

                       

 

No terminal axônico, há muitas mitocôndrias, que fornecem energia para 

a síntese do neurotransmissor acetilcolina, que é rapidamente captada por 

várias vesículas sinápticas. Cerca de 3.000.000 estão presentes nos terminais 

de uma placa motora. Este transmissor excita a fibra muscular (GUYTON; 

HALL, 2006). 

Na superfície interna do terminal neuronal, existem barras densas 

lineares. A cada lado dessas barras, existem partículas protéicas que penetram 

na membrana, são canais de cálcio (Ca2+) voltagem-dependentes. Quando um 

potencial de ação atinge o terminal axônico, esses canais se abrem 

possibilitando a entrada de Ca²+ para o seu interior, cerca de 50.000 moléculas 

de Ca²+. O aumento da concentração de Ca²+ intracelular provoca a fusão de 

várias vesículas carregadas de Acetilcolina (ACh) com a membrana do terminal 

neuronal, que reagem liberando o seu conteúdo na fenda sináptica.  Isto ocorre 

através do processo de exocitose. Em geral se rompem 125 vesículas a cada 

potencial de ação. O curto tempo, no máximo milisegundos, que a acetilcolina 
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permanece na fenda sináptica é suficiente para excitar a fibra muscular 

(GUYTON ; HALL, 2006).(Figura 2). 

Os terminais axônicos possuem três tipos de vesículas: as vesículas 

sinápticas, as vesículas coated (estruturas que se formam por invaginação da 

membrana citoplasmática, tem uma rede eletrodensa formada principalmente 

por clatrina. Nas vesículas sinápticas existem aproximadamente de 8.000 a 

10.000 moléculas de ACh. As vesículas coated estão situadas nas 

proximidades da membrana axonal e tem a função de substituir a membrana 

axonal mediante sua fusão com a vesícula sináptica durante a 

neurotransmissão, facilitando a exocitose da ACh. E as vesículas dense-core, 

parecem ser moduladoras dos componentes pós-sinápticos, quanto à sua 

maturação e manutenção, que podem sofrer processos de exocitoses no 

mesmo lugar. A membrana axonal apresenta densificações ricas em proteínas, 

por onde são liberados os neurotransmissores. Esta área da membrana axonal 

é denominada Zona Ativa (ZA). Na sua maioria as vesículas sinápticas estão 

agrupadas ao redor da ZA, fixadas à microfilamentos. Por sua vez, estes 

microfilamentos se fixam à ZA. Na junção mioneuronal os axônios são 

recobertos por uma delgada camada de citoplasma das células de Schwann, 

que selam o espaço da fenda sináptica nos seus extremos externos. É na 

fenda sináptica que é liberada a ACh, este espaço mede de 50-70 nm e está 

ocupado por matriz extracelular sináptica (NICOLAU, 2005). 

A ACh liberada  na fenda sináptica é clivada pela acetilcolinesterase em 

acetato e colina. A colina é reabsorvida pelo terminal nervoso para ser 

reutilizada na formação de nova ACh, esta seqüência dura de 5-10 ms. 
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Para o funcionamento continuado da junção neuromuscular, as 

vesículas precisam ser recuperadas da membrana neuronal, que ocorre por 

endocitose. Em poucos segundos, após o final do potencial de ação, as 

vesículas coated se formam na membrana do terminal axônico, causadas por 

proteínas contráteis, em especial a clatrina, e se fixam à membrana interna nas 

áreas das vesículas sinápticas. Dentro de 20 segundos essas proteínas se 

contraem, fazendo com que as vesículas se separem da membrana, migrando 

para o interior do terminal neuronal. Em poucos segundos, a ACh é 

transportada para o interior dessas vesículas, ficando prontas para um novo 

ciclo de liberação de ACh (GUYTON ; HALL, 2006). 

. 

                

   

Figura 2: Esquema da junção Neuromuscular. 1-
componente pré- sináptico; 2-componente pós-sináptico; 
3- vesicula de acetilcolina; 4-canais iônicos acetilcolina-
dependentes; 5-mitocôndria.  
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O Ca²+ junto com o ATP (adenosina trifosfato) são elementos 

necessários para a exocitose dos neurotransmissores. As vesículas secretoras 

se empacotam no aparato de Golgi, onde sofrem um processo de ordenação. 

Uma série de proteínas fazem com que a célula reconheça-as como tais e as 

envie para a membrana, e assim as vesículas sofrem maturação. Seu interior 

se acidifica e começam a capturar catecolaminas, ATP, Ca²+ e ácido ascórbico. 

Também se reordenam as proteínas de sua membrana e de seu interior. Os 

microtúbulos participam ativamente destes movimentos. Posteriormente ocorre 

à interação da actina com outras proteínas contráteis, como as miosinas, que 

contribuem para a aproximação das fibras musculares (CAMACHO et al., 

2003). 

Há muitos receptores para acetilcolina na membrana pós-sináptica 

(membrana muscular), que são canais iônicos acetilcolina-dependentes (Figura 

3), localizados perto da abertura das fendas subneurais, logo abaixo das áreas 

de barra densas, onde as vesículas contendo acetilcolina liberam seu conteúdo 

na fenda sináptica. 

Cada receptor é um grande complexo protéico, com duas proteínas alfa 

e uma proteína beta, delta e gama (BRADFOR, 1998; GUYTON ; HALL 2006; 

NICOLAU, 2005). 
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Figura 3: Canais de acetilcolina –dependentes. Receptor nicotínico (membrana pós-
sináptica – união neuromuscular) e sítios de acoplamento de ACh  e RACh (subunidade 
α), permite o gradiente de Ca²+ e Na+) e potássio ( K+ ). Fonte: adaptado de Pestronk 
(2004). 
 

Essas proteínas atravessam toda a espessura da membrana pós-

sináptica, formando um circulo, delimitando um canal tubular. Esse canal 

permanece fechado até que duas moléculas de ACh se liguem às duas 

proteínas alfas, provocando uma alteração conformacional, abrindo o canal, 

adquirindo um diâmetro de 0,65 nm, permitindo o deslocamento de íons 

positivos como sódio (Na+), potássio (K+) e Ca²+.  

 O principal efeito da abertura dos canais ACh-dependente é 

possibilitar a passagem de grande quantidade de íons sódio para o interior da 

fibra muscular, carregando grande quantidade de cargas positivas, gerando um 

potencial na placa motora, que desencadeia um potencial de ação na 

membrana muscular causando a contração do músculo (GUYTON;HALL, 

2006). 
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 O sistema nervoso integra e coordena praticamente todas as funções do 

organismo e funciona por meio de mecanismos elétricos e químicos, 

conjugados a eletroquímicos. 

 A fibra muscular é uma célula cilíndrica longa com muitos núcleos. 

Essas fibras musculares variam em espessura de 10 – 100 µm e em 

comprimento de 1 - 30 cm (NORDIN et al., 2003) (Figura 4). 

   Essas fibras musculares estão divididas em subunidades denominadas 

miofibrilas, dando o aspecto estriado ao músculo. Essas miofibrilas têm formato 

fusiformes (DOUGLAS, 2000) e são revestidas por uma membrana delicada de 

plasma chamada sarcolema, que é conectado com as linhas Z do sarcômero 

via proteínas ricas em vinculina e dystrophin, que representa uma parte do 

citoesqueleto extramiofibrilar.  A miofribrila é composta de vários sarcômeros 

(NORDIN et al., 2003) que contém as proteínas contráteis, que são os 

filamentos espessos formados por miosina e tem a capacidade de hidrolisar o 

ATP e possuí alta atividade ATPásica (DOUGLAS, 2000),  e os filamentos finos 

compostos pela proteína actina, que juntamente com a miosina promove 

diretamente  a contração (POWERS, 2000) e as não contrateis, que são a titin 

e a nebulina localizadas no citoesqueleto intramiofibrilar (NORDIN et al., 2003). 

As miofibrilas se acomodam paralelas umas às outras dentro do sarcoplasma 

da fibra muscular e se estendem ao longo do comprimento da fibra. 

Dependendo do diâmetro e do tipo de fibra muscular, as miofibrilas variam em 

número de algumas à milhares. Vários sarcômeros constroem uma miofribrila, 

várias miofibrilas constroem uma fibra muscular e várias fibras musculares 

constroem o músculo (NORDIN et al., 2003). 
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Os filamentos de miosina estão localizados na porção escura do sarcômero, 

denominada linha A. Os filamentos de actina estão na região clara do 

sarcômero, denominada banda I. No centro do sarcômero existe uma porção do 

filamento de miosina sem sobreposição da actina, a zona H (POWERS, 2000). 

Localizadas na molécula de actina, existem duas outras proteínas, a 

troponina e a tropomiosina.  Essas proteínas atuam como moléculas 

reguladoras, desencadeando ou inibindo o processo de contração muscular 

(DOUGLAS, 2000).  

 A actina é uma molécula globular, cujo monômero é denominado de 

actina-G e este na presença de forças iônicas fisiológicas se polimeriza e se 

insolubiliza formando a actina-F (de fibrosa), com dois filamentos que se torcem 

um sobre o outro, formando uma hélice. Cada unidade de actina que se 

encontra na actina-F possui uma molécula de ADP (adenosina difosfato) 

fortemente unida a ela. 

É importante saber que a actina não tem atividade ATPásica, não 

desfosforila a ATP. A tropomiosina é uma proteína filamentosa formada por 

duas cadeias polipeptídicas diferentes que se torcem ao redor da actina-F. A 

troponina é uma molécula protéica globular, composta por regiões com 

afinidades diferentes. Uma primeira região possui afinidade pelo Ca²+, um 

segundo sítio tem afinidade pela actina-F, fortalecendo a ligação actina-

tropomiosina e tem a capacidade de inibir atividade  ATPásica, e por final o 

terceiro sítio possui afinidade pela tropomiosina. A troponina se encontra ligada 

à actina na relação de uma molécula para cada 7 monômeros de actina, o que 

corresponde ao comprimento da tropomiosina (DOUGLAS, 2000). 
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O citoesqueleto intramiofibrilar inclui filamentos inelásticos de nebulina, 

os quais se espalham da linha Z até os filamentos de actina. Nebulina também 

poderia agir como um molde para a fabricação dos filamentos finos, a actina 

(NORDIN et al., 2003). 

A titin é um filamento elástico, tem um comprimento de 1µm e se espalha 

da linha Z à linha M. A parte entre a linha Z e a miosina tem um aspecto de 

mola. Tem sido considerado que este polipeptídeo contribui com o 

desenvolvimento da força muscular passiva durante o estriamento e como um 

modelo para a fabricação do filamento grosso (STROMER et al., 1998). A linha 

M é uma área estreita, escura, no centro da zona H, produzida pelas proteínas 

orientadas, longitudinalmente e transversalmente, que unem os filamentos 

grossos adjacentes, mantendo seus arranjos paralelos (NORDIN et al., 2003). 

 Existem dois sistemas tubulares na fibra muscular, que são o sistema T 

ou transversal e o sistema longitudinal ou retículo sarcoplasmático. O primeiro 

sistema (T ou transversal) se origina na superfície da fibra muscular e se 

aprofunda de maneira transversal em relação aos filamentos. É formado de 

invaginações da membrana citoplasmática e suas paredes são formadas por 

membranas que são continuação daquelas; sendo dessa forma, este sistema 

contém, no seu interior líquido extracelular. O segundo sistema tubular, o 

retículo sarcoplasmático, é formado por túbulos que seguem uma direção 

longitudinal em relação às miofibrilas, apesar de não haver comunicação direta 

entre os dois sistemas. O retículo sarcoplasmático possue contato íntimo com 

o sistema T, através de dilatações denominadas cisternas terminais, formando 

um arranjo denominado tríade. Esta tríade pode ser observada em um corte 

transversal do túbulo T, onde há de cada lado, uma cisterna terminal 
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pertencente à extremidade do retículo sarcoplasmático A composição do 

líquido intra-retículo-sarcoplasmático difere do intracelular. A diferença está na 

concentração de Ca²+ existente no líquido vesicular, que é 4 vezes maior. 

Funcionalmente, o retículo está dividido em 2 partes : a primeira, representada 

pelos canalículos longitudinais e tem a propriedade de captar o Ca2+ do 

sarcoplasma, enquanto que a segunda, a cisterna terminal, está envolvida na 

liberação de Ca2+ para o sarcoplasma (DOUGLAS, 2000). 

                                  

Figura 4: Componentes da fibra muscular. 
Fonte:www.corpohumano.hpg.ig.com.br/sist_muscular/sist_muscular.hml 

 
 

1.2 Anatomia Muscular 

 Os músculos masseter e temporal estão relacionados com a elevação 

da mandíbula (fechamento) e a mastigação. São músculos superficiais de fácil 

palpação. Estes músculos recebem a inervação do nervo trigêmeo, através de 

sua raiz motora, o nervo mandibular. Os nervos que chegam aos músculos 

recebem o nome igual ao do próprio músculo: nervo massetérico, nervos 

temporais profundos (anterior e posterior), que são ramos do nervo mandibular, 
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originário do nervo trigêmio. A vascularização desses músculos tem sua origem 

na artéria carótida externa.  

O músculo temporal é banhado pela artéria temporal superficial 

(anterior), ramo da artéria maxilar, que começa atrás do colo da mandíbula, na 

massa glandular da parótida, passa entre a ATM e o meato acústico externo 

cruzando o arco do zigomático (local onde pode ser sentida a pulsação), 

juntamente com o nervo auriculotemporal e a veia temporal superficial e chega 

à região temporal. 

 O músculo masseter é irrigado por um ramo da artéria carótida externa, 

a artéria maxilar, que surge dentro da glândula parótida e cursa 

horizontalmente pela fossa infratemporal, o ramo desta artéria ao atingir o 

músculo masseter pela sua face medial, depois de passar a incisura da 

mandíbula, recebe o nome de artéria massetérica. Outro ramo que atinge a 

face profunda e posterior do temporal é denominado de artéria temporal 

profunda posterior, que sobe entre o crânio e a face profunda do temporal, 

penetrando-o. 

 A drenagem desta região é realizada pelos linfonodos submandibulares, 

que drenam a linfa da superfície externa da face e pelos parotídeos, que 

drenam a pele da região temporal anterior e parte posterior da bochecha. 
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Esquematicamente: 

                   
                                     INERVAÇÃO 
                   
                          Nervo Trigêmio 
                                           ↓ 
                            Nervo Mandibular 
                                ↓                     ↓ 
                         Nervo                 Nervo Temporal      e     Nervo Temporal 
                     Massetérico            Profundo Anterior        Profundo  Posterior  
                             ↓                                    ↓                    ↓  
                     Músculo Masseter             Músculo    Temporal 
                                      
                               
 
                                   VASCULARIZAÇÃO 
                   
                         Artéria Carótida Comum 
                                           ↓ 
                            Artéria Carótida Externa 
                                           ↓                      
                                         Artéria Maxilar→Artéria Massetérica→Músculo   
                                         ↓                ↓                                          Masseter 
                         Artéria Temporal      Artéria Temporal       
                         Profunda Posterior     Profunda Anterior 
                                    ↓                              ↓ 
                   Face Profunda do            Músculo Temporal 
                  Músculo Temporal              (todos os feixes)           
 
                                              

DRENAGEM 
                   
                          
                                  Linfonodos→Submandibulares→Superfície Externa da 
                                         ↓                                                          Face                                            
                                  Parotídeos 
                                         ↓                              
                   Pele da região Temporal 
                   Parte posterior da bochecha                    
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1.2.1 Músculo Temporal 

 É revestido pela fáscia temporal, que se fixa acima da linha temporal e 

margem do processo frontal do zigomático. Abaixo da linha temporal se divide 

em duas folhas para abraçar a margem superior do arco zigomático por dentro 

e por fora. Entre essas folhas existe uma grande quantidade de tecido adiposo 

e uma veia, ramo da artéria temporal profunda posterior. A fáscia temporal é 

revestida pela aponeurose craniana, onde correm vasos e nervos. 

 Como um leque aberto, as porções anterior, média e posterior do 

músculo convergem em um vasto tendão para o espaço entre o crânio e o arco 

zigomático e se inserem no processo coronóide do osso zigomático que aí se 

encontra. Não há inserção na face lateral do processo, somente na medial. 

Fortes fibras tendíneas fixam-se na crista temporal e a seguem até as 

proximidades do trígono retromolar. 

 A porção anterior do músculo temporal é espessa, vertical e está 

separada do osso zigomático e da fáscia temporal por tecido adiposo. À 

medida que se estende para trás, a gordura vai desaparecendo, o músculo vai 

se adelgaçando e suas fibras se tornam gradualmente mais inclinadas, a ponto 

de se colocarem quase horizontalmente na porção posterior (Figura 5). 

Colocando-se as mãos sobre as têmporas pode-se notar a atividade de 

contração do feixe anterior deste músculo. 

 

1.2.2 Músculo Masseter 

 Seu formato é retangular, espesso, totalmente recoberto pela fáscia 

massetérica, que o contém e o protege. A fáscia se insere no arco zigomático e 

nas bordas do ramo da mandíbula. Apresenta-se em feixe profundo e 
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superficial. O feixe superficial tem origem na margem inferior do osso 

zigomático, estende-se atrás até a metade do arco zigomático (sutura 

zigomático-temporal). O feixe profundo origina-se da margem inferior e face 

medial do arco zigomático, prolonga-se atrás até o limite da eminência articular. 

 Por este relato observar-se que o feixe superficial é o mais anterior e o 

profundo, mais posterior. Esta disposição faz com que as fibras superficiais 

sejam mais inclinadas, e as profundas, verticais. A individualização destes 

feixes ocorre na porção posterior, onde são separados por interstício 

preenchido por tecido conjuntivo frouxo. 

 Ao nível do arco zigomático, fibras profundas do masseter entrelaçam-se 

com fibras superficiais do temporal, estabelecendo assim uma forte fixação 

entre um e outro músculo (MADEIRA, 2001) (Figura 5). 

 

                                              

              

Figura 5. Músculos da Mastigação. (A) Músculo Masseter. (B) Músculo 
Teporal. (3) Porção posterior. (2) Porção média. (1) Porção anterior.  
Fonte: http://www.projetohomemvirtual.com.br/downloads/ManualHVATM.pdf 
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1.3 Eletromiografia 

 A contração muscular e a produção de força são provocadas pela 

mudança relativa de posição de várias moléculas ou filamentos no interior do 

arranjo muscular. O potencial de ação é um fenômeno elétrico que provoca o 

deslizamento desses filamentos. O registro, em si, dos padrões de potencial de 

ação é denominado eletromiograma (ARANTES, 2003; RODRIGUEZ-AÑEZ, 

2000; ASCENÇÃO et al., 2003). 

 A eletromiografia (EMG) pode ser definida como um método para medir, 

detectar, e registrar os potenciais de ação de fibras musculares produzidos 

durante a contração muscular (KELENCZ, 2006), ou ainda, o registro dos 

padrões de potenciais de ação (RODRIGUEZ-AÑEZ, 2000). 

Segundo De Luca (2002), em biomecânica existem quatro aplicações 

para o uso do sinal de EMG de superfície: 

• Como um indicador do início da ativação muscular; 

• Sua relação com a força produzida por um músculo;  

• Como um índice do processo de fadiga acontecendo dentro do músculo; 

• Prover informações sobre a contribuição de força de músculos 

individuais bem como de grupos musculares. 

       A aplicação deste método para determinar fadiga, é de extrema  

importância  por registrar o momento inicial da fadiga contrátil, mostrando as 

mudanças na atividade elétrica do músculo. 

Segundo Day (2006), a amplitude, o tempo e a freqüência são 

propriedades que dominam os sinais eletromiográficos, que dependem de 

alguns fatores: 

• O tempo e a intensidade da contração muscular; 
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• A distância dos eletrodos na área de ativação muscular: 

• As propriedades do tecido de revestimento (ex. espessura do 

revestimento da pele e tecido adiposo); 

• Propriedades de amplitude dos eletrodos;  

• A qualidade do contato entre os eletrodos e a pele. 

 No sinal eletromiográfico devem ser observados alguns fatores causais, 

que tem efeito básico ou elementar para a sua interpretação. Segundo De Luca 

(2002), estão divididos em dois grupos: extrínseco e intrínseco. Os fatores 

causais extrínsecos estão associados à estrutura do eletrodo e sua colocação 

na superfície da pele sobre o músculo. Incluindo a configuração, a área, a 

forma, a distância e a localização do eletrodo em relação ao ponto motor do 

músculo e a junção miotêndinea que influenciam a amplitude e a característica 

da freqüência do sinal detectado. A colocação do eletrodo na superfície do 

músculo em relação à sua extremidade deve ser verificada para que minimize a 

quantidade de crosstalk (sinais cruzados), que pode ser detectado pelo 

eletrodo. A orientação da superfície de detecção com respeito às fibras 

musculares que afetam o valor da velocidade de condução dos potenciais de 

ação medidos. 

Os fatores causais intrínsecos são de características fisiológicas, 

anatômicas e bioquímicas referentes ao músculo em questão, estando 

relacionados ao número de unidades motoras ativas no momento da contração, 

que contribui para a amplitude do sinal detectado; à composição do tipo de 

fibras muscular que determina a mudança no pH do fluido intersticial muscular 

durante uma contração; ao fluxo sangüíneo no músculo que determina a taxa 

de remoção de metabólitos durante a contração; ao diâmetro das fibras que 
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iram influenciar a amplitude e a velocidade de condução dos potenciais de 

ação que constituem o sinal eletromiográfico e à quantidade de tecido entre a 

superfície do músculo e o eletrodo que afetam o filtro espacial do sinal 

eletromiográfico. 

   Segundo Freriks e Hermens (2000), quanto aos eletrodos utilizados, 

devem ser considerados alguns aspectos: 

• Formato;  

• Tamanho; 

• Material de confecção dos eletrodos. 

 Segundo De Luca (2002), em toda a história da eletromiografia o formato 

e o esquema dos eletrodos de superfície não tinham recebido muita atenção. 

Um novo foco de configuração dos eletrodos foi requerido com o advento de 

novos procedimentos técnicos para a coleta de informações do sinal de EMG.  

 

Interferência no sinal detectado 

A interferência do sinal é uma função de interações complicadas entre os 

eletrodos na pele e o metal das superfícies de detecção do eletrodo. Há várias 

maneiras para reduzir a interferência, tal como usando arcas de grande 

superfície às superfícies de detecção, empregando eletrodos de condução para 

melhorar o contato com a pele, e removendo células mortas (menos 

condutibilidade) da superfície da pele. Através de experiências encontrou-se 

algumas superfícies de detecção feitas de pura prata (>99,5%) no formato de 

barras 1 cm no comprimento e 1 mm em largura que fornece um bom meio à 

superfície de detecção. A amplitude do sinal do EMG é diretamente 

proporcional à distância entre as superfícies de detecção. Devendo ser 
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maximizada esta distância, mas aumentando esta distância são introduzidas 

características indesejáveis ao projeto do eletrodo. Como o eletrodo torna-se 

amplo, isto fica inviável e não pode ser utilizado para detectar o sinal de EMG 

que se torna relativamente pequeno (em largura assim como em comprimento), 

por exemplo, nos músculos como os encontrados na mão e na perna. Através 

de cálculos foi encontrado um espaçamento de superfície de 1 cm fornecendo 

um ajuste aceitável. 

A largura da banda 

A largura da banda do sinal do EMG é afetada pelo espaçamento da 

superfície e a velocidade da condução do potencial de ação ao longo da fibra 

muscular. O possuidor da configuração diferencial é um recurso de filtro 

espacial que pode ser expresso como uma banda de passagem (bandpass) de 

filtro na região de freqüência do espectro do sinal de EMG. Para uma 

velocidade de condução média de 4 m/s e uma distância de superfície da inter 

detecção de 1.0cm, a freqüência de passagem é de 200 Hz. Esta largura da 

banda captura o espectro de freqüência dos sinais de EMG e suprime as 

interferências. 

Tamanho de amostra de músculo 

O dimensionamento da amostra de músculo necessariamente não 

precisa ser grande, porque as unidades motoras da fibra muscular são 

distribuídas por todo o músculo em corte transversal. Portanto, a superfície de 

detecção do eletrodo não precisa ser grande para obter os sinais 

eletromiográficos. 

Susceptibilidade à cross-talk (sinais cruzados) 
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A susceptibilidade ao cross-talk é importante para o formato do eletrodo. 

A grande largura e comprimento das superfícies de detecção dos sinais e a 

grande distância da superfície de inter detecção do eletrodo à superfície da 

pele, deve ser a menor possível, pois eletrodos maiores são mais suscetíveis 

para detectar sinais adjacentes (laterais e abaixo) dos músculos. Em situações 

onde esta questão é importante, é aconselhável reduzir o tamanho do eletrodo. 

Localização e orientação do eletrodo: o eletrodo deve estar entre um ponto 

motor e a inserção do tendão ou entre dois pontos motores, e ao longo da 

medida longitudinal do músculo. O eixo longitudinal do eletrodo (que passa 

através de ambas as superfícies de detecção) deve-se alinhar paralelo ao 

comprimento das fibras do músculo. Não se deve posicionar o eletrodo sobre 

ou perto do tendão do músculo, pois como as fibras do músculo encostam-se 

às fibras do tendão, as fibras do músculo tornam-se menores em número e 

mais finas, reduzindo a amplitude do sinal do EMG. Também nesta região a 

dimensão física do músculo está consideravelmente reduzida, conferindo 

dificuldade para o posicionamento do eletrodo, e fazendo a detecção de sinais 

suscetível ao croos-talk por causa da proximidade de músculos antagônicos. O 

eletrodo não deve ser posicionado no ponto motor.  

 Durante meio século  tem sido ensinado que, para detectar um sinal  

EMG de superfície, o eletrodo deve ser localizado em um ponto  motor  do 

músculo. O ponto motor é o ponto do músculo onde ocorre o começo da 

contração perceptível das fibras superficiais do músculo, causando uma 

mínima corrente elétrica. Este ponto usualmente, mas não sempre, 

corresponde à zona de inervação no músculo tendo uma grande densidade  

neuronal, contando com a anisotropia do músculo nesta região. 
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Presumidamente, os pontos motores têm sido utilizados como marcos porque 

eles foram identificados e fornecidos como pontos anatômicos fixos. 

Infelizmente no ponto de vista de estabilidade de sinal, um ponto motor fornece 

a pior localização para detectar um sinal do EMG. Na região de um ponto 

motor, o potencial de ação viaja da extremidade à raiz chegando nas fibras do 

músculo. Assim, as fases negativas e positivas do potencial de ação (detectado 

pela configuração diferencial) somarão e subtrairão com diferenças de fase 

menores possibilitando o resultado do sinal de EMG terem mais altos 

componentes de freqüência. No domínio do tempo, o sinal aparece mais 

irregular e com mais picos. A perda de estabilidade ocorre do fato que um 

deslocamento menor (0,1 mm) afetará de modo imprevisível o valor da 

mudança na freqüência característica do sinal (DE LUCA, 2002). 

Uma observação importante sobre o ponto motor e as zonas de 

inervação é que a maioria dos músculos tem zonas da inervação múltiplas por 

todos os músculos. Eles podem ser identificados quando são aplicados 

estímulos elétricos à pele acima da superfície do músculo ou por outras 

técnicas de mapeamento de superfície ou quando nenhum procedimento é 

conveniente. Então a colocação do eletrodo no músculo fica entre a origem e 

ponto de inserção.  

Orientação do eletrodo em relação às fibras do músculo 

O eixo longitudinal do eletrodo (que passa através de ambas as 

superfícies de detecção) é paralelo ao comprimento da fibra muscular. Quando 

assim arranjado, ambas as superfícies da detecção entrecortam maior parte 

das fibras do músculo. Sendo que, o espectro característico do sinal de EMG 

reflete as propriedades de um conjunto fixo de fibras do músculo na região do 
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eletrodo. Também, o espectro de freqüência do sinal de EMG é independente 

de qualquer fator trigonométrico que poderia fornecer uma estimativa errônea 

da velocidade da condução elétrica. O valor resultante da velocidade da 

condução afeta o sinal de EMG por alterar as características temporais do sinal 

do EMG, e consequentemente seu espectro de freqüência (DE LUCA, 2002). 

 

1.4 Fadiga Muscular 

A contração forte e prolongada de um músculo leva à fadiga muscular, 

que aumenta em proporção a depleção do glicogênio muscular, resultando na 

incapacidade dos processos contráteis e metabólicos das fibras musculares em 

manter a mesma produção de trabalho, diminuindo a transmissão do sinal 

neuronal através da junção neuromuscular (GUYTON & HALL, 2006). 

 

Muitos autores definem a fadiga muscular como sendo uma redução da 

capacidade da geração de força do sistema neuromuscular, quando a força for 

requerida em qualquer situação (PINCIVIERO et al., 2000, SILVA, 

GONÇALVES, 2003), ou como uma incapacidade na manutenção de uma 

determinada potência, com conseqüente redução no desempenho, podendo 

ser considerada como crônica ou aguda (SILVA et al., 2006; GARCIA et al., 

2004). 

O desenvolvimento da fadiga pode estar relacionado a um desequilíbrio 

eletroquímico, mecânico ou metabólico, podendo também estar ligado à 

diminuição em algum elo da cadeia que realiza o processo de contração 

muscular (ARANTES, 2003). Também pode estar associada à falhas na junção 

neuromuscular, no sarcolema, nos túbulos transversos ou no retículo 
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sarcoplasmático que está envolvido no armazenamento, na liberação e na 

recaptação do Ca²+. O potencial de ação parece atingir a junção neuromuscular 

mesmo quando ocorre fadiga, mas evidências apontam que tal junção não é 

um sítio de fadiga (FIAMONCINI, FIAMONCINI, 2003). 

Ascenção et al. (2003) descrevem que concentrações de H+ (hidrogênio), 

lactato, P (fosfato), ADP ou ATP, embora influenciem a produção de força 

pelas fibras musculares, não são somente estes fatores que determinam a 

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

produtos do metabolismo celular, principalmente os resultantes da hidrólise do 

ATP, a perda da hemostasia do íon Ca2+, o papel da cinética de alguns íons 

nos meios intra e extracelulares, como o K+ (potássio), Na+, Cl- (cloro), Mg²+ 

(magnésio), tem sido algumas das causas sugeridas para a fadiga muscular. 

Alguns estudos mostram uma ligação indireta entre fadiga e a 

diminuição da concentração de fosfocreatina (CP), estando relacionado com o 

acúmulo de ADP durante o processo de contração muscular, ocasionado 

indiretamente pela depleção da CP proporcionando diminuição na ressíntese 

de ATP. O aumento das concentrações de ADP dificulta o desprendimento da 

cabeça da miosina nos sítios ativos de actina, diminuindo desta forma a 

velocidade da contração muscular (SILVA et al., 2006). 

Em casos de contração prolongada, pode envolver a falha do 

acoplamento excitação-contração. Isso se deve pela redução da liberação de 

Ca²+ do retículo sarcoplasmático, que resulta numa menor quantidade de 

pontes cruzadas da miosina no estado de ligação forte (estado de geração de 

força), tendo como conseqüência a redução da produção da força (POWER, 

2000). 
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As contrações musculares voluntárias não parecem capazes de reduzir 

a concentração de ATP acima de 20 a 30%. Desta forma pode-se entender que 

a fadiga muscular seja um mecanismo protetor que previna o esgotamento de 

ATP (ARANTES, 2003). 

 

1.5 LED (Light Emitting Diode) 

LED é um acrônimo da língua inglesa Light Emitting Diode que significa 

diodo emissor de luz (TOBOY, 2003; VINCK, 2006). Composto por várias 

camadas de semicondutores dopados, que emitem luz quando uma tensão é 

aplicada entre as camadas. É um componente eletrônico semelhante ao laser 

semicondutor. A diferença entre o LED e o Laser semicondutor é em relação à 

coerência, que no LED não ocorre, e à potência máxima de emissão, que em 

alguns laseres podem chegar a centenas de watts e nos LED’s estão na ordem 

de miliwatts, dependendo da cor emitida (TOBOY, 2003). Uma característica 

observada nesta radiação é a monocromaticidade, constituída de um único 

comprimento de onda, ou variável em um intervalo estreito (NARDY; 

MACHADO, 2006). A cor da radiação do LED depende da pastilha do material 

do semicondutor (BRAGA, 2006; TOBOY, 2003). 

    A luz é a parte visível do espectro eletromagnético, este espectro 

compreende desde os raios gama até as ondas longas de rádio (NARDY; 

MACHADO, 2006) (Figura 6). 
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Figura 6: Espectro Eletromagnético ( luz no visível, em nm) 
Fonte: http://home.earthlink.net/~umuri/_/Main/T_luz.html 

 

As propriedades da coerência da luz laser ou LED’s não são 

manifestadas no nível molecular. A absorção natural da luz de baixa potência 

por sistemas biológicos é puramente não coerente (fotobiologica). No nível 

celular, as respostas biológicas são determinadas pela absorção da luz nos 

fotoreceptores moleculares. A coerência da luz laser e a não coerência dos 

LED’s, com o mesmo comprimento de onda, intensidade e dose fornece a 

mesma resposta biológica (KARU, 1998; GREGUSS, 1984; LUBART et. al. , 

1993; VINCK, 2006). 

Em 1993, a utilização de LED’s de cor vermelha chamou a atenção dos 

pesquisadores principalmente quando esta fonte de luz foi utilizada para 

estimular o aumento da fotossíntese e propiciar o crescimento de plantas no 

espaço. Segundo Heimerl (2006), com o apoio de Wisconsin Center for Space 

Automation and Robotics (WCSAR). Ignatius em 1994 experimentou um LED, 
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que segundo suas pesquisas forneceram alta-energia e virtualmente nenhum 

calor, e liberava ondas de luz 10 vezes mais brilhantes que o Sol. Os 

experimentos, entretanto, demonstraram que o LED no comprimento de onda 

no vermelho podia aumentar o metabolismo de energia das células para 

aumentar o crescimento de plantas e fotossíntese. A partir desta descoberta 

desenvolveram-se uma linha de produtos de LED que emitiam um comprimento 

de onda exato de luz para o uso em plantas para a fotossíntese (HEIMERL, 

2006). 

Terapia com luz de baixa potência ou fotobiomodulação, consiste da 

utilização de luz na faixa do vermelho e infravermelho próximo (600 a 1000 nm) 

para modular várias funções celulares. A luz emitida por LEDs, com 

comprimento de onda próximo a 620 nm, penetra na pele e no tecido numa 

profundidade de aproximadamente 23 cm. Pela (FDA) a terapia com LED no 

infravermelho próximo foi aprovada para uso em seres humanos (DESMET, 

2006). 
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2 OBJETIVOS  

 

2.1 OBJETIVO GERAL 

 Analisar os efeitos da irradiação com LED (640 nm) sobre o músculo 

masseter e feixe anterior do músculo temporal, após indução da fadiga 

muscular. 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS  

Análise da atividade muscular, força e tempo de fadiga dos músculos 

masseter e temporal pós-irradiação com diferentes doses. 
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3 METODOLOGIA 

O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética do Instituto de 

Pesquisa & Desenvolvimento da Universidade do Vale do Paraíba (UNIVAP), 

pelo número de protocolo nº. H076/2006/CEP (anexo A). 

 Participaram do presente estudo 30 voluntários, 23 mulheres e 7 

homens, com idade média de 24 anos (± 6). Seguindo o Conselho Nacional de 

Saúde, resolução 196/96, os voluntários foram informados dos procedimentos 

antecipadamente ao experimento. Uma vez assinado o termo de 

consentimento livre e informado (anexo B) foram incluídos no grupo de 

pesquisa. 

A divisão de grupos foi de acordo com a densidade de energia.  

• Grupo I (participaram do estudo, 2 homens e 8 mulheres) - 

densidade de energia de 6J/cm² 

• Grupo II (participaram do estudo, 4 homens e 6 mulheres) - 

densidade de energia de 8J/cm²  

• Grupo III (participaram do estudo, 1 homem e 9 mulheres) - 

densidade de energia de 12J/cm². 

 

Para a indução da fadiga muscular (FM) foi utilizada uma plataforma 

oclusal de borracha de 12 mm de largura e 4 mm de espessura entre os dentes 

molares (lado direito e esquerdo) limitando o fechamento da boca 

bilateralmente (dinamômetro) (Figura 7).  

Considerando-se o fato de que a plataforma oclusal é inserida no meio 

bucal, durante o processo de FM e registro eletromiográfico, esta necessita de 
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cuidados em biossegurança, no que se refere à higienização e controle de 

infecção. A plataforma oclusal pode ser classificada como instrumento semi-

crítico por entrar em contato com a mucosa ou pele íntegra (moldeiras, 

espelhos, instrumentais para restaurações) (RAZABONI, 2004). Assim, a 

desinfecção da plataforma oclusal convencionou-se em: 

• Lavagem com detergente enzimático (RIOZYME III E® - Indústria 

Farmacêutica Rioquímica LTDA); 

• Secagem e anti-sepsia com gaze embebida em álcool 70%; 

• Recobrimento da plataforma com filme PVC. 

                                                                                 

Figura 7: Plataforma oclusal. 
Fonte: http://www.emgsystem.com.br/transdutores.html  

 

Para aquisição dos sinais eletromiográficos foi utilizado um 

eletromiógrafo de 16 canais da marca EMG System do Brasil Ltda® de 12 bits 

de resolução, com programa de aquisição e processamento de sinais 

plataforma Windows. O condicionador de sinais eletromiógrafo foi configurado 

com filtro passa-banda de 20 a 500 Hz, freqüência de amostragem de 100 Hz 

(1000 mil pontos por segundos). Utilizou-se uma placa A/D com faixa de 
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entrada de �5 Volts, correspondentes a 5.000.000 µV, que deve estar 

associada ao ganho, fixando-se limites superiores de �5.000 µV para a 

aquisição (Figura 8). 

 

                                

                                   Figura 8: Aparelho eletromiográfico de 16 canais 
                                   Fonte: http://www.emgsystem.com.br/transdutores.html  
 

Tipos de Eletrodos 

Utilizou-se 4 eletrodos de superfície bipolares ativos contato de prata 

(com pré-amplificação) , com ganho de amplificação 20 vezes, cabo blindado, 

com 1,5 metros(Figura 9) e um eletrodo de aterramento com clipe de pressão, 

onde os resultados serão analisados por biofeedback visual (EMG System do 

Brasil Ltda®). (Figura 10)    

                                          
Figura 9: Eletrodo de prata ativo  
Fonte: http://www.emgsystem.com.br/transdutores.html 
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Figura 10: Eletrodo de referência.   
Fonte: http://www.emgsystem.com.br/transdutml 

 
Para a irradiação com luz na região vermelha-visível do espectro 

eletromagnético, o aparelho utilizado foi um LED portátil da marca Microdont®, 

com potência de 115 mW, no espectro de luz vermelha com comprimento de 

onda de 640nm  (Figuras11 e 12). 

            

Figura 11:Aparelho de LED utilizado                            Figura 12: Aparelho de LED utilizado 
                                                                                           com os óculos de proteção 
      

                                                                            

Previamente à colocação dos eletrodos no músculo masseter e feixe 

anterior do músculo temporal, realizou-se a fricção da pele com algodão 

embebido em álcool 70%, com intuito de diminuir possíveis interferências na 

aquisição dos sinais eletromiográficos. Para o posicionamento dos eletrodos 
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pediu-se que o voluntário fizesse movimento de oclusão forte, possibilitando a 

localização do centro do ventre muscular (contração isotônica bilateral). 

Os eletrodos foram fixados no feixe anterior do músculo temporal 

bilateralmente com uma faixa para cabelos larga e os eletrodos no músculo 

masseter com fita adesiva antialérgica (Figura 13). 

Utilizou-se um eletrodo de aterramento com clipe de pressão, colocado 

ao nível dos processos estilóides do rádio e da ulna, no braço direito, que 

propicia o aterramento elétrico necessário ao bom funcionamento do 

eletromiógrafo. 

O local de fixação dos eletrodos estava no ventre muscular entre o ponto 

motor e a junção miotendinosa, permanecendo paralelos em direção às fibras 

musculares com as barras de prata perpendiculares às fibras, para maximizar a 

captação e minimizar a interferência de ruídos (Figura 14). 

 

                              

Figura 13: Voluntário com eletrodos 
posicionados sobre a pele na região de 
músculo masseter (A) e feixe anterior do 
músculo temporal (B).     
                

A 

B 
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Figura 14: Esquema de posicionamento dos eletrodos para 
aquisição dos sinais eletromiográficos. 

Fonte:http://www.projetohomemvirtual.com.br/downlo
ads/ManualHVATM.pdf 

 
Para o registro dos sinais eletromiográficos, o voluntário foi posicionado 

sentado confortavelmente em uma cadeira em frente à plataforma oclusal,  

fixada a uma  haste para que se fizesse o ajuste da altura desta em relação à 

arcada dentária do voluntário. Após estes ajustes, pediu-se para o voluntário 

posicionar as arcadas dentárias na plataforma oclusal, observando que os 

dentes estivessem localizados acima de 2,0 mm na barra de mensuração 

(Figura 7) e através de um comando verbal o voluntário manteve a mordida por 

60 segundos. Após este procedimento, aguardou-se 5 minutos para a 

irradiação da musculatura.  

A irradiação foi realizada em forma de contato, em 11 pontos no músculo 

temporal e em 8 pontos no músculo masseter, separados por 1 cm em todas as 

direções. Iniciou-se a irradiação no músculo temporal, com posterior irradiação 

em no músculo masseter. O tempo de irradiação foi de 27 segundos/ponto no 

grupo I; 36 segundos/ponto no grupo II e 54 segundos/ponto no grupo III 

(Figura 15). 
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                                 Figura 15: Esquema dos pontos de aplicação nos músculos. 
           Fonte: http://www.projetohomemvirtual.com.br/downloads/ManualHVATM.pdf 
 

A musculatura esquerda foi avaliada, porém não recebeu irradiação. 

As medidas eletromiográficas dos músculos masseter e temporal pré-irradiação 

foram consideradas controle. 

 Após 5 minutos (tempo de recuperação da FM), repetia-se a análise 

eletromiográfica, com objetivo de averiguar possível efeito da terapia com LED 

sobre a atividade muscular, tempo de fadiga, força do músculo. 

 

Segue abaixo o resumo de Protocolo para registro 
eletromiográfico e aplicação do LED 

1. Os voluntários foram informados dos procedimentos 

antecipadamente ao experimento. Uma vez assinado o termo de 

consentimento livre e informado (anexo B) foram incluídos nos 

grupos de pesquisa. 

    2.      A divisão de grupos foi de acordo com a densidade de energia.  
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          Grupo I (participaram do estudo, 2 homens e 8 mulheres) - 

densidade de energia de 6J/cm² 

         Grupo II (participaram do estudo, 4 homens e 6 mulheres) - 

densidade de energia de 8J/cm²  

         Grupo III (participaram do estudo, 1 homem e 9 mulheres) - 

densidade de energia de 12J/cm². 

3. Assepsia da plataforma oclusal: 

• lavagem com detergente enzimático (RIOZYME III E® - 

Indústria    Farmacêutica Rioquímica LTDA); 

• secagem e anti-sepsia com gaze embebida em álcool 70%; 

• recobrimento da plataforma com filme PVC. 

4. Previamente à colocação dos eletrodos no músculo masseter e 

feixe anterior do músculo temporal, realizou-se a fricção da pele 

com algodão embebido em álcool 70%, com intuito de diminuir 

possíveis interferências na aquisição dos sinais eletromiográficos. 

5. Para o posicionamento dos eletrodos pediu-se que o voluntário 

fizesse movimento de oclusão forte, possibilitando a localização 

do centro do ventre muscular (contração isotônica bilateral). 

6. Os eletrodos foram fixados no feixe anterior do músculo temporal 

bilateralmente com uma faixa para cabelos larga e os eletrodos no 

músculo masseter com fita adesiva antialérgica (eletrodos de 

superfície bipolares ativos contato de prata) e um eletrodo de 

aterramento com clipe de pressão foi colocado no punho direito. 

7. Para o registro dos sinais eletromiográficos, o voluntário foi 

posicionado sentado confortavelmente em uma cadeira em frente 
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à plataforma oclusal, fixada a uma haste para que se fizesse o 

ajuste da altura desta em relação à arcada dentária do voluntário. 

8. Pediu-se para o voluntário posicionar as arcadas dentárias na 

plataforma oclusal, observando que os dentes estivessem 

localizados acima de 2,0 mm na barra de mensuração. 

9. E através de um comando verbal o voluntário manteve a mordida 

por 60 segundos. 

10. Após este procedimento, aguardou-se 5 minutos para a irradiação 

da musculatura. 

11. A irradiação com LED no espectro de luz vermelha com 

comprimento de onda de 640nm (prototípico da marca 

Microdont®) foi realizada em forma de contato, em 11 pontos no 

músculo temporal e em 8 pontos no músculo masseter,os pontos 

tinham a distância de  1 cm em todas as direções.  

12. . Iniciou-se a irradiação no músculo temporal, com posterior 

irradiação em no músculo masseter. O tempo de irradiação foi de 

27 segundos/ponto no grupo I; 36 segundos/ponto no grupo II e 54 

segundos/ponto no grupo III. 

13. Após 5 minutos (tempo de recuperação da FM), repete-se a 

análise eletromiográfica, com objetivo de averiguar possível efeito 

da terapia com LED sobre a atividade muscular, tempo de 

resistência à fadiga, força do músculo. 
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4 RESULTADOS 

4.1 Análise de atividade muscular 

 Na tabela 1 estão resumidos os dados obtidos da análise de atividade 

muscular através da raiz quadrática média (RMS, root mean square), tempo de 

fadiga e força, dos músculos masseter e temporal (feixe anterior) pré e pós-

irradiação com LED (6, 8 e ou 12 J/cm2). As figuras 16, 17 e 18 mostram os 

Box-plot de RMS dos grupos I, II e III, respectivamente.  

Observou-se maior atividade muscular no masseter direito (p<0,05) 

comparado ao esquerdo, tanto no grupo I quanto no grupo III, previamente à 

irradiação (tabelas1 e 3). Diferentemente do grupo II, no qual se observa 

ausência de diferença estatística entre os músculos masseter direito e 

esquerdo (p>0,05) (tabela 2). Não foram observadas diferenças estatísticas 

entre os músculos temporais (direito versus esquerdo) nos grupos I, II e III, 

previamente à irradiação (tabelas 1 ,2 e 3). 

 
 
Tabela 1: Análise de atividade EMG de musculatura direita e esquerda do 
Grupo I  
 

Grupo I A.M.M.D. 
(RMS) 

A.M.M.E. 
(RMS) 

A.M.T.D. 
(RMS) 

A.M.T.E. 
(RMS) 

Força 
(kgf.) 

T.F. 
(seg.) 

Controle  
6J/cm2 45,6 ± 17,2 24,0 ± 11,0 36,3 ± 10,0 43,6 ± 13,5 11,4 ± 4,18 25,2 ± 10,2 

LED 
6J/cm2 41,7 ± 11,3 49,7 ± 53,1 47,9 ± 18* 49,8 ± 34,4 10,0 ± 3,4* 33,1 ± 9,3* 

_____________________________________________________ 
A.M.M.D.- atividade do músculo masseter direito, A.M.M.E.- atividade do músculo masseter 
esquerdo, A.M.T.D. atividade do músculo temporal direito, A.M.T.E – atividade do músculo 
temporal esquerdo, RMS - raiz quadrática média, Seg.- segundos, kgf. – kilograma força. TF- 
tempo de fadiga. Dados em média ± desvio padrão. *p<0,05. 
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Tabela 2: Análise de atividade EMG de musculatura direita e esquerda do 
Grupo II 
 

Grupo II A.M.M.D. 
(RMS) 

A.M.M.E. 
(RMS) 

A.M.T.D. 
(RMS) 

A.M.T.E. 
(RMS) 

Força 
(kgf.) 

T.F. 
(seg.) 

Controle 
8J/cm2 44,7 ± 20,5 27,6 ± 28,7 38,5 ± 26,2 38,9 ± 18,2 12,0 ± 7,0 30,7 ± 11,9 

LED 
8J/cm2 51,3 ± 25,2 30,4 ± 31,0 38,4 ± 17,5 38,9 ± 10,4 10,3 ± 5,9 37,6 ± 6,5* 

A.M.M.D.- atividade do músculo masseter direito, A.M.M.E.- atividade do músculo masseter 
esquerdo, A.M.T.D. atividade do músculo temporal direito, A.M.T.E – atividade do músculo 
temporal esquerdo, RMS - raiz quadrática média, Seg.- segundos, kgf. – kilograma força. TF- 
tempo de fadiga. Dados em média ± desvio padrão. *p<0,05. 
 
 
 
 
 
Tabela 3: Análise de atividade EMG de musculatura direita e esquerda do 
Grupo III 

Grupo III A.M.M.D. 
(RMS) 

A.M.M.E. 
(RMS) 

A.M.T.D. 
(RMS) 

A.M.T.E. 
(RMS) 

Força 
(kgf.) 

T.F. 
(seg.) 

Controle 
12J/cm2 50,0 ± 20,7 15,2 ± 5,7 29,8 ± 7,9 30,0 ± 6,1 10,9 ± 5,9 28,1 ± 9,4 

LED 
12J/cm2 56,0  ± 21,5 19,0 ± 4,5 37,3 ± 8,7* 54,9 ± 46,5* 11,0 ± 5,3 35,2 ± 9,1 

A.M.M.D.- atividade do músculo masseter direito, A.M.M.E.- atividade do músculo masseter 
esquerdo, A.M.T.D. atividade do músculo temporal direito, A.M.T.E – atividade do músculo 
temporal esquerdo, RMS - raiz quadrática média, Seg.- segundos, kgf. – kilograma força. TF- 
tempo de fadiga. Dados em média ± desvio padrão. *p<0,0 

 

Pode-se observar na Figura 16 a presença de maior atividade muscular 

(p<0,05) no músculo temporal direito, pós-irradiação com 6 J/cm2, o que não 

ocorreu no músculo contra lateral não irradiado e nos músculos masseteres 

direito (irradiado) e esquerdo (contra lateral à irradiação). 
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Figura 16- Valores de RMS do grupo I. Dados expressos em diagrama de extremos e 
quartis (Box-plot). NS- não significativo, **- p<0,01. CMD – valores controle de 
masseter direito, 6MD – valores de masseter direito pós-irradiação, CME – valores 
controle de masseter esquerdo, 6ME – valores de masseter esquerdo pós-irradiação, 
CTD – valores controle de temporal direito, 6TD – valores de temporal direito pós-
irradiação, CTE – valores controle de temporal esquerdo, 6TE – valores de temporal 
esquerdo pós-irradiação. 

 

Observou-se na Figura 17 a ausência de atividade muscular (p>0.05) no 

músculo temporal direito e no músculo masseter direito, pós-irradiação com 8 

J/cm², o que ocorre também nos músculos contra laterais não irradiados. 
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Figura 17- Valores de RMS do grupo II. Dados expressos em diagrama de extremos e 
quartis (Box-plot). NS- não significativo. CMD – valores controle de masseter direito, 8MD – 
valores de masseter direito pós-irradiação, CME – valores controle de masseter esquerdo, 
8ME – valores de masseter esquerdo pós-irradiação, CTD – valores controle de temporal 
direito, 8TD – valores de temporal direito pós-irradiação, CTE – valores controle de temporal 
esquerdo, 8TE – valores de temporal esquerdo pós-irradiação. 

 
 

Na Figura 18 pode ser observado a presença maior de atividade 

muscular (p<0,05) no músculo temporal direito pós-irradiação com 12J/cm², 

ocorrendo o mesmo no músculo contra lateral não irradiado e ausência de 

diferença significativa entre a atividade do músculo masseter direito (irradiado) 

e esquerdo (contra lateral à irradiação). 
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Figura 18- Valores de RMS do grupo III. Dados expressos em diagrama de extremos e quartis 
(Box-plot). NS- não significativo, **- p<0,01. CMD – valores controle de masseter direito, 12MD 
– valores de masseter direito pós-irradiação, CME – valores controle de masseter esquerdo, 
12ME – valores de masseter esquerdo pós-irradiação, CTD – valores controle de temporal 
direito, 12TD – valores de temporal direito pós-irradiação, CTE – valores controle de temporal 
esquerdo, 12TE – valores de temporal esquerdo pós-irradiação. 
 

 

 4.2  Análise da Força Muscular 

 

Na Figura 19 pode ser observado a diminuição da força no grupo I pós-

irradiação, quando comparada à força pré-irradiação (p<0.01), o que não foi 

observado nos grupos II e III. 
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Figura 19- Valores de força dos grupos I, II e III. Dados expressos em diagrama de 
extremos e quartis (Box-plot). NS- não significativo, *- p<0,05. Cont 6 – valores controle do 
grupo I, LED 6 – valores do grupo I pós-irradiação. Cont 8 – valores controle do grupo II, 
LED 8 – valores do grupo II pós-irradiação, Cont 12 – valores controle do grupo III, LED 12 
– valores do grupo III pós-irradiação. 

 

4.3 Análise da Fadiga Muscular 

Na Figura 20 verifica-se o aumento do tempo de fadiga muscular nos 

grupos I e II (p<0,01) pós-irradiação, não sendo significante no grupo III. 
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Figura 20- Valores de tempo de fadiga (seg) do grupo I, II e III. Dados expressos em 
diagrama de extremos e quartis (Box-plot). NS- não significativo, **- p<0,01. Cont 6 – 
valores controle do grupo I, LED 6 – valores do grupo I pós-irradiação. Cont 8 – valores 
controle do grupo II, LED 8 – valores do grupo II pós-irradiação, Cont 12 – valores 
controle do grupo III, LED 12 – valores do grupo III pós-irradiação. 
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5 Discussão 

 Neste estudo o músculo masseter e o músculo temporal, em processo 

de fadiga muscular, foram avaliados devido a suas funções durante a 

mastigação. Para a investigação da fadiga foi empregado EMG, com análise da 

raiz média quadrática (RMS), que tem sido a técnica eletrodiagnóstica mais 

utilizada atualmente (GARCIA et al, 2004; VITTI ; BASMAJIAN , 1997). Para 

tanto, foi selecionado um grupo de voluntários com características específicas, 

afim de que nenhuma variável pudesse interferir nas coletas de dados. Foram 

escolhidos indivíduos que tinham presença de dentes e sem queixas e sinais 

clínicos de disfunções na ATM, pois indivíduos com oclusão equilibrada 

apresentam movimentos mastigatórios regulares e coordenados, sendo o 

desequilíbrio oclusal um possível causador de alterações no padrão 

mastigatório (OKESON, 2000).  Através deste critério de inclusão dos 

voluntários foi possível observar ausência de diferença estatística entre a 

atividade do músculo temporal direito e esquerdo nos diferentes grupos 

estudados.  

 Têm-se demonstrado a influência da radiação eletromagnética na região 

do vermelho sobre atividade muscular em animais, caracterizada em aumento 

da força e resistência à fadiga (HALA, 2003). Entretanto, poucos estudos 

clínicos têm sido realizados, o que norteou o presente estudo. Em um estudo 

realizado por Marcos (2002), observou-se efeitos sobre o tempo de fadiga, em 

musculatura esquelética de tíbia de ratos, pós-irradiação com laser de GaAlAs 

(630-680 nm). Contudo, no estudo a irradiação foi realizada diretamente sobre 

a musculatura, não havendo a barreira óptica da pele do animal, e em uma 
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área de irradiação de cerca de um terço de toda a musculatura analisada. O 

autor testou doses entre 0,5 a 2,5 J/cm2, havendo observado melhor resultado 

para a dose de 1 J/cm2 corroborando o fator D-D em fototerapia. Observou-se  

no presente estudo o aumento do tempo de fadiga pós-irradiação, indicando 

um efeito biomodulador positivo da irradiação LED nas doses de 6 J/cm² e 8 

J/cm²  sobre o aumento da resistência muscular. No presente estudo, não se 

observou aumento do tempo de fadiga pós-irradiação com 12 J/cm2, inferindo 

uma condição de dose-dependência (D-D) atestada em nível clínico  

Observou-se no presente estudo aumento de tempo de fadiga e 

redução da força muscular no masseter pós-irradiação com 6 J/cm2 sem 

modificações significativas na atividade muscular. Este fato pode ter ocorrido 

pós-absorção da radiação eletromagnética na região do vermelho gerando 

aumento da microcirculação local (MAEGAWA et al., 2000). Resultados 

semelhantes foram evidenciados por Lundeberg et al. (1987), que empregando 

laser de baixa potência, sobre musculatura esquelética, não identificaram 

modificações no recrutamento muscular (aumento na atividade muscular). Os 

dados do presente estudo corroboram achados de Nicolau et al. (2004a) os 

quais verificaram modificações no sistema neuromuscular, com redução da 

neurotransmissão de forma D-D.  

Normalmente, a contração isométrica de um músculo gera fadiga, 

decorrente da incapacidade dos processos metabólicos e contráteis das fibras 

musculares. Isto ocorre devido à redução do aporte de energia pelas 

mitocôndrias das fibras musculares, que por sua vez interrompem o fluxo 

sanguíneo culminando rapidamente em fadiga. Na literatura a radiação 

eletromagnética na região do vermelho, ao ser absorvida pelos tecidos 
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biológicos, pode promover variações nos níveis de ATP (KARU et al., 2001), 

Ca²+ (YOUNG et al., 1990, LUBART, 1992, VACCA et al., 1996, NICOLAU et 

al., 2004 a ; b; NICOLAU, 2005), Na+, K+ e ATPase (KASAI at al, 1996) e 

liberação sináptica. (NICOLAU et al., 2.004 a ; b). O adequado emprego de 

parâmetros de irradiação como comprimentos de onda, densidade de energia e 

densidade de potência, são importantes na fototerapia na efetivação da ação 

lumínica sobre metabolismos celulares (VILLA et al., 2001; FUNG et al., 2002).  

Assim, pode-se inferir que, com a dose de 6 J/cm2 não é possível modificar um 

padrão energético (KARU, 2001) ou aumento da concentração de íons cálcio 

(LUBART et al., 1993; VACCA et al., 1996) em nível muscular que culmine em 

aumento da atividade, ainda que  permita aumento da resistência à fadiga e 

uma redução “protetora” da força de contração.  

Em suma, os resultados deste estudo indicam que a terapia com LED  

(nas doses testadas) pode ser aplicada como preventiva de fadiga e redução 

de força em situações clínicas nas quais o cirurgião dentista necessite manter a 

musculatura em função por longo tempo, como nos tratamentos endodônticos 

em sessão única, em cirurgias buco-maxilo-faciais. 
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6 CONCLUSÃO 

 Com base nos resultados obtidos neste estudo concluiu-se que a 

irradiação com LED (640 nm): 

- Não promove modificação na atividade do músculo masseter com nenhuma 

das doses testadas;  

- Promove aumento da atividade do músculo temporal (6 e 12 J/cm2) e 

resistência à fadiga dos músculos estudados (6 e 8 J/cm2) de forma dose-

dependente; 

- Reduz a força de contração dos músculos estudados com a dose mínima 

testada (6 J/cm2). 
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Anexo B 
 

                                              TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E INFORMADO 
(de acordo com a resolução 196/96 do CNS) 

 
I. Dados de Identificação dos Voluntários:  

1.Nome:_____________________________________________________________________ 
2.Sexo: () M () F  
3.Data de nascimento: ___/___/_____  
4.Endereço:__________________________________________________________________  
5.Bairro:____________________________________________________________________ 
6.Telefone:__________________________________________________________________ 

  
II. Dados Sobre a Pesquisa:  

1-Título: Análise eletromiográfica do Músculo Masseter e Feixe Anterior do Músculo Temporal após 
indução de Fadiga Muscular e Aplicação de LED (638,69nm) 
2- Pesquisadores:Ana Rosa Califano,Carlos Alberto Kelencz,Ingrid Solange Sepúlveda Muñoz 
3- Responsável: Renata Amadei Nicolau 
3- Avaliação do risco da pesquisa: Risco mínimo. 
4- Duração da pesquisa: 2 meses. 
  

III. Registro de Explicações do Pesquisador ao Voluntário:  
Estas informações estão sendo fornecidas para a sua participação voluntária no estudo, que visa 
verificar o possível efeito LED (638,69nm) na recuperação da fadiga induzida no Músculo Masseter e 
Feixe Anterior do Músculo Temporal. 

IV. Esclarecimentos dados pelo Pesquisador Sobre as Garantias dos Voluntários da Pesquisa:  
1- Em qualquer etapa do estudo, você terá acesso ao profissional responsável pela pesquisa para 
esclarecimentos de eventuais dúvidas. 
2-. É garantida a liberdade de retirada de consentimento a qualquer momento, e deixar de participar do 
estudo sem qualquer prejuízo. 
3- Não haverá despesas pessoais para o participante em qualquer fase do estudo. Também não 
haverá compensações financeiras relacionadas à sua participação. 
4- Todos os dados pessoais serão mantidos em sigilo, sua privacidade será assegurada. 
 

 
V. Informação do Nome, Telefone e e-mail dos Responsáveis pela Pesquisa  

Ana Rosa Califano. Tel.: 93848784 
e-mail: arcalifano@ig.com.br 
Carlos Alberto Kelencz  Tel.: 92114849 
e-mail: carlosunisa@ig.com.br 
Ingrid Solange Sepúlveda Muñoz  Tel.: 81324490 
e-mail: ingrid@univap.br 
 
 

VI. Consentimento Pós-Esclarecimento  
Declaro que após convencimento esclarecido pelo pesquisador e ter entendido o que me foi explicado, 
consistindo em participar do presente estudo. 

  
  
São José dos Campos,      de                                                    de 2006. 
  
  
  
______________________________                                                                     _________________________                
Assinatura do Voluntário da Pesquisa                                                                    Assinatura do Pesquisador 
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Anexo C 

 
Dados e Estatística 
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