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RESUMO

Neste trabalho foram utilizados dois protocolos de ultra-som terapia, nos
modos continuo e pulsado, para avaliar a cicatrizacdo de feridas cirirgicas em ratos
submetidos a celiotomia. Foram utilizados 45 ratos, fémeas, separados aleatoriamente
em 3 grupos experimentais com 15 animais por grupo. A avaliacdo da cicatrizagdo foi
realizada por esteriometria avaliando-se a propor¢do volumétrica dos constituintes
tissulares e celulares de amostras de tecidos obtidos da parede abdominal as zero, 48,
96 e 144 horas apds celiotomia. Vinte e quatro horas apds a intervencdo cirdrgica
iniciou-se a aplicacdo de ultra-som sobre a ferida cirtdrgica. A aplicacdo de US no
modo pulsado determinou maior propor¢cdo volumétrica de polimorfonucleares,
fibroblastos e angiogénese as 48 horas quando comparado com o grupo controle € o
grupo que recebeu aplicagdo de ultra-som no modo continuo (p e 0,05). Esses
resultados sugerem que aplicagdo de US, no modo pulsado pode ser recomendado
como adjuvante no tratamento de feridas cirtrgicas na parede abdominal.

Palavras-chave: ultra-som, cicatrizacao, fisioterapia.
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SUMMARY

In this work two protocols of ultrasound therapy were used, in way continuous
and pulsed, to evaluate the cicatrization of surgical wounds in mice submitted the
celiotomy. Forty five female mice were used, rantomized in 3 experimental groups
with 15 animals each group. The evaluation healing was accomplished by
morphometry being evaluated the proportion size of the representatives tissue and
cellular of samples of obtained tissues of the abdominal wall in time zero, 48, 96 and
144 hours after celiotomy. Twenty-four hours after the surgical intervention, the
ultrasound application began on the surgical wound. The application of US in the
pulsed way resulted larger proportion polymorphonuclear size, fibroblasts and
angiogenesis at the 48 hours when compared with the group control and the group
that it received ultrasound application in the continuous way (p ® 0,05). T hoseresults
suggest that the application of US in the pulsed way can be recommended in the

treatment of surgical wounds in the abdominal cavity.

Key-words: ultrasound, cicatrization, physiotherapy.



1. INTRODUCAO

Os procedimentos cirdrgicos realizados no interior da cavidade celomica e nas
areas retroperitoniais tém como via de acesso a parede abdominal, considerando-se a
celiotomia uma das préticas cirtrgicas mais freqiientes (GOLIGHER et al.,1975;
FRY; OSLER, 1991).

Ap06s o procedimento operatdrio o objetivo do fechamento da incisdo € restituir
a forma e funcdo da parede abdominal, através de suturas que assegurem a coaptacao
das bordas da ferida cirtrgica e resisténcia as for¢as de tensdo, até que a cicatriz
adquira sua propria forga ténsil (DUDLEY, 1970; WADSTROM; GERDIM, 1990).

Em humanos a deiscéncia, caracterizada pela separacdo dos planos profundos
ocorre entre zero e 6% das celiotomias, com taxas de mortalidade que variam entre 9
a 44% (POOLOCK et al., 1979; SUTTON; MORGAN, 1992).

Na medicina veterindria apesar de haver poucos estudos conclusivos em
animais de companhia, demonstrando o percentual de complicagdes cirdrgicas
decorrentes de celiotomias, sabe-se que a celiotomia ventral na linha média € a via de
acesso mais utilizada para abordagem cirtrgica em eqiiinos com célica (PAGLIOSA;
ALVES, 2004). Nesta espécie, a prevaléncia de complicag¢des incisionais pode chegar
a 35% ou mesmo 87,5% quando de uma reinterven¢do (KOBLUCK et al., 1989). As

complicacOes incisionais na celiotomia mediana retardam a cicatrizacdo da ferida



cirirgica aumentando o periodo de convalescenga, podendo ser fatais (PHILLIPS;
WALMSLEY, 1993; WILSON et al, 1995; PAGLIOSA; ALVES, 2004), e
aumentando os custos com o tratamento.

Visando minimizar as intercorréncias que comprometem o processo cicatricial
das feridas cirdrgicas provenientes de celiotomias, além da identificacdo dos fatores
predisponentes, buscam-se recursos terapéuticos que colaborem com a cicatriza¢ao
criando um micro-ambiente ideal para sua ocorréncia. O ultra-som ¢ uma modalidade
de terapia fisica amplamente utilizada para tratar lesdes em diversos tecidos e tenddes
(ENWEMEKA, 1989a).

Desde que Wood e Loomis investigaram a interacdo entre o ultra-som e 0s
tecidos vivos, os efeitos bioldgicos deste tipo de radiacdo foram reconhecidos
(WOOD; LOOMIS, 1927). O ultra-som é capaz de aumentar o fluxo sangiiineo, a
permeabilidade de membranas, alterar a extensibilidade do tecido conjuntivo e
conducdo nervosa (LEHMANN; WARREM; SCHAM, 1974). A ativacdo de
fibroblastos e aumento na sintese de proteina em tecidos tratados com ultra-som foi
verificada por Harvey et al. (1975).

Todos esses efeitos inicialmente foram atribuidos aos efeitos de diatermia
profunda, porém a introdu¢do do ultra-som pulsado, eliminando significativamente a
producdo de calor e aumento de temperatura nos tecidos, demonstrou que havia
efeitos benéficos nao térmicos, atribuidos a terapia com ultra-som.

Diante dos questionamentos ainda existentes quanto ao tempo, dosimetria e
modo de aplicacdo do ultra-som para auxiliar no processo cicatricial, este trabalho
teve por objetivo avaliar os efeitos do ultra-som terapéutico (UST) no modo pulsado
e continuo sobre a cicatrizagdo de feridas produzidas durante a celiotomia utilizando-

se de ratos da linhagem Wistar, como modelo experimental.



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Consideracoes gerais

A utilizagdo de terapia fisica requer o conhecimento das diferentes estruturas
que compdem os tecidos alvos, de tratamento, uma vez que, de acordo com sua
constituicdo e anatomia, podem responder de formas diversas ao tratamento
empregado (YOUNG, 1996; LEVINE; ADAMSON, 2004).

A medida que o ultra-som atravessa os tecidos, parte da energia é refletida
pelas estruturas que se encontram em sua trajetéria e parte da energia € absorvida
pelo proprio meio (TER HAAR, 1996), fendbmeno conhecido como atenuagdo. Nos
tecidos bioldgicos a atenuac@o deve-se principalmente aos mecanismos de absor¢ao,
mecanismos pelos quais a energia mecanica das ondas ultra-sdnicas é convertida em
calor (TER HAAR, 1978).

Devido a grande diferenca da impedancia acustica entre os tecidos, ocorre
reflexdo da energia incidente (YOUNG, 1988), evidenciando a importancia do
conhecimento da constitui¢do celular e anatdomica dos tecidos a serem irradiados com

ultra-som.



2.2. Abdome

A parede do abdome € constituida por uma série de camadas que envolvem e
protegem os elementos que estdo inseridos no interior da cavidade abdominal.
Apresenta multipla fungdo, entre as quais, gracas a camada cérnea que reveste a
epiderme, proteger o organismo contra a perda de dgua por evaporagdo € contra o
atrito. Além disso, através das suas terminacdes nervosas, estd em comunicacio
constante com o ambiente, sendo essencial para a manutencdo da vida (FERREIRA;
DUARTE, 1995; JOHNSON; NELSON, 1995), regulacdo da temperatura corporea,
reserva energética, sintese de vitamina D e fungdo plastica (GONCALVES et al.,
1980; JUNQUEIRA; CARNEIRO, 1999).

A musculatura abdominal cranio-lateral é composta pelo musculo reto do
abdome e trés cranio-laterais. As forcas desenvolvidas pelos musculos do abdome,
dispostas em vdrios sentidos, t€m como resultante uma forca que tende a afastar a
linha mediana. Essas forcas em equilibrio exercem tensdao considerdvel durante os
esfor¢cos abdominais sobre a linha mediana alba, formada pelo entrecruzamento de
fibras das aponeuroses dos musculos obliquos e transversos. A disposi¢do desses
musculos e aponeuroses, tanto no homem quanto nos animais, contribui para dar
sustentacdo as visceras abdominais, de modo que a reconstituicio da parede do
abdome ao término das cirurgias e a cicatrizacdo da ferida cirdrgica é de grande
importancia, pelo elevado nimero de complicacdes que podem surgir (ELLIS et al.

1985).

2.3. Pele

A pele que recobre a parede abdominal € constituida por uma por¢do epitelial
de origem ectodérmica, a epiderme, e uma porcdo conjuntiva de origem
mesodérmica, a derme. Abaixo e em continuidade com a derme estd a hipoderme,

que, embora tenha a mesma origem da derme, ndo faz parte da pele, apenas lhe



servindo como suporte e unido com os Orgdos adjacentes (JUNQUEIRA;
CARNEIRO, 1999).

A pele e a tela subcutanea formam o conjunto de estruturas mais superficiais do
tegumento, sendo eldstica, dspera e, em condicdes normais, auto-regeneradora
(GONCALVES et al., 1980) constituida por dois estratos principais que se
superpdem: a epiderme, ou citis e a derme, ou corio.

A epiderme é a camada mais superficial, avascular e segundo Jacob; Francone
(1974), é composta pela camada germinativa com atividade mitdtica; espinhosa;
granulomatosa; ldcida e cérnea (FOWLER, 1993).

A populacido celular é mantida constante pela multiplicacdo das células da
camada basal ou germinativa. A partir desta camada, as células sdo direcionadas para
a superficie em um processo de maturagdo, que culmina com a morte celular.

A derme € a segunda camada da pele, representando mais de 90% da espessura
total do tegumento. E composta predominantemente por fibras coldgenas e eldsticas
(CASTRO et al., 1994; CANDIDO, 2001) e dividida nas camadas: papilar, mais

superficial e delgada, e reticular, camada profunda e mais espessa.

2.3.1 Tela subcutdnea

A tela subcutinea ou hipoderme se interpde entre a pele e os planos profundos
subjacentes, apresentando trés estratos superpostos: areolar que contém tecido fibroso
e adiposo; fascia superficial rica em tecido conjuntivo denso e lamelar conhecida

como ‘plano de escorregamento do tegumento” (GONCALVES et al., 1983).

2.3.2 Vascularizacdo do tegumento

Os vasos do tegumento se dispdem em trés plexos que se localizam em
diferentes planos. O mais profundo estd localizado no estrato lamelar, plexo
subcutdneo, de onde partem ramos que nutrem a tela subcutinea e formam um
segundo plexo, no limite entre a tela e a derme. Os ramos deste plexo subdermal

nutrem a derme e se dirigem as papilas dérmicas, onde formam um terceiro plexo,



chamado subpapilar, localizado entre as camadas papilar e reticular da derme. Deste
ultimo plexo partem finos ramos que penetram nas papilas e nutrem a epiderme por

difusdo, pois esta € avascular (CORMACK, 1991; HAN; MUSTOE, 2000).

2.4. Tecido muscular

Segundo Junqueira; Carneiro (1999), o tecido muscular, responsdvel pelos
movimentos corporais € constituido por células alongadas e que contém grande
quantidade de filamentos citoplasmaticos, responsdveis pela contragdo sendo
denominados estriados ou lisos dependendo, respectivamente, da presenca ou
auséncia de um arranjo de proteinas contrateis miofibrilares, os miofilamentos, que se

repetem regularmente (GARTNER; HIATT, 1997; SWENSON, 1988).

2.4.1. Caracteristicas morfologicas dos miisculos

Pode-se distinguir nos mamiferos trés tipos de tecido muscular: o musculo liso,
o musculo estriado cardiaco e o musculo estriado esquelético. As células musculares
estriadas, cardiacas e esqueléticas, apresentam estriacOes caracteristicas, claras e
escuras que estao ausentes no musculo liso (GARTNER; HIATT, 1997).

O muasculo estriado esquelético, responsdvel pela maior parte da massa
muscular voluntaria do corpo, é o mais abundante e estd sob controle neural direto. E
formado por feixes de células cilindricas muito longas e multinucleadas, que
apresentam estriagdes transversais. Tem contracdo rdpida, vigorosa e sujeita ao
controle voluntario (SWENSON, 1988).

No musculo estriado esquelético em razao de seu comprimento ser maior que
sua largura, as células musculares sdo, freqiientemente, chamadas de fibras
musculares (GARTNER; HIATT, 1997).

Estas fibras sdo dispostas paralelamente em relagdo as vizinhas. Tem vérios
nucleos, que estdo situados na periferia das células, sob o sarcolema. Os elementos

contrateis ocupam a maior parte do volume da célula, com uma relacdo ordenada e



especifica entre si, organizacdo essa, responsdvel pelas estriacOes transversais vista
nos cortes longitudinais das fibras musculares esqueléticas e que deram origem a
denominagdo de musculo estriado. O musculo esquelético € fartamente irrigado com
sangue e, geralmente cada fibra tem em sua proximidade varios capilares (ROSS;
ROMRELL, 1993). Os vasos sangiiineos penetram no musculo através dos septos do
tecido conjuntivo e formam uma rica rede de capilares que correm entre as fibras
musculares (SWENSON, 1988; JUNQUEIRA; CARNEIRO, 1999).

Num musculo, as fibras musculares estdo organizadas em grupos de feixes ou
fasciculos, envolvidos por uma camada de tecido conjuntivo, o epimisio. Do epimisio
partem septos muito finos de tecido conjuntivo, que se dirigem para o interior do
musculo, separando-o em feixes. Esses septos sdo chamados de perimisio. O
perimisio envolve cada feixe de fibras musculares. Cada fibra muscular, por sua vez,
¢ envolvida por uma camada muito fina constituida pela lamina basal da fibra
muscular e por fibras reticulares do endomisio (ROSS; ROMRELL, 1993;
JUNQUEIRA; CARNEIRO, 1999).

A fung¢do do tecido conjuntivo € manter as fibras musculares unidas,
permitindo que a for¢a de contrag@o gerada por cada fibra individualmente atue sobre
o musculo inteiro porque na maioria das vezes as fibras ndo se estendem de uma
extremidade até a outra do musculo.

A contragdo normal das fibras musculares esqueléticas é comandada por nervos
motores que se ramificam no tecido conjuntivo do perimisio, onde cada nervo origina
numerosas terminagdes. No local de inervacdo, o nervo perde sua bainha de mielina e
forma uma dilatacdo no interior de uma depressdo da superficie da fibra muscular, a

placa motora (ROSS; ROMRELL, 1993; JUNQUEIRA; CARNEIRO, 1999).

2.4.2. Regeneracdo muscular
No adulto, os trés tipos de tecido muscular exibem diferencas na capacidade
regenerativa apds uma lesd@o que produza destruicao parcial do musculo. O musculo

cardiaco ndo se regenera. O musculo liso é capaz de uma resposta regenerativa



eficiente. Ocorrendo lesdo, as células musculares lisas que permanecem vidveis
entram em mitose e reparam o tecido destruido (SWENSON, 1988; JUNQUEIRA;
CARNEIRO, 1999).

Segundo Carlson (1986), a regeneracdo do musculo esquelético do homem ¢é
limitada, e se a lesdo for grande, a regeneracdo pode ndo ocorrer, € o musculo
perdido, é substituido por tecido conjuntivo.

Embora os nudcleos das fibras musculares esqueléticas ndo se dividam, o
musculo tem uma pequena capacidade de reconstituicdo. Admite-se que as células
satélites sejam responsdveis pela regeneracdo do musculo esquelético. A célula
satélite € uma célula mononucleada situada entre a membrana plasmaética e a 1amina
basal da fibra muscular (MALTIN et al., 1983; RANTANEN et al., 1999).

A regeneracdo do miusculo esquelético sempre foi investigada tendo como
padrdao alguns dispositivos e artificios experimentais para a sua observacdo, tais
como: transplante de musculo; regeneracio de enxertos livres; regeneracdo apds
denervacdo ou de musculo inervado; padronizacdo de lesdes; injecdes de anestésicos
ou venenos; exercicios exaustivos; calor; frio; isquemias; incisdes; transplantes de
fragmentos e auto-transplantes (BASSOLIL, 2001).

Segundo Bodine-Fowler (1994), a lesdo no musculo esquelético pode ter
regeneracdo apos lesdo parcial ou total da fibra muscular. A regeneracdo segue uma
seqiiéncia caracteristica e estd limitada a trés fatores: populacdo de células satélites,
reinervacdo e revascularizacdo. Geralmente um dia apds a lesao ou trauma, muitos
nicleos de células satélites sdo encontrados na drea de necrose de miofibras
rompidas, enquanto que poucos deles na por¢cdo sobrevivente. A proliferacdo de

células satélites € intensa ao 4° dia de regeneracao.

2.5. Peritonio

O peritonio é formado por uma camada celular escamosa de origem mesotelial,

assentada sobre ldmina basal que, sustentada por tecido conjuntivo contendo fibras



coldgenas e eldsticas possibilita mobilidade em grau variado. As células possuem
microvilosidades na superficie (BARKER, 1993) que € coberta por um filme seroso
que minimiza a fric¢do e facilita o movimento de visceras abdominais (diZEREGA;
RODGERS, 1992). Considera-se a membrana serosa mais extensa do organismo,
dividida em peritonio parietal e peritdnio visceral.

As células mesoteliais sdo altamente sensiveis sendo afetadas por exposi¢ao ao
ar, solugdo fisioldgica, dilatacdo intestinal e isquemia por curto periodo (BARKER,
1993).

Entre os folhetos parietal e visceral estd a cavidade peritoneal, virtual em
estado normal, mas real sob certas circunstincias, como derrames de ar ou liquido
(pneumoperitdnio, hemoperitonio, derrames de bile, conteido géstrico ou intestinal)
ou introducdo artificial de ar ou liquido para fins de diagndstico ou tratamento. A
abertura cirdrgica ou traumdtica do peritonio, apds sec¢ao dos planos parietais, ao
permitir a entrada de ar, transforma a cavidade peritoneal de virtual em real
(diZEREGA; RODGERS, 1992).

Na cavidade abdominal dos mamiferos, o peritonio tem fungdes importantes e
responde a agressdao séptica com acdes envolvendo a membrana peritoneal, as alcas
intestinais e os compartimentos liquidos do organismo que produzem entao respostas
secunddrias, enddcrinas, cardiacas, respiratdrias, renais € metabdlicas. O objetivo de
tais respostas € neutralizar, destruir ou limitar a acdo dos agentes agressores e fazer

reparo das lesdes por estes causados (AHRENHOLZ; SIMMONS, 1982).

2.6. Celiotomia e suas intercorréncias

Diversos procedimentos cirdrgicos realizados no interior da cavidade celomica
e nas areas retroperitoneais t€tm como via de acesso a parede abdominal (FRY;
OSLER, 1991), considerando-se a celiotomia uma das préticas cirdrgicas mais

freqiientes (GOLIGHER et al., 1975).
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Os planos anatdomicos incisionados durante a abertura da parede abdominal sdo
pele, tecido subcutaneo, linha alba e peritonio, sendo que o fechamento correto dessas
estruturas, apds a incisao € de fundamental importancia, para evitar complicagdes tais
quais deiscéncias, hérnias incisionais ou fistulas, permitindo uma cicatrizacdo cutanea
estética (BUCKNALL; ELLIS, 1981; ELLIS et al., 1985; WADSTRON; GERDIM,
1990; SUTTON; MORGAN, 1992).

A deiscéncia, caracterizada pela separagao dos planos profundos, efusido de
liquido ascitico e posterior formacdo de hérnia incisional ocorre ente zero a 6% das
laparotomias, em humanos, com taxas de mortalidade que variam entre 9 e 44%
(BAGGISH; LEE, 1975; LEAPER et al., 1977; POOLE, 1985; WADSTRON;
GERDIM, 1990; SUTTON; MORGAN, 1992; NIGGEBRUGGE et al., 1995).

A deiscéncia é considerada uma intercorréncia grave, que compromete o
processo cicatricial das laparotomias podendo estar relacionada com diversos fatores,
tais quais a idade do paciente, estado nutricional, doencas associadas e uso de
medicamentos continuos, principalmente drogas citostdticas € imunossupressores
(HIGGINS, et al.,1969; BAGGISH; LEE, 1975; HELMKAMP, 1977; POLLOCK et
al., 1977; BUCKNALL; ELLIS; 1981; EMERY; SANDERSON, 1995;
NIGGEBRUGGE et al., 1995).

Aspectos relacionados com a técnica cirirgica também representam fator
importante na etiologia das deiscéncias da incisdo cirurgica, estando relacionado a
técnica empregada e ao tipo de fio utilizado para sutura (GALLUP et al.,1989;
EMERY; SANDERSON, 1995; TOGNINI et al., 1998).

Ap06s o procedimento operatdrio o objetivo do fechamento da incisdo € restituir
a forma e funcdo da parede abdominal (WADSTRON; GERDIM, 1990). As suturas
devem manter a coaptag¢do das bordas da ferida cirtirgica e resistir as forcas de tensao
extrinsecas até que a cicatriz adquira sua propria forca ténsil (LEHMAN et al., 1968;
DUDDLEY, 1970). Nos primeiros quatro dias a for¢a ténsil intrinseca € praticamente
zero, crescendo rapidamente e ultrapassando os 20% nove dias apds o ato cirdrgico

(DOUGLAS, 1952).
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Segundo Yamada (2003), a cicatrizacdo de feridas é um processo complexo e
dindmico que depende das condi¢Oes gerais de saide do individuo, ndo podendo
ocorrer satisfatoriamente se nao houver a identificagdo tanto de fatores sistémicos,

quanto locais associados (BRYANT, 1992; SANTOS, 2000).

2.7. Classificacao e avaliacao das feridas

Uma ferida representa a interrup¢do da continuidade dos tecidos sendo causada
por traumas, fisico, quimico, mecanico ou afeccdes clinicas que comprometem a
resposta do individuo (RICHARD et al.,1995; CESARETTI, 1998).

As feridas podem ser classificadas de acordo com o tempo de reparagdo
tissular, em agudas e cronicas. As feridas agudas sdo originadas de cirurgias ou
traumas, quando a reparacdo pode ocorrer em tempo adequado e previsto, geralmente
sem complicacdes. As feridas cronicas nao apresentam reparo em um tempo previsto
e costumam apresentar diversas complica¢des (SANTOS, 2000).

Outra forma de classificar as feridas se refere as estruturas anatomicas
comprometidas e profundidade da lesdo. Este sistema de classificagdo complementa o
anterior, uma vez que trata da extensdo do dano tissular, considerando ferida
superficial aquela limitada a epiderme; ferida com perda de parcial quando ha lesao
da epiderme e derme, e ferida com perda total em que ocorre destrui¢do da epiderme,
derme, tecido subcutidneo e estruturas mais profundas como musculos, tenddes e
tecido dsseo (BRYANT, 1992; SANTOS, 2000).

Para definir a conduta terapéutica € necessario conhecer a ‘histéria da ferida”,
ou seja, tempo de existéncia, presenga ou ndo de infeccdo (ABLA, 1995; BLANES,
2004). O ferimento deve ser classificado como incisdo, abrasdo, laceragcdo, avulsao,
perfuracdo, esmagamento ou queimadura. Essa avaliacdo deve ser periddica para o
acompanhamento do processo cicatricial e a escolha do tratamento adequado

(BRYANT, 1992; DEALEY, 1996).
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2.8. Fisiologia da cicatrizacao

A cicatrizacdo de feridas € um fendmeno fisiologico que se inicia a partir da
perda de integridade da pele, gerando uma solu¢do de continuidade que atinge planos
subjacentes em diversos graus e depende de uma série de reacdoes quimicas (KENT
LLOYD, 1992; ABLA; ISHIZUKA, 1995; BLANES, 2002; BLANES, 2004).

Se as bordas de uma ferida foram aproximadas por sutura, a cicatrizagdo €
denominada primdria ou por primeira intencdo e no caso de feridas mais amplas, com
bordas afastadas ou que tenham sido infectadas, a cicatrizagdo ocorre por segunda
intencdo (BRASILEIRO FILHO et al., 1994; SINGER; CLARK, 1999; CANDIDO,
2000; MANDELBAUM, 2003).

Os eventos que ocorrem durante o processo cicatricial sdo divididos em trés
estagios, parcialmente sobrepostos, caracterizados pela fase inflamatéria ou
exsudativa, fase proliferativa ou regenerativa e fase reparativa ou de maturagdo.
Todas estas etapas sdo importantes tentativas de minimizar as deformidades, em
conseqiiéncia da lesao (THOMAS et al., 1995; ABLA; ISHIZUKA; 1995; YOUNG
et al., 1996; PEREIRA et al., 2002; BLANES, 2004).

2.8.1. Cicatrizagdo por primeira intencdo

As feridas cirdrgicas, como aquelas reproduzidas durante a celiotomia,
representam um exemplo cldssico de cicatrizagdo por primeira intencdo, visto que a
fenda na ferida é mais estreita e a destrui¢do tecidual nas bordas € menor, havendo
insignificante perda de células (THOMAZ et al.,, 1997, MANDELBAUM, 2003;
CANDIDO, 2004).

O sangue extravasado pelo corte forma um codgulo rico em fibrina que ocupa o
espaco entre as margens da ferida (MODOLIN; BEVILACQUA, 1985; COTRAN et
al., 1989; THOMAZ et al., 1997, ROMO; McLAUGHLIN, 2003).
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A partir do codgulo e do tecido lesado, surgem fatores quimiotdticos e
vasoativos que promovem a exsudacdo de fagdcitos do sangue para as margens da
lesdo. Imediatamente ap6s a lesdo hd vasoconstricdo por 5 a 10 minutos, inicialmente
reflexa, propiciando o fechamento dos vasos lesados (AZEVEDO et al., 1999). Logo
apds, as células endoteliais se retraem e perdem suas conexdes, aumentando a
permeabilidade vascular e permitindo a passagem de plasma para a ferida, assim
como eritrocitos e leucdcitos através do fendmeno da diapedese (ZITELLI, 1987;
SANTOS, et al., 2000). Esta vasodilatagdo com extravasamento de elementos para o
exterior do vaso forma o exsudato.

Na fase exsudativa, predominam eventos relacionados com a coagulacdo
sangiiinea e o processo inflamatério. O edema e o exsudato nas feridas estdao
presentes nas fases iniciais do processo de cicatrizagdao (ZITELLI, 1987; THOMAZ,
et al., 1997).

A vasoconstricdo, agregacdo plaquetdria e a ativacdo dos sistemas de
coagulacdo caracterizam a etapa trombocitica. As plaquetas sdo importantes por
serem as primeiras células a produzirem citocinas essenciais a modulagdo da maioria
dos eventos cicatriciais subseqiientes. Além da hemostasia, constam ainda nessa
etapa, os eventos inflamatérios, predominando a fagocitose através de células
granulociticas ou polimorfonucleares e macréfagos, caracterizando assim as fases
granulocitica e macrofégica, respectivamente (FOWLER, 1993; PAVLETIC, 1993;
YOUNG, 1996). Os macréfagos além da fagocitose iniciam a reparagdo através da
secrecdo de proteases, citocinas e substincias vasoativas que ddo continuidade as
fases cicatriciais subseqiientes (CLARK, 1996; BOSQUEIRO et al., 1999;
RODRIGUES, 2001;).

Os estimulos mais importantes sao os fibrinopeptideos gerados da fibrindlise,
tais quais as proteinas liberadas por plaquetas e mondcitos do codgulo, interleucina 1
(IL-1) e fator de necrose tumoral alfa (TNF-&) prodrzidos por macréfagos e
mondcitos (TSUKAMOTO et al., 1981; THOMAS et al., 1995; RANTANEN et
al.,1999) . AIL-1 e o TNF-Gsstimuancs Glulas endoteliais das vénulas vizinhas a



14

expor as moléculas de adesdo para os fagdcitos, os quais saem dos vasos estimulados,
guiados pelos fatores quimiotaticos (THOMAS et al., 1995).

Cerca de 6 horas apds, a margem da ferida contém fagdcitos e por volta das 24
horas o codgulo ja estd invadido por essas células, com predominio dos
polimorfonucleares. Com 48 horas o numero de polimorfonucleares diminui
sensivelmente, passando o exsudato a ser constituido predominantemente por
macréfagos (FOWLER, 1993, COTRAN et al., 1996; RANTENEN et al., 1999).

Nesse intervalo, as células da camada basal da epiderme entram em mitose e
migram sobre a superficie do codgulo, recompondo o epitélio, a principio pouco
diferenciado (LAWRENCE, 1996).

Os fibroblastos do tecido conjuntivo das margens da ferida tornam-se ativados,
proliferam, migram em dire¢do ao codgulo em reabsor¢do e comecam a sintetizar os
componentes da matriz extracelular (BRASILEIRO FILHO, et al, 1994;
LAWRENCE, 1996; ROMO; McLAUGHLIN, 2003).

Quando as células sdo privadas de oxigénio, liberam fatores angiogé€nicos que
induzem a formacgdo e crescimento de novos capilares (SHWEIKI et al., 1992).
Similarmente, apds a formacgdo de uma ferida, um conjunto de capilares se forma por
estimulos provenientes de tecidos proximos a lesdo. A maioria desses capilares
regride ou desaparece com a resolucdo do processo inflamatério (HOBSON;
DENEKAMP, 1984).

Os fatores de crescimento que evocam a angiogénese estao representados, entre
outros, pelo fator de crescimento endotelial vascular ou VEGF (KLAGSBRUN;
D’AMORE, 1991).

O ciclo celular em organismos multicelulares € controlado por proteinas
altamente especificas, denominadas de fatores de crescimento. Os fatores de
crescimento regulam a proliferagdo celular através de uma rede complexa de cascatas
bioquimicas que por sua vez regulam a transcricio génica € a montagem e

desmontagem de um sistema controle (COELHO, T. H.; MOREIRA, A. L., 2001).
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O endotélio dos capilares adjacentes a lesdo emite filopddios, processo
associado a motilidade celular, que digerem a membrana basal e se alongam no
espaco intersticial, formando prolongamentos que, apds a divisdo celular, destacam-
se como uma nova célula endotelial. Esta d4 origem a novas mitoses, levando a
formacdo de brotos que crescem em direcdo ao codgulo (LOLLAR et al., 1980;
BAKER et al.,, 1980; RAMALHO, 2002). Inicialmente os brotos capilares sdo
solidos, no entanto adquirem cavidade apds terem sintetizado a membrana basal,
passando a receber o sangue do capilar de onde a proliferacdo endotelial se iniciou
(PORRAS-REYES; MUSTOE, 1994; PIEMONTE; BUCHI, 2002). Desse modo,
logo apds a exsudacdo dos fagdcitos, um tecido conjuntivo vascularizado cresce
preenchendo o espago antes ocupado pelo codgulo. Este tecido conjuntivo frouxo,
rico em capilares sangiiineos e contendo leucdcitos e matriz extracelular formada por
fibras coldgenas finas (coldgeno tipo III), dcido hialurdonico e moderada quantidade de
proteoglicanas recebe o nome de tecido de granulacio (HUNT, 1980; FORREST,
1983; PEREIRA, 1993; CLARK, 1996; ECKES et al., 1996).

Macroscopicamente, esse tecido tem coloragdo résea e aspecto granuloso. O
tecido de granulacdo é edemaciado porque o epitélio vascular apresenta estruturas
juncionais que permitem a passagem de liquidos para o intersticio (BANKS, 1992;
BRASILEIRO FILHO et al., 1994).

Cerca de cinco dias ap0s, o tecido de granulagdo preenche todo o espaco da
ferida, e o epitélio da epiderme adquire sua espessura normal (COTRAN et al., 1996).

A quantidade de coldgeno aumenta com o tempo e por volta de duas semanas
suas fibras passam a predominar na matriz extracelular (MANDELBAUM, 2003).

Ao mesmo tempo, comeca a haver reducdo da sintese de proteoglicanas,
especialmente o 4cido hialurdnico. O coldgeno tipo I passa a predominar em relagio
ao tipo III, e as fibras coldgenas sdo mais grossas e compactas, comprimindo os
capilares e reduzindo o seu nimero (ENWEMEKA; SPIELHOLZ, 1992;
BRASILEIRO FILHO et al., 1994).
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As células fagocitdrias desaparecem e o tecido de granulacdo passa a ser
constituido por um tecido conjuntivo progressivamente mais denso € menos
vascularizado, situado logo abaixo da epiderme ja regenerada (DOILLON et al.,
1985).

Esse tecido cicatricial permanece dindmico nas semanas seguintes quando o
coldgeno € remodelado, com aumento das ligacOes transversais, tornando-se mais
resistente e estdvel (FORRESTER, 1983; PEREIRA, 1993, CLARK, 1996; ECKES
et al., 1996).

Os fibroblastos sintetizam actina e tornam-se contrateis sendo denominados de
miofibroblastos, produzindo contracdo da cicatriz e aproximando mais ainda as
bordas da ferida (GABBIANI et al., 1978).

Como a ferida € estreita desde o inicio e se formam poucos miofibroblastos, a
contragdo € pequena na cicatrizagdo por primeira intencdo (RODRIGUES et al.,
1998).

Apesar de estar consolidada por volta de dez dias, a cicatriz leva algumas
semanas para completar sua remodelacdo e adquirir resisténcia médxima (CLORE et
al., 1979; MARTIN et al.,1992).

Na segunda semana, a resisténcia da cicatriz corresponde entre 10 e 20% da
resisténcia da pele ndo lesada, aumentando progressivamente até adquirir cerca de
80% da resisténcia original (THOMAZ et al., 1997; SIQUEIRA; DANTAS, 2000).

O aumento da resisténcia da cicatriz decorre da remodelagdo do coldgeno,
especialmente pelo aumento da quantidade de coldgeno tipo I e do aumento das
ligacGes transversais entre as moléculas do colageno (COTRAN et al.,, 1996;
ENWEMEKA; SPIELHOLZ; 1992).

Os fendmenos descritos no processo de cicatrizacdo sdo desencadeados pela
acdo de vdrios fatores de crescimento, que t€ém multiplas funcdes destacando-se a
estimulacdo da divisdo celular, angiogénese, quimiotaxia, inducdo ou inibi¢do da
diferenciacgdo celular, transformacgado ou indugdo da sintese de proteinas (ROSS, 1987;

HUNT; LA VAN, 1989; McGRATH, 1990). Os fatores de crescimento Sdo
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sintetizados por macrofagos, plaquetas, células endoteliais e linfocitos T (LYNCH et
al., 1987; MUSTOE, 1994).

A ativagcdo dos fibroblastos se faz por diversos fatores incluindo o fator de
crescimento derivado de plaquetas (PDGF), sintetizado por macréfagos e plaquetas,
que no ciclo celular induz a célula a passar de Gy para G; e expor receptores para
outros fatores de crescimento. O PDGF € considerado um fator de competéncia
(BRASILEIRO FILHO, et al, 1994), e provoca grande nimero de reacdes fisioldgicas
(RICHARD et al., 1995).

O fator bésico de crescimento de fibroblastos (FGFb), produzido por
fibroblastos e células endoteliais, tem acdo mitogénica para fibroblastos e induz a
sintese dos componentes da matriz extracelular (RODLAND et al.,1990). FGFb tanto
pode estimular como inibir os fibroblastos, tornando-se importante mecanismo de
retroalimentacdo na sintese e destruicio de coldgeno, assim como da prépria
cicatrizacdo das feridas (FALANGA et al., 1988; DEUEL et al., 1991).

O fator de crescimento de fibroblastos, (FGF), produzido nas células
endoteliais se liga ao sulfato de heparana da matriz extracelular e a lise desta por
enzimas dos fagécitos libera FGF para agir sobre os fibroblastos (WHITBY;
FERGUSON, 1991; RICHES; 1996).

A interleucina-1 (IL-1), o fator de necrose tumoral alfa (TNF-Q) e o fdor ce
necrose tumoral (TNF), produzidos por macréfagos, sdo estimuladores potentes da
sintese de coldgeno pelos fibroblastos, embora nao tenham efeito mitogénico sobre
essas células (VARKI, 1992; MANISCALCO et al., 1995; ROMO; McLAUGHLIN,
2003).

O fator de crescimento tumoral beta (TGF-Q) é um estimulador importante da
cicatrizagdo pois ativa a colagenogénese e inibe a colagendlise (EDWARDS et al.,
1988; GU et al., 2000).

As células endoteliais proliferam por agcdo de agentes quimiotiticos e
mitogénicos conhecidos genericamente como fatores angiogénicos, dos quais os mais

importantes sdo FGF, EGF; e TNFd&. Quircs fdares (TGF-6, TNF-deagargdng



18

produzidos por macréfagos ndo sdo mitogénicos para células endoteliais, mas agem
induzindo sua diferenciacao, inclusive a sintese de membrana basal, e hemostasia dos
tecidos, proporcionando reparo tecidual (OPPENHEIMER et al., 1983; ASSOIAN et
al., 1984; GROTENDORST 1984; TERRANOVA et al, 1985; FOLKMAN;
KLAGSBRUN, 1987).

E possivel que a agdo sucessiva de diferentes fatores de crescimento seja
responsavel pelo controle da expressdao génica nos fibroblastos, possibilitando a
substituicdo da sintese de coldgeno tipo III, para coldgeno tipo I que comeca a
predominar, assim como para a producdo de proteoglicanos da substancia
fundamental. A partir dai hd um aumento na intensidade do remodelamento, com lise
de algumas fibras coldgenas, agregacdo e aumento de novas fibras (SCOTT, 1988;
ENWEMEKA; SPIELHOLZ, 1992; GUTIERREZ-RUIZ et al, 2002).

A proliferacdo epitelial da derme depende da acdo de fatores de crescimento,
principalmente o fator de crescimento da epiderme, (FGE), liberados por células
fagocitarias (ASSOIAN et al., 1984; RODLAND et al., 1990; BRASILEIRO FILHO
et al, 1994; PEREIRA, 1994; JOZSA; KANNUS, 1997).

2.8.2. Cicatrizac¢do por segunda inten¢do

Quando a ferida é extensa e tem margens afastadas, forma-se um grande
coagulo e se houver infeccdo, ocorre reacdo inflamatoria exuberante. A exsudagao de
fagécitos € muito intensa e forma-se grande quantidade de tecido de granulacdo
(FOWLER, 1981; TIAGO, 1995; SWAIN; HENDERSON, 1997).

Como as bordas da ferida estdo distantes, o tecido de granulagdo favorece a
migracdo epitelial sobre si e ao se contrair, retrai as bordas da ferida da pele
permitindo que a drea a ser reepitelizada se torne menor. A regeneragao da epiderme
€ mais lenta e demora algum tempo para se completar (McGRATH; SIMMON, 1983;
ZACHARIAS et al., 1991; OLIVEIRA, 1992; HUSSNI et al., 2004).
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As células da epiderme proliferam nas margens, onde ocorre hiperplasia devido
a grande quantidade de fatores de crescimento liberados a partir de células exsudadas
(BAXTER, 1988; COTRAN et al., 1996; ANDRADE, 1999).

Nas fases iniciais, o tecido de granulacdo faz sali€ncia na superficie da ferida.
Com o passar do tempo, ele sofre as mesmas transformacdes descritas na cicatriza¢do
por primeira inten¢do, sendo muito mais intenso e evidencidvel o fendmeno da
retracdo da cicatriz pelos miofibroblastos e a transformagdo de fibroblastos em
miofibroblastos € muito mais freqiiente nesse tipo de cicatrizagdo (GORMAN et al.,
1968; SWAIN; HENDERSON, 1997; THOMAZ; HERDY, 1997).

A retracdo € tdo pronunciada que pode, em alguns meses reduzir a superficie da
cicatriz a 90% da dimensdo inicial (BRASILEIRO FILHO et al.,, 1994,
KNOTTENBELT, 1997; SWAIN; HENDERSON, 1997).

A resposta celular na cicatriza¢io € similar nos diversos tecidos, mas a duracdo
e magnitude de cada fase da seqiiéncia cicatricial podem variar (BALLANTYNE,
1983; HENDRIKS; MASTBOOM, 1990). Como na cicatrizacdo por primeira
intencdo, a resisténcia da cicatriz aumenta com o passar do tempo, mas nao atinge os
niveis da pele integra. Os fatores de crescimento envolvidos nesse tipo de cicatriza¢do
sd0 os mesmos descritos para a cicatrizagdo por primeira intencdo (HENDRIKS;
MASTBOOM, 1990; BRASILEIRO FILHO et al, 1994; MAST, 1997,
THORNTON; BARBUL, 1997).

Todas as lesdes destrutivas de qualquer 6rgdo ou estrutura também sofrem

cicatrizac¢do pelos mesmos mecanismos descritos para a pele.

2.9. Fatores que influenciam no processo de reparacao tissular

A evolugdo do processo cicatricial envolve uma série de eventos que, em
conjunto, representam uma tentativa de manter a estrutura anatdomica e a fungdo
normal da regido. Neste fenomeno, varios fatores estdo envolvidos, e o desequilibrio

ou auséncia de elementos, principalmente a formagdao do coldgeno, pode
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comprometer o resultado final da cicatrizacdo (CLARK, 1996; STEED, 1997;
COELHO et al., 2002).

Os fatores que comprometem a cicatriza¢ao classificam-se como sist€émicos e
locais. Dentre os fatores sistémicos destacam-se idade, estado nutricional
(STASHAK, 1991; WITTE; BARBUL, 1997), doencas associadas e uso continuo de
medicamentos, principalmente as drogas imunossupressoras. Os fatores locais sdo, a
localizagao anatdémica da ferida, presenca de infeccdo e desvitalizagdo dos tecidos
(SANTOS, 2000; CESARETTI, 1998).

A idade é um fator sistémico importante porque gera impacto no
funcionamento de todos os sistemas fisioldgicos. Os animais idosos também tendem a
cicatrizar lentamente em decorréncia de doencas intercorrentes ou debilitagdo
(FOSSUM et al., 2002).

Em eqiiinos jovens o processo cicatricial € mais rdpido, sendo que as
complicacdes decorrentes de laparotomias tiveram prevaléncia entre 4 e 15% em
eqiinos de até um ano de idade quando comparadas com 43% em adultos
(STASHAK, 1991; WILSON et al., 1995).

O estado nutricional torna-se importante, uma vez que as proteinas sao
fundamentais para todos os aspectos da cicatrizagdo, tais quais a sintese de coldgeno,
proliferacdo epidérmica e neovascularizagdo. A hipoproteinemia além de prolongar a
cicatrizagdo, colabora para a imunossupressao (TURNER, 1978; JOHNSTON, 1990).

A vitamina C é essencial para a hidroxila¢do da prolina e lisina no processo de
sintese de coldgeno, produgdo de fibroblastos e integridade dos capilares, enquanto
que a vitamina A € essencial para a manuten¢do da integridade do tecido epitelial,
atuando também na epitelizacdo, angiogénese e sintese de coldgeno, através da
ativacdo das enzimas da membrana dos ribossomos (THOMAZ; HERDY, 1997;
BORGES, 2001a; GALEANO et al., 2002).

Concentragdes séricas de proteinas totais inferiores aos 5,5 mg/dl
comprometem em 70% a cicatrizacdo de feridas em eqiiinos e quando essas

concentracdes atingem 2 mg/dl o processo € totalmente inibido (STASHAK, 1991).
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Pequenos animais desnutridos e com concentracdes séricas protéicas abaixo de 2,5
mg/dl podem apresentar retardo na cicatrizagdo de feridas e reducdo da forca ténsil
(FOSSUM et al., 2002).

Os oligoelementos como zinco, cobre, ferro € manganés sao necessarios para o
processo cicatricial, sendo que o cobre participa na formagdo e maturacdo do
coldgeno e o zinco na epitelizacdo, fibroplasia e manutencdo da fibra ténsil da ferida
(BORGES, 2001b).

A oxigenacdo e perfusdo tissular sdo consideragdes essenciais para a
manutencdo da integridade e sucesso na reparacao dos tecidos. A isquemia causada
por tensdo em dreas de edema ou sutura apertada, altera o metabolismo, aumentando
o tempo de cicatrizacio e o risco de infec¢do (CLARK; DENVER, 1985;
SHERIDAN et al., 1987; INGLE-FEHR et al., 1997; YAMADA, 2003).

Os macroéfagos resistem a hipéxia, mas a epitelizac@o e a sintese de proteinas
fibroblasticas dependem de oxigénio (SHERIDAN et al., 1987; COELHO, 2002;
FOSSUM et al., 2002).

Entre as condicdes sist€émicas, uma das mais importantes € a diabete mellitus,
que determina reducdo na resposta inflamatdria e gera maior risco de infec¢do. As
hepatopatias podem causar deficiéncia nos fatores de coagulagio e o
hiperadrenocorticismo também € uma das causas sistémicas de prolongamento do
tempo de cicatrizacdo. Os materiais estranhos presentes nos tecidos provenientes nao
s6 do exterior, como do préprio organismo, incluindo residuos, fios de sutura,
implantes cirdrgicos, podem determinar intensa reacdo inflamatdria interferindo na
cicatrizacao normal. A liberacdo de enzimas para degradar corpos estranhos destréi a
matriz do ferimento e prolonga a fase fibrobldastica da cicatrizacio (BERTONE, 1989;
CORMACK, 1991; FOSSUM et al., 2002).

A exposicdo das fibras musculares aos anti-sépticos, antibidticos e curativos
exercem efeitos adversos no local da ferida sendo em alguns casos tdo intensos que
prejudicam e retarda a cicatrizacao, além dos efeitos citotéxicos (JOHNSTON, 1990;

SANTOS, 2000), que podem predispor as infecgdes. Os corticides além de deprimir
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todas as fases da cicatrizacdo, aumentam a chance de infeccio (SWAIN;
HENDERSON, 1997; FOSSUM et al., 2002). Algumas drogas quimioterapicas como
ciclofosfamida, metotrexato e doxorrubicina também inibem a cicatrizacdo de
ferimentos.

A radioterapia diminui a quantidade de vasos sangiiineos e causa fibrose
dérmica. Segundo Fossum et al. (2002) deve-se evitar quimioterdpicos e

radioterdpicos por duas semanas apos a cirurgia.

2.10. Selecao de recursos para otimizar a cicatrizacao

A forma de tratamento para as feridas depende de uma avaliacdo acurada da
lesdo, identificando-se o estdgio do processo cicatricial. Essa avaliacdo deve ser
sistemadtica e periodicamente realizada com critérios bem estabelecidos (MARQUEZ,
2003).

A terapia topica de feridas é fundamentada em estudos cientificos sobre a
fisiologia de reparagdo tecidual, cujos principios sdo remover tecidos necroticos e
corpos estranhos do leito da ferida, identificar e eliminar processos infecciosos,
obliterar espacos mortos, absorver o excesso de exsudato, manter o leito da ferida
umido, promover isolamento térmico e proteger a ferida de traumas e invasdo
bacteriana. A limpeza e cobertura caracterizam as etapas da terapia (DEALEY, 1996;
DOUGHTY, 1992; SWAIN; HENDERSON, 1997; YAMADA, 1999).

Os produtos para tratamentos de feridas podem ser reunidos em dois grandes
grupos: agentes topicos e curativos. Agentes tOpicos sdo aqueles aplicados
diretamente sobre o leito da ferida ou destinados a limpeza ou prote¢dao da area em
seu redor. O curativo também conhecido como cobertura, € o recurso que cobre uma
ferida, com o objetivo de favorecer o processo de cicatrizagdo e protegé-la contra
agressoes externas, mantendo-a Umida e preservando a integridade de sua regido

periférica (DEALEY, 1996; DEALEY, 2001).
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Segundo Cuzzel; Krasner (2003) existem hoje no mercado aproximadamente
2.500 itens que se destinam ao tratamento de feridas agudas e cronicas para humanos,
desde a mais simples cobertura, solu¢des para higieniza¢do e anti-sepsia, até os mais
complexos tipos de curativos chamados ‘turativos inteligentes” ou ‘bioativos”, que
interferem de forma ativa nas diversas fases do processo cicatricial dos diferentes
tipos de feridas.

Embora haja muitas op¢des com drogas para auxiliar no processo cicatricial,
essas nem sempre sdo eficazes e muitas vezes o custo elevado com o tratamento o
torna inviavel (COCHRANE, 1997; HUSSNI et al., 2004).

Entre os recursos fisicos disponiveis para o tratamento de feridas, o ultra-som
terapéutico atualmente € um dos mais utilizados em fisioterapia, para o tratamento de
diversas patologias do sistema musculo esquelético. Ele induz mudangas fisiolégicas
como o reparo dos tecidos lesados e também pode reduzir a dor desde que seja

aplicado de maneira adequada (TER HARR, 1987; QUINABRA, 1998).

2.11. Ultra-som

2.11.1. Introdugdo

O ultra-som (US) € uma modalidade de energia sonora, de penetragao
profunda, capaz de produzir alteragdes nos tecidos, por efeitos mecanicos. Ao
contrdrio da maioria das outras modalidades eletricamente conduzidas, a energia do
US ndo pertence ao espectro eletromagnético, situando-se no espectro acustico.
Dependendo da freqiiéncia das ondas, o ultra-som € utilizado para cura terapéutica de
tecidos ou destruicao de tecidos.

Tradicionalmente o ultra-som terapéutico (UST) € empregado na medicina
esportiva, principalmente em virtude de aquecimento profundo, mas a propriedade
que o torna uma modalidade potencialmente ttil € a verdadeira variedade de efeitos

biofisiolégicos (STARKEY, 2001).
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2.12. Fisica basica

2.12.1. Ondas

As ondas ultra-sdnicas podem ser definidas fisicamente como uma perturbagao
mecdnica e transmitem energia através da matéria. A onda mecanica mais importante
na fisioterapia é o ultra-som. As ondas de som diferem das ondas eletromagnéticas
num aspecto fundamental: as ondas sdo uma forma de energia mecanica, € como tal,
ndo pode propagar-se pelo vicuo (FREDERICK, 1965; BROMILEY, 1993;
KITCHEN; BAZIN, 1996; MORAES, 1999).

O ultra-som é uma onda mecanica longitudinal, onde a energia é transmitida
pelas vibracdes das moléculas do meio através do qual a onda estd se propagando.
Este meio irradiado oscila ritmicamente com a freqiiéncia do gerador ultra-sonico ao
comprimir e expandir a matéria (GUIRRO, GUIRRO, 1995; ARNOULD-TAYLOR,
1999). Transformagdes quimicas e fisicas podem ocorrer devido a interacdo da
radiacdo com a matéria.

A sensibilidade do ouvido humano estd na faixa de 16 Hz a 16 KHz, a
freqiiéncia caracteristica do ultra-som, em geral, estd no intervalo de 16 KHz a 1
MHz. Sendo que freqiiéncias de 1 a 10 MHz correspondem a regido de alta
freqiiéncia (BROMILEY, 1993; MORAES,1999).

As ondas ultra-sdnicas possuem uma freqiiéncia que varia em torno de 20.000 e
20.000.000 de ciclos por segundo (1 ciclo = 1 hertz), que se propaga como uma onda
de pressdo causando agitacdo nas moléculas do meio em que estdo se propagando,
fazendo-as oscilarem, quer o meio seja s6lido, liquido ou gasoso (TER HAAR, 1987;
BROMILEY, 1993; MORAES,1999). Quando a freqiiéncia destas ondas ultrapassa
20 KHz elas sao chamadas de ultra-sonicas, sendo que na prética sdo utilizadas
freqiiéncias entre 0,7 a 3,0 MHz (HOOGLAND, 1986; LEHMANN, 1994; LOW;
REED, 2001).

O movimento ondulatério transfere energia de um local para o outro. As ondas

ultra-sOnicas apresentam caracteristicas dos demais tipos de ondas, como o



25

comprimento, a amplitude, o periodo e a freqiiéncia (TER HAAR, 1987; KITCHEN;
BAZIN, 1996).

As unidades clinicas de ultra-som que sdo fabricadas atualmente empregam
ultra-som na freqiiéncia de 1 a 3 MHz com ciclos que variam de 20 a 100 por cento, e
intensidade variando entre 0,01 a 3 W cm? nos modos continuo e pulsado. Ciclos
menores que 100% normalmente sdo denominados ultra-som pulsado, enquanto que
acima de 100% sdo chamados ultra-som continuo (McCULLOCH, 1995; GUIRRO;
SANTOS, 1997).

2.12.2. Velocidade de propagacdo ( c )

A velocidade com que as cristas das ondas se deslocam é conhecida como
velocidade da onda (©). A ondase dsslocapor um comprimento ce onda (® enum
ciclo, e visto que um ciclo gasta um tempo igual ao periodo (T), a velocidade de
propagacdo de uma onda € definida como a distincia percorrida pela onda ultra-
sonica por unidade de tempo (KITCHEN; BAZIN, 1996).

Para que haja propagacdo das ondas ultra-sOnicas € necessario que o meio de
propagacdo tenha propriedades eldsticas. O movimento de um corpo vibrando é
transmitido as moléculas adjacentes, as quais, antes de retornarem a posi¢do de
equilibrio, transmitem esse movimento para as moléculas que estdo ao redor
(MARTINES et al., 2000).

A velocidade de propagacdo das ondas sonoras decresce dos meios sélidos
para os liquidos e destes para os gasosos. Nos tecidos moles do corpo humano a
velocidade de propagacdo da onda ultra-sonica estd ao redor de 1.500 m/s (YOUNG,
1988).

O ultra-som ndo € capaz de se propagar no vacuo. Sua velocidade através de

diferentes materiais varia consideravelmente (ARNOULD-TAYLOR, 1999).
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2.12.3. Intensidade e campo actistico

A radiacdo produzida por transdutores de ultra-som encontra crescente
aplicacdo em diversas dreas do conhecimento. Em certos casos, € necessario
conhecer-se com seguranga as poténcias aplicadas, principalmente na drea médica
onde € largamente utilizado, em diagndstico, terapia ou em procedimentos cirirgicos
(GUIRRO; SANTOS, 1997).Todo corpo irradiado por um feixe ultra-sonico
experimenta uma forg¢a cuja grandeza e dire¢cdo pode depender da intensidade, do
campo de radiacdo, do tamanho e da composicdo do material que o constitui. Essa
forca € chamada de pressdo de radiacao acustica (GUIRRO; SANTOS, 1997).

A intensidade da radiagdo ultra-sonica € fator essencial para o sucesso de
qualquer terapia, bem como o seu tempo de aplicacdo. A quantidade de energia total
depositada sobre um determinado tecido bioldgico € o produto da intensidade com o
tempo de aplicagdo (GUIRRO; SANTOS, 1997; FERNANDES et al., 2003).

Nao existem dados cientificos ou clinicos quantitativos que indiquem que se
deva utilizar niveis elevados de ultra-som; acima de 1 W / cm? (SATA), para
promover um efeito significativo em tecidos lesionados.

H4é evidéncia de que niveis de ultra-som superiores a 1,5 W / cm? exercem um
efeito adverso nos tecidos em processo de reparacdo. Efeitos térmicos significativos
podem ser obtidos usando intensidades entre 0,5 e 1 W / cm? (LEHMANN, 1994;
LOW; REED, 1994; KITCHEN; BAZIN, 1996).

Independente do tipo de mecanismo de interacdo que estd agindo no tecido
biologico estudado, o objetivo principal tem sido estabelecer limiares para a
intensidade ultra-sOnica, abaixo dos quais ndo ocorrem efeitos lesivos (FERRARI,
1987; KORNOWSKI et al., 1994).

Os diferentes métodos de medida de energia do campo acustico ultra-sonico, de
sua intensidade, e de grandezas derivadas podem ser divididos em trés grupos
principais: o primeiro grupo compreende os métodos térmicos nos quais a energia das
ondas atenuadas € convertida em calor e entao medidas; o segundo grupo compreende

métodos que medem a pressdo acustica, a sua velocidade ou o seu deslocamento; o
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terceiro grupo baseia-se em efeitos ndo lineares do campo ultra-sOnico
(principalmente a forca de radiacdo) o qual pressupde algum conhecimento de
parametros acusticos (GUIRRO; SANTOS, 1997).

A intensidade é definida como a quantidade de energia que passa através da
unidade de drea na unidade de tempo, sendo o Watts por Metro Quadrado (W/m?) a
sua unidade no sistema internacional, mas, devido a drea de radiagdo efetiva do
transdutor ser dada em centimetros quadrados (cm?), € convencdo, na aplicacdo do
ultra-som terapéutico, a unidade ser W/cm?. Na maioria dos equipamentos, ela varia

entre 0,01 a 3,0 W/cm? (TER HAAR, 1996; GUIRRO; SANTOS, 1997).

2.12.4. Modos de propagacdo

Antes que o ultra-som terapéutico possa ser aplicado, o aparelho deve ser
ajustado e a saida de energia estabelecida (LEHMANN,1994). O contato entre o
transdutor e a pele deve ser adequado para que ndo haja perda de onda, ja que o ar é
um péssimo condutor (LEHMANN, 1994; PAULA, 1994). Viarios métodos estio
disponiveis para a aplicacio do ultra-som terapéutico, entre eles o direto ou
deslizamento, o subaquético, o baldo, o refletor, o funil, o paravertebral reflexo e o
redutor de cabecote. Para a utilizacdo do método direto, € necessdria a utilizagdao de
um meio acoplador, podendo ser vaselina, 6leo ou gel (MACHADO, 1991; PAULA,
1994).

Em média o tempo de aplicacdo do ultra-som terapéutico é de quatro a 10
minutos por drea, sendo que, para grandes dreas, o segmento € dividido em trés ou
quatro partes iguais, e aplica-se o mesmo tempo por drea (MACHADO, 1991;
LEHMANN, 1994; PAULA, 1994).

A aplicacdo pode ser de forma estaciondria ou ndo, sendo que a primeira pode
levar a uma elevacdo muito rdpida da temperatura, ocasionando queimaduras. O
aumento da intensidade nao pode compensar a diminui¢cdo do tempo de tratamento,

porque o efeito produzido pelas suas variedades sdo diferentes. Aumentar a
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intensidade pode elevar excessivamente a temperatura do tecido, e conseqiientemente,
pode ser indesejavel (PAULA, 1994).

A propagacao da energia ultra-sonica nos tecidos depende dos fatores que s@o a
absor¢do dos meios bioldgicos e reflexdo da energia ultra-sonografica nas interfaces
teciduais (RODRIGUES; GUIMARAES, 1998; BAKER et al., 2001).

As ondas ultra-sonicas podem se propagar de dois modos, o continuo e o
pulsado (SATA), a diferenca entre estes dois modos estd na interrup¢do da
propagacdo de energia (DYSON, 1987; YOUNG, 1996, BASSOLI, 2001).

A voltagem através do transdutor do ultra-som pode ser aplicada
continuamente, durante todo o periodo de tratamento (onda continua), ou pode ser

aplicada em rajadas caracterizando o modo pulsado (SATA) (TER HAAR, 1996).

2.12.5. Impedancia acuistica

A impedancia acustica € a propriedade de um meio se opor a vibracao de suas
particulas frente 4 passagem de ondas ultra-sonicas. Indica a propriedade que as
ondas tém de se deslocarem mais facilmente em alguns meios que em outros.

Devido a grande diferenca de impedancia acustica entre estruturas dsseas €
tecidos moles circunjacentes, ocorrerd reflexao de cerca de 30% da energia incidente,

em torno dos tecidos moles (YOUNG, 1988; BAKER, et al., 2001).
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Tabela 1. Propriedades acusticas tipicas de varios meios

Meio Densidade Velocidade Impedancia
(g/ml) do som (m/s) caracteristica
(10° kg? ms™)

Ar 1.293 331.5 429

Agua (20°) 1.0 1480 1.52

Plasma sangiiineo 1.06 1570 1.62

Gordura 0.92 1460-1470 1.35

Figado 1.06 1540-1585 1.63-1.68
Miisculo 1.07 1545-1630 1.65-1.74
Osso 1.38-1.81 2710-4080 3.75-7.38

Fonte YOUNG, 1990

2.12.6. Reflexdo e refragdo

Quando um pulso, propagando-se numa onda, atinge sua extremidade, pode
retornar para o meio em que estava se propagando. Esse fenomeno é denominado
reflexdo (RODRIGUES; GUIMARAES. 1998).

Quando uma onda ultra-sonica for incidente em uma interface entre dois tipos
diferentes de tecidos, o corre a reflexdo. A quantidade de reflexdo depende das
propriedades acusticas do tecido envolvido. Quando ondas que se deslocam através
de determinado meio chegam 4 superficie de um segundo meio, parte da energia €
refletida de volta para o primeiro meio. A percentagem da energia total que € refletida
fica determinada pelas propriedades dos dois meios envolvidos (TER HAAR, 1996;
DYSON, 1990).
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A reflexdo da energia do ultra-som € produzida nos tecidos ao nivel da
interface entre regides de impedancia muito diferentes (RODRIGUES;
GUIMARAES, 1998; STARKEY, 2001).

A refragdo € a curvatura das ondas resultante de uma alterac¢do da velocidade de
uma onda que entra em um meio com densidade diferente (STARKEY, 2001).

A absor¢do ocorre através de um meio que recebe a onda e a transforma em
energia cinética. Os tecidos podem absorver parte ou toda a energia neles introduzida.
Qualquer energia ndo refletida ou absorvida por uma camada de tecido continua a
atravessar o tecido, até atingir uma camada com outra densidade.

Cada vez que a onda € parcialmente refletida, refratada ou absorvida, diminui a

energia remanescente disponivel para os tecidos mais profundos (STARKEY, 2001).

2.12.7. Interferéncia e ondas estaciondrias

Duas ou mais ondas percorrem no mesmo meio independentemente e podem
passar através da outra. Este é o chamado principio da superposi¢ao. Se as duas ondas
superpostas estiverem, no entanto, totalmente fora de fase, isto é, se 0s maximos se
encontram com os minimos, as duas ondas tendem a se cancelar, gerando uma
interferéncia destrutiva.

Quando ocorre reflexdo por parte da onda de ultra-som, as ondas refletidas
podem interagir com as ondas incidentes a sua chegada, formando um campo de
ondas estaciondrias em que os picos de intensidade (antinodos) das ondas sdo
estaciondrios, e separados por meio comprimento de onda (BAKER et al., 2001).

A onda estaciondria consiste de duas ondas superpostas além de um
componente de deslocamento, sendo as intensidades e pressdes de pico mais elevadas
que as da onda incidente normal. Entre os antinodos, que sdo pontos de maxima e
minima pressao, existem nodos, que sdo pontos de pressao fixa (YOUNG, 1988).

E importante o movimento continuo do aplicador durante todo o periodo de

tratamento, e que também utilize-se da mais baixa intensidade necessdria para causar
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um efeito desejado, afim de que sejam minimizados os riscos envolvidos nos campos

de ondas estaciondrias produzidos (DYSON et al., 1974).

2.12.8. Mecanismo de atenuagdo

A medida que o ultra-som atravessa o tecido, parte da energia ¢ refletida pelas
estruturas que se encontram em sua trajetdria o que caracteriza espalhamento, e parte
da energia € absorvida pelo proprio meio, levando a um aquecimento local ou
absor¢do. A atenuagdo ou perda da energia pelo feixe se deve a estes dois
mecanismos, em que a absor¢do representa 60-80% da perda de energia (TER
HAAR, 1996).

A atenuacdo corresponde ao decréscimo da intensidade em fungdo da distancia
da fonte sonora, e ocorre devido a fatores geométricos tais quais dimensodes da fonte
sonora, comprimento de onda, e presenca de superficies refletoras entre outros e por
mecanismos de absor¢do como viscosidade. Nos tecidos bioldgicos a atenuacdo deve-
se principalmente aos mecanismos de absorcdo — mecanismos pelos quais a energia

mecanica das ondas ultra-sonicas é convertida em calor (TER HAAR, 1978).

2.13. Transdutores

O ultra-som € gerado por um transdutor, que transforma energia elétrica em
energia mecanica, utilizando o efeito piezoelétrico (TER HAAR, 1996).

Este equipamento € formado por um gerador de corrente elétrica de alta
freqiiéncia conectado a uma ceramica piezoelétrica (PZT) a qual deforma-se na
presenca de um campo elétrico (GUIRRO; SANTOS, 1997; ARNOULD-TAYLOR,
1999).

O transdutor consiste basicamente em um cristal introduzido entre eletrdlitos.

A conversdo da voltagem alternada de alta freqii€éncia em vibracdes mecanicas é

efetuada pela inversao do efeito piezoelétrico (RODRIGUES; GUIMARAES, 1998).
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A medida que a face frontal do transdutor se desloca para trds e para frente,
regides de compressdo e rarefacdo se afastam desta parte, formando uma onda ultra-
sonica. Alguns cristais naturais como o quartzo e a turmalina sdo piezoelétricos
podendo ser usados como transdutores. No entanto, alguns transdutores podem ser
produzidos artificialmente como o titanato de bario (BaTiO3) e o zirconato titanato de
chumbo (PZT). O material piezoelétrico mais comumente utilizado nos transdutores
empregados na fisioterapia € o zirconato de chumbo (PZT) (LEHMANN; LATEUR,
1994).

2.14. Efeitos mecanicos

Em conseqiiéncia das vibragdes longitudinais, caracteristicas do ultra-som, um
gradiente de pressdo € desenvolvido nas células individuais. Como resultado desta
variagcdo de pressdo negativa, elementos da célula sdo obrigados a se mover, através
de um efeito de micromassagem. Este efeito aumenta o metabolismo celular, o fluxo
sangiiineo e o suprimento de oxigénio (KITCHEN; PARTRIDGE, 1990), ou seja, age

como um catalisador fisico, acelerando as trocas celulares (MACHADO, 1991).

2.14.1. Mecanismo térmico

O calor pode ser considerado como uma forma de energia intercambidvel com
outras formas de energia, como a elétrica e a mecanica. Quando um corpo € aquecido,
a elevacdo na temperatura se deve ao aumento na energia da movimentagdo das
moléculas presente no corpo considerado.

Quando uma forma de energia é convertida em outra, o processo ndao ¢ 100%
eficiente, e parte da energia é convertida em calor (PARTRIDGE; KITCHEN, 1990;
COLLINS, 1992; KITCHEN; BAZIN, 1996).

Quando o ultra-som desloca-se através dos tecidos, uma parte dele € absorvida,
e isto conduz 4 geracdo de calor dentro do tecido. A quantidade de absor¢do depende

da natureza do tecido, grau de vascularizagdo e da freqii€éncia do ultra-som.
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Tecidos com elevado contetido protéico absorvem mais rapidamente do que
aqueles com conteudo elevado de gordura, e quanto maior a freqiiéncia, maior a
absorcao.

Um efeito térmico biologicamente significativo pode ser obtido se a
temperatura do tecido for elevada para 40 ou 45°C durante um minimo de 5 minutos.
(KITCHEN; PARTRIDGE, 1990; KITCHEN; BAZIN, 1996).

O ultra-som causa pouca elevagao de temperatura nos tecidos superficiais e tem
maior profundidade de penetracdo na musculatura e outros tecidos moles do que a
diatermia de ondas curtas e microondas (RODRIGUES; GUIMARAES, 1998).

Os efeitos térmicos, ou de calor, das ondas de ultra-som sdo realmente um
subproduto. O calor € produzido pela fric¢ao criada pelas ondas passando através do
tecido. A vantagem dessa forma de atividade térmica em relacdo a outras de uso
comum ¢é o calor dirigido (ARNOULD-TAYLOR, 1999). Os efeitos térmicos do
ultra-som incluem alivio da dor, da inflamacdo aguda ou cronica, espasmos de
musculos e extensibilidade do coldgeno (BASFORD, 1998; STEISS; ADAMS,
1999).

O aumento da temperatura em um tecido irradiado com ultra-som ¢
determinado por diversos fatores, entre os quais o coeficiente de absorcao do tecido; a
taxa de energia ultra-sonica depositada nos tecidos; a freqii€éncia da onda ultra-sonica;
o tempo de irradiacdo local; a técnica de aplicacdo(estaciondria ou movel); as
dimensdes do corpo aquecido e a presenga ou auséncia de superficies refletoras na

frente ou atras do tecido de interesse ( WILLIAMS, 1983).

2.14.2. Mecanismos atérmicos

Os efeitos fisicos ndo térmicos do ultra-som terapéutico sdo os aumentos da
permeabilidade celular, sintese protéica, fluxo de fons de cdlcio e metabdlitos através
da membrana celular o que contribui de forma positiva na reparacdo tecidual (LOW;

REED, 2001).
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As vibragdes acusticas induzem mudangas celulares, alterando o gradiente de
concentracdo das moléculas e fons (cédlcio e potdssio), estimulando a atividade
celular, caso esta vibracdo ocorra nos limites da membrana celular com o liquido
circunjacente (TER HAAR, 1999). Esse fendmeno pode resultar num aumento da
sintese de proteinas, num aumento da secrecdo de mastdcitos, ocorrendo alteragdo na
mobilidade dos fibroblastos, entre outros (TER HAAR, 1996).

Existem muitas situagdes em que o ultra-som produz bioefeitos, sem
envolvimento de uma temperatura significativa. Supde-se que alguns mecanismos
fisicos estdo envolvidos na producdo destes efeitos atérmicos: cavitagio, correntes
acusticas e ondas estacionarias (KITCHEN; BAZIN, 1996, LOW; REED, 2001).

O termo ‘atérmico” € freqiientemente utilizado na prética, significando um
tratamento que nao resulta percepcdo consciente, por parte do paciente, de qualquer
sensacdo térmica. Os tratamentos envolvem a produgdo de baixos niveis de calor, que
possivelmente sejam convertidos em alteracdes quimicas no interior da célula

(KITCHEN; PARTRIDGE, 1990; RODRIGUES; GUIMARAES, 1998).

2.14.3. Cavitagcdo

A producdo de ultra-som € um fendmeno fisico baseado no processo de criar,
aumentar e implodir cavidades de vapor e gases, denominado cavitacdo em um
liquido promovendo efeitos de ativagao em reagcdes quimicas.

Durante a etapa de compressao a pressao € positiva, enquanto que a expansao
resulta em ‘vacuo”, chamado de pressdo negativa, constituindo -se em um ciclo de
compressao-expansao que gera as cavidades.

A origem da cavitacdo se deve ao fato que, durante a expansdo, os gases
adsorvidos nos liquidos ao redor da cavidade ou na interface, evaporam-se resultando
na expansao da cavidade (MARTINES et al., 2000).

O ultra-som pode provocar a formacao de bolhas ou cavidades micrométricas

nos liquidos contendo gas.
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Dependendo da amplitude de pressdo da energia, as bolhas resultantes podem
ser uteis, ou perigosas.

Amplitudes de baixa pressao resultam na formacdo de bolhas que vibram num
certo grau sendo entdo produzidas alteragdes reversiveis na permeabilidade nas
membranas celulares nas proximidades onde estd ocorrendo o evento cavitacional
(MORTIMER; DYSON, 1988).

Se for evitado um campo de ondas estaciondrias e se forem utilizadas baixas
intensidades durante a terapia, serd improvavel a ocorréncia desta cavitagdo

tempordria (YOUNG, 1988).

2.14.4. Fluxo e microfluxo sangiiineo

O ultra-som continuo pode aumentar o fluxo sangiiineo por até 45 minutos
depois do tratamento, embora esses dados ndo sejam universalmente aceitos
(STARKEY, 2001).

Podem alterar organelas celulares e membranas de maneira reversivel ou
irreversivel, dependendo de sua magnitude. O microfluxo pode ter seu valor
terapéutico uma vez que sua acdo facilita a difusdo através de membranas.
Dependendo do tipo de célula, a alteragdo idnica produzida pode desenvolver
alteracdes na motilidade, sintese ou secrecdo celular, que podem acelerar o processo
de reparo (OKUNO et al., 1986; DYSON, 1987)

Diversos experimentos t€m sugerido que o microfluxo causado em tecidos
submetidos a niveis terapéuticos de ultra-som é um dos mecanismos responsaveis

pela regeneracdo de tecidos lesados (HADAAD, 1992).

2.15. Mecanismos de interacao do ultra-som com células e tecidos biolégicos

O ultra-som tem sido usado com muita freqiiéncia hd mais de 40 anos para o

tratamento de desordens musculoesqueléticas como tendinites, sinovites,

tenosinovites, epicondilites, bursites e osteoartrites (KLAIMAN; SHRADER, 1998).
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Apesar da controvérsia existente na literatura, de modo geral considera-se que a
acdo terap€utica do ultra-som € resultante dos seus efeitos térmico (diatermia) e
atérmicos ( mecanicos ou bioldgicos), dependendo da intensidade de onda utilizada e
da natureza do tecido a ser tratado (LOW; REED, 1994; YOUNG,1996).

A terapia com ultra-som terapéutico pode agir como um estimulo para as
células envolvidas no processo de reparo tecidual, particularmente na fase
inflamatoéria e proliferativa deste, resultando na aceleracdo da cicatrizagao (DYSON,
1990). Porém, revisdes sistemdticas e meta-andlises tém repetidamente concluido que
ndo hd evidéncias suficientes para suportar os beneficios dos efeitos do ultra-som nas
doses freqiientemente utilizadas nas clinicas (WARDEN, 2003).

A acdo deste sobre os tecidos, depende grandemente da intensidade a ser
empregada, e por isso a calibracdo inadequada pode levar a inefici€éncia do tratamento
ou a produzir novas lesdes (GUIRRO; SANTOS, 1997).

Absor¢cdo de ondas sonoras varia com a quantidade de coldgeno e proteina
contidos nos tecidos (STEISS; ADAMS, 1999).

Embora os mecanismos ndo sejam ainda perfeitamente conhecidos, ha
evidéncias demonstrando a influéncia do ultra-som terap€utico na reparagao tecidual,
pelas alteragdes provocadas na permeabilidade da membrana das células, devido a
cavitacdo (HOOGLAND, 1986; MAXWELL, 1995; LOW; REED, 2001).

Experimentos realizados com o ultra-som demonstraram que a interagdo deste
com os tecidos bioldgicos provoca alteragdes fisiologicas, que podem ser benéficas
mesmo em processos cicatriciais tardios melhorando as propriedades mecénicas dos
tecidos (BIERMAN, 1954).

Os efeitos do UST sobre a estrutura tecidual poderiam provocar, se forem
mantidos por tempo prolongado, desagregacdo das estruturas e retardo da
cicatriza¢do, dependendo da intensidade utilizada, do tempo e da freqiiéncia de
sessoes (FERNANDES et al, 2003).

Independente do tipo de mecanismo de interacdo que estd agindo no tecido

biologico estudado, o objetivo principal tem sido estabelecer limiares para a
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intensidade ultra-sOnica, abaixo dos quais ndo ocorrem efeitos lesivos (FERRARI,
1987).

Com as intensidades terapéuticas, a energia ultra-sonica nao chega a lesionar a
membrana celular, mas, sim aumenta, sobretudo o metabolismo celular, melhorando a
difusdo da mesma. Assim, o ultra-som atua como catalisador fisico que acelera o
intercambio celular (RODRIGUES; GUIMARAES, 1998).

Segundo Barone, (1989); Draper et al.,(1993) , geralmente duas modalidades
sao usadas no tratamento de traumas musculoesqueléticos, os analgésicos topicos e o
ultra-som terapéutico.

O uso do ultra-som no passado era indicado com mais freqii€ncia para tratar
lesdes dos tecidos moles, pois através dos seus efeitos térmicos e mecanicos causa
alteracdes fisioldgicas nos tecidos que favorece a cicatrizagdo de lesdes (DYSON,
1987).

Os misculos lesados nas suas fibras por incisdes com o bisturi, regeneram mais
precocemente quando se lhes aplica ultra-som pulsado (BASSOLI, 2001).

Kristiansen et al. (1997), Carvalho (2002) observaram que ao serem
transmitidas para o interior do corpo, as ondas promovem microdeformagdes na
regido Ossea estimulada e sdo capazes de gerar estimulos para acelerar ou iniciar o
processo osteogénico.

Entretanto existe o risco real de ocorrerem sérios danos biologicos dependendo
da intensidade, da freqiiéncia e do sistema organico em questdo. O sistema
circulatério tem a peculiaridade tnica de interagir com o ultra-som, pois apresenta
particulas em movimento e vasomotricidade baseada num complexo controle neuro-
humoral, o que modifica a dissipac@o e absor¢do do feixe sonoro (KORNOWSKI et
al.,, 1994). Respostas como alteracdo da coagulagdo (KORNOWSKI et al., 1994;
VAEZY et al., 1998; VAEZY et al., 1999) e fibrin6lise (HOGAN et al., 1982),
estimulo angiogénico e outros ja tém sido descritos em situacdes especificas e

controladas do emprego do ultra-som.



38

E fato que esta forma de energia é capaz de alcancar grandes profundidades,
entretanto sabe-se que estruturas nobres e delicadas encontram-se no trajeto do feixe
ultra-sonico estando sujeitas, portanto a sua acdo (FALLON et al., 1972; HYNYNEM
et al., 1996).

Lehmann et al. (1967) demonstraram os efeitos do ultra-som na modalidade de
aquecimento profundo dos tecidos. Vinte homens voluntarios foram divididos em
dois grupos, de acordo com a profundidade da superficie muscular anterior da coxa.
Metade do grupo recebeu irradiacdo com intensidade de 1 W/cm?2, outra metade
recebeu irradiacdo com intensidade de 1,5 W/cm2. O estudo indicou que 5 a 10
minutos sdo suficientes para produzir aquecimento muscular adequado, sem danificar
os tecidos adjacentes.

Roberts et al. (1982) trabalhando com coelhos submetidos a tenorrafias do
tenddo flexor, observaram o decréscimo na resisténcia a tragdo, apos 30 sessdes com
ultra-som pulsado na freqiiéncia de 1,1 MHz e intensidade de 0,8 W/cm?2. Os autores
salientaram o cuidado que deve ser tomado quando da aplicacdo do ultra-som nas
fases iniciais do processo cicatricial.

Duarte (1983) demonstrou a aceleracao do processo de reparo dsseo normal em
fraturas de fibulas e cortex de fémures de coelhos. O tempo de tratamento variou de 4
a 18 dias. Foram realizadas avaliagdes qualitativas (radioldgicas e histolégicas) e
quantitativas (medida da drea do calo). Foi demonstrado que o ultra-som induz
alteracdes no osso osteotomizado rapidamente, nos primeiros 10 a 12 dias de
estimulagdo, estabilizando apds este periodo. Na andlise histologica foi observado
que, enquanto nos cortes ndo tratados havia dreas de necrose, nos ossos tratados havia
osteoblastos, indicando reparo tecidual. Nos radiogramas foi possivel observar a
formacao de calo 6sseo, maior nas fraturas estimuladas com ultra-som. Esses achados
permitem concluir que com parametros adequados, a energia ultra-sonica pode
acelerar a cura de fraturas.

Em um estudo realizado por Alves (1988) sobre os efeitos benéficos do ultra-

som no tratamento de queimaduras em ratos, ndo foram observados efeitos
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estimulantes do ultra-som, no modo continuo na intensidade de 0,3 W/cm?, e no
modo pulsétil na intensidade de 0,25 W/cm?2. Pelos resultados obtidos o autor
desconsiderou a aplicacdo clinica do ultra-som para tratar cicatrizagdo de
queimaduras.

Young; Dyson (1990a) analisaram os efeitos do ultra-som em lesdes de pele
produzidas em ratos. Para esse estudo utilizaram o ultra-som terapéutico pulsatil, 0,75
ou 3 MHz, 0,1 W/cm?, por 5 dias. No grupo estimulado foi encontrando maior
quantidade de tecido de granulacdo, leucdcitos, macréfagos e fibroblastos em relagdo
ao grupo controle. Apés 7 dias de estimulacdo foi observada diferenca significativa
de celularidade entre os grupos, sugerindo que o ultra-som terapéutico pode ser usado
para acelerar o processo inflamatdrio e a proliferacao celular durante a cicatrizagao.

Jackson et al. (1991) verificaram que o tratamento com ultra-som continuo na
intensidade de 1,5 W/cm? aumenta a taxa de cicatrizacdo de tenddes de Aquiles
lesionados em ratos, devido o aumento na producao de coldgeno e maior resisténcia a
rompimento.

Byl et al. (1992), com o intuito de estudar os efeitos do ultra-som terapéutico
em baixas doses na cicatrizacao de feridas, provocaram 88 ferimentos em 18 porcos
adultos da raca Yucatan, sendo 28 feridas completas de 1 cm? de pele e epiderme, 28
feridas incompletas e 32 lesdes por incisd@o de 6 cm de pele. O tratamento com ultra-
som terapéutico foi realizado por 5 dias consecutivos desde o 1° pds operatério, com
os seguintes parametros: freqiiéncia de 1 MHz, intensidade de 0.5 W/cm?2 por 3 dias e
1,5 w/cm? nos 2 ultimos dias, pulsado a 25%, ERA de 5,0 cm?, por 5 minutos nas
lesdes parciais € 10 minutos nas totais, com gel de acoplamento estéril. Como
resultados, houve aumento significante na forca de contracdo da ferida e na taxa de
cicatrizagdo, principalmente nas lesdes completas. Houve significativa desgranulagio
de mastdcitos nos trés tipos de lesdo.

Em outro estudo, Byl et al. (1993) realizaram lesdes na pele de porcos e
aplicaram ultra-som terapéutico continuo (1 MHz, 1,5 W/cm2, por 5 minutos) e o

ultra-som terapéutico pulsatil ( 1 MHz, 0,5 W/cm?2, por 5 minutos). Os resultados
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evidenciaram niveis de hidroxiprolina significativamente mais elevados com o uso de
intensidade menor apds 5 dias de tratamento.

McKenzie et al. (1993), estudaram os efeitos do tratamento terapéutico com
ultra-som de baixa intensidade em feridas cutineas incisionadas em porcos.
Utilizaram ultra-som continuo 1 MHz, em intensidade de 1,5 W/cm? e ultra-som
pulsatil, 1 MHz, 0,5 W/cm? com aplicacdes de 5 minutos durante 5 e 10 dias, € um
grupo placebo. Avaliando os niveis de hidroxiprolina e resisténcia da ferida, os
autores encontraram resisténcia maior nas feridas dos grupos tratados comparando
com o grupo placebo, os niveis de hidroxiprolina estavam maiores em todos os
grupos na segunda semana. Nos animais que receberam as baixas doses, apds cinco
dias, os niveis de hidroxiprolina estavam significativamente maiores do que o grupo
tratado por 10 dias. Os autores concluiram que o ultra-som pode ser usado altas ou
baixas doses por um periodo de duas semanas aproximadamente, para aumentar a
resisténcia ténsil da ferida, mas se a meta € facilitar a producdo e deposicdo de
coldgenos durante as mesmas duas s emanas deve-se usar baixas doses de ultra-som
terapéutico.

Guirro et al. (1995) investigaram os efeitos da energia ultra-sonica pulsatil
sobre a cicatrizagdo da parede abdominal de ratos. Os animais dos grupos estimulados
receberam a radiacdo ultra-sonica na intensidade de 16 mW/cm?2, por um periodo de
20 minutos, por 15 dias consecutivos. Os resultados indicaram diminui¢cdo no tempo
do processo inflamatoério, presenca precoce de neoformacdo de vasos e fibroblastos
jovens e maduros. Segundo os autores, o ultra-som de baixa intensidade parece
abreviar a cicatrizacdo da parede abdominal de animais submetidos a laparotomia,
levando em conseqiiéncia, a um aumento na resisténcia ténsil.

Segundo Draper et al. (1995) o ultra-som é uma modalidade terapéutica
geralmente usada que pode aumentar a temperatura em tecidos, profundamente. Os
efeitos térmicos do ultra-som podem apressar a cicatrizacdo em lesdes, aumentando o
metabolismo e fluxo sangiiineo, diminuindo a inflamagdo crénica. O calor

proporcionado pelo tratamento com ultra-som continuo também reduz espasmo
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muscular e dor. O aquecimento vigoroso pode melhorar a gama de movimentos
celulares, aumentando as propriedades eldsticas do coldgeno.

Sicard-Rosembaum et al. (1995) investigaram os efeitos do ultra-som pulsado e
continuo sobre o crescimento de tumor em ratos, com o objetivo de diagnosticar a
contra-indicacdo do ultra-som nesta doenca. A aplicagdo de ultra-som no modo
continuo resultou em tumores maiores € mais pesados, comparados ao grupo
controle.

Yang et al. (1996) observaram um aumento significativo da expressdo génica
de um agregado de proteoglicanas, composto de sulfato de condroitina e de sulfato de
queratina, sete dias apds o tratamento com ultra-som pulsado de baixa intensidade
sobre fraturas de fémur em ratos. 21 dias apds o tratamento com ultra-som, ocorreu
uma diminui¢do significativa desse agregado. O aumento dos niveis do agregado
descrito indica aumento precoce da condrogénese e, conseqiientemente, da sintese de
cartilagem. A diminuicdo desses genes estd relacionado com hipertrofia cartilaginosa
e ossificacdo endocondral. Desta forma, foi concluido que o tratamento com ultra-
som estimulou formacao cartilaginosa precoce.

Ramirez et al. (1997), observaram o efeito do ultra-som terap€utico na sintese
de coldgeno e proliferacdo de fibroblastos in vivo. Um total de 8 filhotes de ratos,
com recém-nascidos foram sacrificados e seus tenddes de Aquiles de ambas as patas
foram removidos e cortados na espessura entre 2 nm e 3 nm, afim de iniciar culturas
de células primdrias e neonatais. O ultra-som terapéutico foi aplicado em diferentes
culturas, com os seguintes parametros: freqiiéncia de 1 MHz, intensidade de 0.4
W/cm? por 3 minutos em dias intervalados ( 1, 3, 5, 7 ¢ 9), ERA de 5,0 cm?2, com
técnica estaciondria e modo continuo.

Os resultados demonstraram efeito satisfatorio com o tratamento, na sintese de
coldgeno quando a matriz estd rompida, o que sugere efeitos benéficos em estigios
iniciais do processo de reparo tecidual. Outro aspecto importante foi que o ultra-som
terapéutico estimulou as células proliferativas, podendo ter influéncia durante a fase

proliferativa do processo de reparo. Este estudo sugere o uso clinico do ultra-som
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terapéutico para estimular o crescimento de tecido conjuntivo quando este estiver em
processo de reparo por lesdo tecidual.

Em um estudo realizado por Gum et al. (1997), para avaliar os efeitos da
combinacdo da fotoestimulagao biomecanica e bioquimica nos tratamentos com a
estimulagdo elétrica, estimulagdo ultra-sOnica e estimulacdo com laser de arseneto de
Gilio (Ga:As) de baixa intensidade na regeneracdo de tenddao de Aquiles em coelhos
tenotomizados, foi observado que a combinacdo entre os trés tipos de tratamentos
aumenta a sintese de coldgeno e a sua maturacdo macromolecular, sem no entanto
melhorar as caracteristicas biomecanicas e bioquimicas do tecido tendinoso.

Rantanen et al. (1999) avaliaram os efeitos do ultra-som no tecido muscular em
lesdes transversais no musculo gastrocnémio de ratos, utilizando o modo pulsado,
com freqiiéncia de 3 MHz e intensidade de 1,5 W/cm2 com ciclo de trabalho de 20%,
pelo método estaciondrio, por contato direto iniciado trés dias apds a lesdo.
Verificaram aumento de células satélites no inicio do tratamento, porém esta
diferenca desapareceu com o tempo. Houve ainda proliferacao de fibroblastos, porém
nao houve aumento na produg¢do de miotibulos. Os resultados analisados sugerem
que o ultra-som pulsado na dosagem utilizada ndo promove efeitos na morfologia da
regeneragdo muscular.

Menezes et al. (1999) analisaram os efeitos da aplicacio do ultra-som
terapéutico em les@o muscular aguda, por meio dos resultados obtidos em ensaios
mecanicos de tragdo. Os ensaios foram realizados em musculos tratados e nao-
tratados pelo ultra-som terapéutico. Observou-se que os miusculos tratados
apresentaram diferenca significativa na deformacdo maxima, deformacao no limite de
proporcionalidade, e na energia absorvido na fase eldstica. Em suas observagdes,
sugeriram que a aplicacdo do ultra-som terapéutico possa melhorar a qualidade de
reparacdo da lesdo muscular aguda.

Greca et al. (1999) objetivaram conhecer a influéncia do ultra-som de alta
freqiiéncia (0,8 a 1MHz) em modo continuo, na dose de 0,5W/cm?, durante 3

minutos, sobre cicatriza¢do coldnica em ratos e avaliaram os fios de aco e ndilon na
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vigéncia desta terapia. Utilizaram 32 ratos machos Wistar, que foram observados
durante 10 dias. Neste estudo, os animais foram divididos em trés grupos, sendo no
primeiro avaliada a influéncia do ultra-som sobre anastomoses realizadas com fio
monofilamentar de ndilon 5-0. No segundo grupo, a mesma interferéncia sobre
anastomoses realizadas com fio de aco 5-0 e no terceiro comparou-se o efeito do
ultra-som sobre anastomoses realizadas com os dois tipos de fios. Os autores
concluiram que o ultra-som ndo influenciou na cicatrizagdo de anastomoses
intestinais realizadas com fio de ndilon; ndo comprometeu a viabilidade de
anastomoses feitas com fio de aco, apesar da diminui¢do da forca de ruptura ao 7° dia
e que ndo ha diferencas na cicatrizacdo de anastomoses realizadas com fio de aco ou
de ndilon submetidos ao ultra-som.

Naruse et al. (2000) investigaram os efeitos do ultra-som pulsado em células
(ST2) com origem no estroma da medula 6ssea, 20 minutos apés fratura. As células
responderam ao ultra-som com niveis elevados de RNAs mensageiros de IGF,
osteoclastos, € RNAs mensageiros de proteinas 6sseas. Os resultados sugerem que o
ultra-som pulsado de baixa intensidade acelera o processo cicatricial de o0ssos
fraturados, induzindo a reagc@o anabdlica direta de células osteogénicas.

Barros Jr. (2000) analisou os efeitos do ultra-som na cicatrizacdo de feridas de
coelhos apds tenorrafia. Foram utilizados 30 coelhos da raca Nova Zelandia,
divididos em dois grupos de 15 animais submetidos a tenotomia e tenorrafia com
sutura tipo Kessler do tendao flexor profundo do terceiro dedo do membro toréacico.
ApO6s 24 horas, foi iniciado em um dos grupos tratamento com ultra-som, sendo o
outro grupo utilizado para controle. A freqiiéncia utilizada foi a de 3 MHz e a
intensidade de 0,8 W/cm? (SATA), por contato direto durante 7 dias consecutivos.
Cada grupo foi dividido em subgrupos com 5 animais, e estes sacrificados em
periodos distintos ( 8°, 15° e 30°), e o tenddo operado, dissecado e submetido a adlise
histologica pela microscopia de luz, analisando a reacdo inflamatéria, grau de

necrose, proliferacio de fibroblastos, deposi¢do de coldgeno e formagdao de
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granuloma. Os resultados mostraram que o ultra-som interferiu positivamente no o
processo de reparo tecidual apds a tenorrafia dos tenddes flexores de coelhos.

Bassoli (2001) utilizou o ultra-som terapéutico pulsado de baixa intensidade
1,5 MHz 16 mW/cm? (SATA), na regeneracdo de musculo esquelético em ratos.
Ap6s incisdes perpendiculares do musculo gliteo maior, iniciou-se tratamento com
ultra-som terapéutico. A avaliacdo dos efeitos do ultra-som pulsado foi realizado apés
3, 6 e 10 dias de estimulo. Mediante andlise histolégica , comparados aos musculos
de animais ndo estimulados, foi observado que os efeitos do ultra-som pulsado
aceleram a regeneracdo de fibras musculares mediante intensa neoformacdo vascular.

Crisci (2001) avaliou o efeito do ultra-som terapéutico pulsado (1,5 MHz, 16
mW/cm?) sobre a axonotomia experimental do nervo cidtico de ratos, estimulados por
12 dias consecutivos, durante 20 minutos. A avaliagdo morfométrica e morfoldgica
das estruturas foi baseada na contagem diferencial das fibras, espessura da bainha
mielinica e da drea dos axoOnios das fibras tipo A, através de cortes ultrafinos a
microscopia eletronica. Os achados morfolégicos foram altamente sugestivos de que
o ultra-som pulsado, estimula a regeneracao de nervos periféricos.

Em um estudo in vitro, Nolte et al. (2001) avaliaram a influéncia do ultra-som
de baixa intensidade na ossificacdo endocondral e aceleracdo da cicatrizagcdo Ossea,
de rudimentos de metatarso fetos de ratos com 17 dias de idade. Quarenta e seis
rudimentos de metatarso foram divididos em trés grupos e sofreram aplicacdo de
ultra-som de baixa intensidade (30 mW/cm?) durante 7 dias. Aos dias 1, 3,5,e 7,0
comprimento total dos rudimentos de metatarso, como também o comprimento da
diafise calcificada foram medidos. A histologia do tecido foi realizada para examinar
sua vitalidade. O aumento em comprimento da diafise calcificada durante 7 dias, em
cultura foi significativamente mais alta que nos rudimentos tratados com ultra-som,
comparados aos grupos controle, sem tratar. O estudo levou a conclusdao de que o
tratamento com ultra-som de baixa-intensidade estimulou a ossificacdo endocondral
de rudimentos de metatarso em fetos de ratos, devido a excitagdo da atividade de

osteoblastos e condrdcitos. Os resultados apdiam a hipétese que ultra-som de baixa
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intensidade ativa ossificagcdo por um efeito direto nos osteoblastos, calcificando a
matriz ossea.

Diversos trabalhos mostraram que o ultra-som pulsado de baixa intensidade 30
mW/cm? (SATA), freqiiéncia de repeticao de 1 KHz, ciclo de tratamento de 20% e 20
minutos didrios, pode acelerar e garantir a regeneracdo Ossea, segundo Colombo
(1992); Duarte (1977); Dyson (1983) citado por Carvalho (2002), em quadros
clinicos de nao-unides, pseudoartroses, fraturas em pacientes com patologias que
interferem na recuperagdo Ossea, como diabetes, osteoporose, fumo, dlcool e em
fraturas recentes com diminui¢do no tempo de cura.

Azuma et al. (2001) investigou quatro diferentes periodos de tratamento de
fraturas com ultra-som de baixa intensidade e demonstrou que a consolidacdo foi
acelerada em todos os grupos de estudo independentemente do periodo ou duragdo do
tratamento. Mayr et al. (1999) demonstraram que o ultra-som de baixa intensidade
acelerou significativamente a maturagcdo da regeneracdo do calo 6sseo em um modelo
experimental com carneiros.

Em um estudo clinico Warden et al. (2001 a) analisaram os efeitos do ultra-som
de baixa intensidade na prevencao de osteoporose apds lesdo do nervo espinhal em 15
pacientes. Foi utilizado 30 mW/cm? (SATA), ondas pulsads ce 10 is com
freqliéncia de pulsos 3,3 KHz. A regido estimulada foi o calcaneo, sendo aplicado
ultra-som ativo em um membro e o inativo no membro contralateral. A durag¢do do
tratamento foi de 6 semanas, com aplicacdes realizadas 5 dias por semana, por 20
minutos didrios. O resultado quantitativo e a densitometria mostraram que nao houve
diferencas entre o calcaneo estimulado ativamente e o placebo.

Ao contrdrio desses resultados obtidos nos estudos dos efeitos do ultra-som nas
perdas dsseas, Arai et al. (1993) demonstraram que o ultra-som preveniu a perda e
melhorou a densidade 6ssea. O tratamento foi realizado durante 4 semanas, com
duracgio de 20 minutos didrios € o equipamento forneceu largura de pulso de2007 s,
freqiiéncia de 1,0 MHz, com pulsos repetindo a 1,0 kHz e intensidade de 30 mW/cm?

(SATA). A estimulacdo foi realizada em 5 pacientes humanos com 71,6 anos de idade
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em média, osteopordticos, com fraturas por compressdo das vértebras lombares
imobilizadas por colete. A regido tratada com ultra-som foi o colo femoral de um
membro e o contralateral foi utilizado como controle. Houve aumento médio de 8,9%
na densidade mineral 6ssea do colo femoral estimulado, enquanto o lado ndo
estimulado teve diminuicdo de 4% na densidade Ossea. Foi observado que a
densidade mineral 6ssea da regido estimulada aumentou em todos os casos, com
excecdo de um paciente que apresentou diminui¢do minima da densidade 6ssea do
colo femoral estimulado enquanto o lado contra-lateral ndao estimulado teve
diminui¢do acentuada.

Bayat, et al. (2001) estudaram os efeitos da terapia com ultra-som pulsado, 1
MHz, 0,5 W/cm?, durante 4 minutos aplicadas diariamente em um periodo total de 30
dias, em feridas cutaneas retiradas das regides escapular e crista iliaca, provocadas
por procedimento cirdrgico. O ultra-som foi imediatamente aplicado sob as feridas
logo apds o procedimento cirtrgico. Os autores concluiram em suas observacdes que
a terapia com ultra-som pulsado ndo tem nenhum efeito no processo cicatricial de
pele.

Romano (2001) testou as propriedades mecanicas do ultra-som em tendao
flexor do terceiro dedo em coelhos. Apds sofrerem tenotomia, receberam tratamento
pulsétil, 20%, 0,8 W/cm? (SATA), freqiiéncia de 3 MHz durante 6 minutos por sete
dias consecutivos. O resultado demonstrou que o ultra-som ndo interferiu nas
propriedades mecanicas, comparados ao grupo controle.

Saini et al. (2002), verificaram os efeitos do ultra-som no tenddo de caes em
processo de reparo, utilizando uma intensidade de 0.5 W/cm? durante 10 dias. Os
resultados desta pesquisa experimental foram obtidos através de observacdes clinicas,
ultra-sonografia, observagdes macroscopicas e histomorfologia. Clinicamente, os caes
deixaram de claudicar antes do grupo controle. Na ultra-sonografia, a eco-textura
mais proxima de um tenddo normal iniciou-se nos tendodes tratados com ultra-som
terapéutico. As observacdes macroscopicas sugerem que os tenddes tratados com

ultra-som terapéutico possuem uma menor adesdo. Histologicamente, os tenddes de
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Aquiles tratados com ultra-som terapéutico apresentaram maior formacgdo de fibras
mais do que o grupo controle. Como resultado dessas avaliagdes, os autores
concluiram que o ultra-som terapéutico em 0.5 W/cm? estimulou o processo de reparo
dos tenddes de Aquiles de caes.

Em um estudo realizado por Barros (2002), para avaliar os efeitos do ultra-som
terapéutico sobre as lesdes da epiderme em coelhos, ficou demonstrado que o ultra-
som pode induzir alteragdes na cicatriza¢do de feridas cutaneas com efeitos benéficos
na reepitelizacdo. Neste estudo o tratamento utilizou o modo pulsétil, freqiiéncia de 3
MHz, nas intensidades de 0,4 e 0,8 W/cm?, durante 6 minutos, por sete dias
consecutivos, com intervalos de 24 horas entre as aplicagdes.

Merrick et al. (2002) compararam as mudangas de temperaturas
intramusculares durante tratamentos com ultra-som no modo continuo (1,0 MHZ,
1,5W/cm?, por 7 minutos) utilizando blocos de gel e gel standard. O tratamento
usando gel standard (padrdo) e gel em bloco produziram temperaturas intra-
musculares semelhantes.

Swist-Cmielewska et al. (2002), estudaram os efeitos do ultra-som terapéutico
em cicatrizagdo de ulceras venosas, em duas intensidades usualmente utilizadas em
fisioterapia, 0.5 W/cm? e 1 W/cm?, respectivamente. Os resultados demonstraram que
o grupo tratado com 0.5 W/cm? obteve o melhor resultado, com redugdo da drea e
volume das tlceras.

Amancio (2003) refere-se ao ultra-som terapéutico como um recurso fisico
muito empregado para o reparo tecidual, na integracdo dos enxertos de pele total num
modelo experimental com coelhos. O enxerto foi submetido ao tratamento com ultra-
som 3 MHz, intensidade 0,5 W/cm? (SATA), por 5 minutos, iniciando no 3° dia do
poOs-operatério e aplicado diariamente por sete dias. Os resultados mostraram um
aumento significativo no ndmero de células em proliferacdo na epiderme e vasos
neoformados na camada reticular da derme. A autora concluiu que o ultra-som

terapéutico induz alteragdes morfologicas como proliferagdo celular da camada
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germinativa da epiderme e neoangiogénese, envolvidos na integracdo de enxertos de
pele total.

Aratjo et al. (2003) estudaram a ac@o do ultra-som na veia auricular de vinte
coelhos. Os animais foram divididos em dois grupos de dez animais diferindo em
relacdo ao local da aplicagdo do ultra-som, o modo e o intervalo de tempo. Os
animais receberam a aplicacdo de ultra-som continuo e pulsado em dois grupos
venosos da orelha. A freqiiéncia utilizada foi de 3 MHz, intensidade de 3 W/cm?
(SATA) nos ciclos pulsado e continuo por 10 minutos, de forma estaciondria. Os
resultados da andlise histologica permitiram concluir que o ultra-som pulsado ndo
provocou qualquer alteragcdo na parede vascular e que o ultra-som continuo induziu a
trombose venosa e aumento dos linfocitos de forma significativa.

Fernandes et al. (2003) avaliaram dois protocolos de ultra-som no tratamento
de lesdes do tendao flexor digital superficial de eqiiinos (TFDS). Injetaram solucao de
colagenase a 0,25% no TFDS esquerdo préximo 4 regido metacarpiana. Os animais
foram divididos em trés grupos; o primeiro foi tratado com ultra-som na freqiiéncia
de 3 MHz e intensidade de 1 W/cm?, no modo continuo, por seis minutos; o segundo
grupo tratado na mesma freqii€ncia, intensidade e tempo, no modo pulsado; e terceiro
foi o grupo controle. Os tratamentos foram iniciados 48 horas apds a inducdo da lesdo,
totalizando oito sessdes, sendo estudados por 40 dias. A avaliacdo histolégica
mostrou neovascularizagdo pronunciada e maior atividade fibrobldstica nos grupos
tratados com ultra-som comparados ao grupo controle, sugerindo que o ultra-som
terapéutico € efetivo na reducdo dos sintomas clinicos da tendinite, sem prejuizo na
atividade fibroblastica ou qualquer implicacao sistémica.

Kodama (2003) observou os efeitos do ultra-som terapéutico em um modelo
Osseo de ratas ovarectomizadas por meio do ensaio de flexo-compressao, utilizando
modo pulsatil de baixa intensidade. As aplicacdes de ultra-som iniciaram no 1° dia
apds a cirurgia de ovarectomia, estendendo-se por 9 semanas; 6 dias por semana,

durante 20 minutos didrios. O autor concluiu que o ultra-som terapéutico de baixa
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intensidade, aplicado em fémures de ratas ovarectomizadas contribuiu para a
preservagdo dos parametros mecanicos da extremidade proximal do fémur.

Koeke (2003) refere efeitos benéficos do ultra-som terapéutico na fonoforese
comparados aos efeitos da aplicagdo topica de hidrocortisona no processo de reparo
do tenddo de Aquiles de ratos, apds tenotomia. A irradiacio do UST no modo
pulsado, foi realizada na freqiiéncia de 1 MHz e uma intensidade de 0,5 W/cm? em
sessdes de cinco minutos. O tratamento com fonoforese demonstrou ser o método
mais eficiente, concluindo que o UST estimula a aceleracao do processo de reparo
tecidual e induz a penetracio transcutanea da hidrocortisona.

Silveira (2003) realizou um estudo sobre os efeitos do ultra-som terap€utico no
modo continuo (1 MHz, 0,5 W/cm2 e 1 W/cm?2, por 6 minutos) para tratar de seqiielas
de lesdes tendineas em caes. Realizou tenorrafia e tenotomia do tendao flexor digital
superficial (TFDS) em ambos membros anteriores. O membro anterior esquerdo
(MAE) foi irradiado com intensidade de 1 W/cm?, enquanto no membro anterior
direito (MAD) utilizou-se 0,5 W/cm? (SATA). O ultra-som terapéutico mostrou-se
mais benéfico quando utilizado em intensidade de 1 W/cm?, apresentando notavel
melhora clinica nos parametros de deambulag¢do dos animais e auséncia de aderéncias
quando comparados clinicamente aos membros irradiados com 0,5 W/cm?, porém
histologicamente ndo houve diferenca nos tenddes submetidos aos dois tipos de
tratamentos.

No estudo feito por Christine et al., (2003), a proposta foi avaliar os efeitos do
ultra-som terapéutico sobre as propriedades estruturais e funcionalidade do tenddo de
Aquiles em processo de reparo. Os tenddes foram hemi-seccionados cirurgicamente e
tratados com ultra-som terapéutico de 1 MHz no modo continuo. Neste experimento
houve dois grupos tratados, onde um deles recebeu 1 W/cm? por 4 minutos de
irradiacdo ultra-sonica e outro 2 W/cm? por 4 minutos. Os resultados foram coletados
apods teste biomecanico. A resisténcia ténsil maxima dos tenddes foi de 61.7 N/mm
(grupo 1 W/cm?) e 85.1 N/mm (grupo 2 W/cm?). A resisténcia dos tenddes foi de 71.5
N/mm (grupo controle), 75.0 N/mm (grupo 1 W/cm?) e 74.2N/mm (grupo 2 W/cm?) .
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A carga-relaxamento foi de 38.4 N/mm (grupo controle), 32.6 N/mm (grupo 1
W/cm?) e 36.4 (grupo 2 W/cm?). Portanto, o estudo demonstrou que 1 W/cm? e 2
W/cm? em um ultra-som continuo estimula o processo de reparacdo de tendao.
Porém, nao houve diferenca estatistica quando comparados os dois tipos de
tratamento, apesar da dose mais alta aparentar ser mais eficiente. Porém, Barnett et al.
(1994) alertou que quanto mais alta € a intensidade de irradiacdo ultra-sOnica mais
provavel a ocorréncia de danos biologicos.

Em um estudo avaliado por Lirani (2004), sobre fraturas em tibia de ratos,
tratados com ultra-som pulsado, freqiiéncia de 1,5 MHz, intensidade 30 mW/cm? em
sessoes de 20 minutos, 5 vezes por semana foi possivel comparados ao segundo
grupo da radiagdo com laser As-Ga-Al (112,5 J/cm?, 780 nm, 30 mW) de baixa
intensidade, em sessdes de 2,5 minutos, 5 vezes por semana, foi possivel concluir que
o ultra-som acelerou o reparo 6sseo em relacdo ao grupo controle, por viabilizar mais
rapidamente a fase de reabsorcao.

Investigacdes estabeleceram um efeito estimulador de tratamento com o uso
ultra-som de baixa intensidade na osteogénese e cura de fraturas. Korstjens, et al
(2004) examinaram a estimulacdo com ultra-som de baixa intensidade resulta em
atividade na célula 6ssea. Foram dissecados vinte e quatro fragmentos de osso
metatarso de doze fetos de ratos com 17 dias de idade que foram divididos em dois
grupos. Um grupo de fragmentos de osso foi tratado com ultra-som pulsado de baixa
intensidade (30 mW/cm?; 1.5 MHz) por 20 minutos didrios, por um periodo de 3 a 6
dias. O outro grupo serviu como controle. Os parametros de histomorfometria foram
determinados por comprimento, largura e volume da cartilagem calcificada e nimero
de células. Andlise demonstrou que a porcentagem de cartilagem calcificada era
significativamente mais alta nos fragmentos estimulados com ultra-som, quando
comparado ao grupo controle. O volume de cartilagem calcificada que limita a zona
de hipertrofia foi significativamente mais alto que no centro do fragmento 6sseo. O
tratamento com ultra-som nao mudou o nimero de células. Estes resultados sugerem

que a estimulacdo efetuada com ultra-som de baixa intensidade na ossificagdo
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endocondral é provével devido a excitacdo de diferenciacdo das células do osso e

producdo de matriz calcificada, mas ndo para proliferacdo e substituicao de células.



3. MATERIAL E METODOS

O experimento foi realizado no Nucleo de Fisiatria (NUFI), do Hospital
Veterindrio Lauro Ribas Zimmer do Centro de Ciéncias Agroveterindrias da

Universidade do Estado de Santa Catarina.

3.1. Animais

Foram utilizados 45 ratos fémeas da linhagem Wistar, com trés meses de idade
e peso entre 250 e 300g, obtidos no biotério da Universidade Federal de Santa
Catarina (UFSC). Os ratos foram mantidos em gaiolas individuais apropriadas,
recebendo dgua e racdo ad libitum, por um periodo de adaptacdo de 30 dias e durante
o experimento que durou 144 horas.

Durante o experimento foram cumpridas as exigéncias de conforto e bem-estar
dos animais de acordo com as normas do comité de ética em experimenta¢do animal
(CETEA) da UDESC.

Os 45 animais foram distribuidos aleatoriamente em trés grupos experimentais
com 15 ratos por grupo e cada grupo correspondeu a um tratamento de avaliacdo do
modo de aplicagdo ultra-sonica. No tratamento I os animais ndo receberam ondas
ultra-sOnicas (testemunha); no tratamento II os animais foram submetidos a
aplicagdes de ultra-som no modo continuo na intensidade de 1W/cm? , freqiiéncia de
IMHz, durante 5 minutos, sobre a incisdo cirtrgica e no tratamento III os animais

foram submetidos a aplicagdes de ultra-som no modo pulsado, intensidade de
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1W/cm2, (100 Hz com duragdo do pulsode 5 is onebis off — relagio — 50%),
freqiiéncia de 1 MHz, por 5 minutos sobre a incisdo cirurgica.

Cada tratamento foi subdividido em trés subgrupos de cinco animais, para a
avaliar o efeito das aplicagdes ultra-sonicas nos tempos de zero, 48, 96 e 144 horas
ap0s a intervencao cirdrgica.

O numero minimo de 15 ratos por tratamento foi determinado a partir de um

CV =20%, admitindo-se um intervalo de confianca de + 15% (SAMPAIO, 2002).

3.2. Equipamento de ultra-som terapéutico (UST)
Utilizou-se o aparelho de UST modelo SONACEL PLUSI, com transdutor de

IMHz (ERA 3,5 cm?), que foi calibrado antes de iniciar o experimento.

3.3. Producao das lesoes para avaliacao do processo cicatricial

No inicio do experimento, todos os animais foram submetidos a celiotomia
mediana pré-retroumbilical.

Para a intervenc¢do cirtrgica, cada animal foi colocado em caixa anestésica,
produzida artesanalmente, com fluxo de halotano e oxigénio de aproximadamente 2,0
I/m, contidos em aparelho de contencdo préprio do centro cirirgico do HCV,
tricotomizados na drea cirdrgica e submetido a celiotomia pré-retroumbilical segundo
FOSSUM et al. (2002).

A realizagao dos procedimentos cirtrgicos, em todos 0s animais ocorreu entre o
2° e 3° plano do 3° estdgio anestésico, baseados no principio de Guedel (MASONE,
2003). Apds anti-sepsia com dlcool-iodado a 2%, fez-se com bisturi (lamina 4), uma
incisdo cutanea de aproximadamente 4 cm, na linha média ventral, estendendo-se ao
tecido muscular e peritoneal. De todos os ratos retirou-se um fragmento de lem?® de

cada lado da incis@o, contendo todos os tecidos da parede abdominal. Para mensurar

' Normas de seguranga NBR IEC 601-1
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os cortes foi usado um molde plastico de 2 cm?. Apds suturou-se a parede abdominal
com fios mononailon 2-0, com pontos eqiiidistantes.
Apdés o procedimento cirurgico, todos os animais receberam analgésico

(flunixin-meglumine, dose tnica de 2,5 mg/kg/IM) (FLECKNELL, 1996).

3.4. Procedimento experimental e estimulo ultra-sonico

Vinte e quatro horas apds a intervencdo cirdrgica, iniciou-se a aplicacdo de
ultra-som, sobre a ferida cirtdrgica, nos animais pertencentes aos tratamentos II e III.
A aplicacdo do ultra-som foi realizada em toda a extensdo da incisdo cirdrgica
abdominal com movimentos circulares, lentos e continuos, duas vezes ao dia com
intervalos de seis horas entre elas. Para facilitar a transmissdo da energia ultra-
sOnica, utilizou-se gel estéril, hidrossolivel como meio de acoplamento. Nos animais
pertencentes ao tratamento I, realizou-se o mesmo procedimento, porém com o

aparelho de ultra-som desligado.

3.5. Colheita de material

No dia e hora zero do experimento, retirou-se, aleatoriamente, de 15 dos 45
animais, fragmentos de dois cm? da parede abdominal, sendo um de cada lado da
incisdo cirdrgica, para avaliacdes histomorfométricas dos constituintes celulares e
tissulares, tomando como base comparativa inicial. O mesmo procedimento foi
realizado as 48, 96 e 144 horas apds a intervencdo, em cinco animais de cada
tratamento. Os fragmentos de tecidos foram obtidos seguindo o mesmo protocolo do
primeiro procedimento cirtrgico realizado no dia zero. Apos as cirurgias e colheitas
de fragmentos as 48, 96 e 144 horas, a anestesia foi aprofundada até a morte dos
animais, sendo que os procedimentos de eutandsia estiveram de acordo com a
resolu¢do 714 do Conselho Regional de Medicina Veterindria do Estado de Santa

Catarina (CRMV-SC).
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3.5.1. Processamento das amostras

Os fragmentos de tecidos retirados da parede abdominal de cada animal foram
fixados em formalina tamponada a 10%, pH 7,2 por 24 horas, processadas segundos
as técnicas rotineiras. Os cortes histolégicos foram feitos com espessura de 5 pu , com
cortes distanciados entre si no minimo a cada 50u . De cada espécime colhido,
confeccionou-se seis laminas histoldgicas sendo trés coradas em Hematoxilina-
Eosina e trés em tricomico de Gomori. As laminas foram examinadas ao microscopio
optico nos aumentos de 100X, 200X e 400X (LUNA, 1968; PROPHET, E. B, et al.
1994).

3.6. Determinacao da proporcao volumétrica

Para determinar a média da proporcao volumétrica de cada constituinte tissular
e celular, foram analisados 15 campos em cada uma das trés laminas, que
constituiram os dados numéricos para a formacdo da média por espécime, totalizando
75 campos microscopicos.

Os cortes histologicos foram avaliados por esteriometria para
determinar em cada tratamento e tempo, a propor¢do volumétrica de fibroblastos,
coldgeno, angiogénese, polimorfonucleares e mononucleares. A esteriometria foi feita
com objetiva de 40 vezes e ocular de 10 vezes dotada de reticulo ocular com 400
pontos, eqiiidistantes. Para determinacdo da proporcdo volumétrica aplica-se a

seguinte féormula:

PV (%) =_n__x 100

Onde:
PV (%) = propor¢do volumétrica;
n = nimero de pontos de reticulo sobre a estrutura medida;

N= nimero total de pontos do reticulo.
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3.6.1. Propor¢do volumétrica de polimorfonucleares , mononucleares

fibroblastos, , angiogénese, e coldgeno

O nimero ideal de campos microscopicos por ldmina para determinacdo da
propor¢cdo volumétrica de polimorfonucleares, mononucleares, fibroblastos,
angiogénese e coldgeno, foi determinado através da estabilizagao dos desvios padroes
a partir de 75 campos obtidos de 15 laminas tomadas aleatoriamente dos trés
tratamentos e distribuidos em grupos de 5, 10 e 15 campos. Para todos os
constituintes tissulares e celulares avaliados, foram analisados 15 campos, quando

observou-se uma tendéncia a estabiliza¢do do desvio padrao (Fig. 1).
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g === [Fibroblasto

o Colageno

> 4 - Angiogénese

8 e Polimorfonucleares
2 - - === \lononucleares
0

5 10 15

Numero de campo microscopicos

Figura 1 Determina¢do do numero de campos histologicos para a avaliagdo da proporgdo
volumétrica dos elementos tissulares e celulares na cicatrizacao
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3.7. Delineamento experimental e analise dos resultados

O delineamento experimental foi inteiramente casualizado em fatorial (3 X 4), que
corresponde aos trés tratamentos e aos quatro tempos (COCHRAN; COX, 1957). Os dados
numéricos de propor¢do volumétrica dos constituintes tissulares e celulares, coldgeno,
angiogénese, fibroblastos, mononucleares e polimorfonucleares, obtidos em 180 campos

microscopicos, foram submetidos a andlise de variancia conforme o esquema:

Analise de varidncia

Fontes de Graus de
Variagao liberdade
Total 179
Tratamento (3 trat. X 4 tempos) 11
Erro 168

As médias dos tratamentos foram comparadas através do teste ‘t de Student” ao nivel

de significancia pe 0,05 (SNEDECOR; COCHRAN, 1994).



4. RESULTADOS E DISCUSSAO

4.1. Proporgao volumétrica de polimorfonucleares

No Tratamento I a quantidade de polimorfonucleares aumentou até as 96 horas,
sendo a propor¢do volumétrica maior as 96 horas do que as 48 horas.(Tab. 2; Fig.2 e
Fig. 3).

No Tratamento II o comportamento foi similar ao Tratamento I, porém a maior
intensidade de polimorfonucleares as 96 horas ndo diferiu (pe 0,05 doouda
observada as 48 horas (Tab. 2).

Na aplicagdo de ultra-som pulsado, Tratamento III, a maior quantidade de
polimorfonucleares foi observada as 48 horas, diferindo dos Tratamentos I e II, onde
a maior intensidade dessas células ocorreu as 96 horas (Tab. 2). Esses resultados
sugerem que a aplicacdo do ultra-som no modo pulsado estimula mais precocemente

a quimiotaxia para polimorfonucleares.
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Tabela 2 Proporgdo volumétrica de polimorfonucleares de tecido cicatricial em ratos submetidos a
celiotomia nos Tratamentos: I = animais que ndo receberam irradia¢do ultra-sonica; II=
animais que receberam irradiagdo ultra-sdnica no modo continuo; Il = animais que

receberam irradia¢@o ultra-sénica no modo pulsado.

Polimorfonucleares
Tempo
Oh 48h 96h 144h
Tratamento I 0.35aA 2bB 3.67cB 1.85bA
Tratamento 11 0.35aA 2.95bcA 3.21cB 2.33bA
Tratamento 111 0.35aA 3.65bA 1.34cA 1.99cA

As médias seguidas por mesmas letras, mintsculas nas linhas e maidsculas nas colunas, ndo diferiram

entre si pelo teste ‘t de Student” (p o 0,05).

Figura 2 Fotomicrografia de processo cicatricial de celiotomia em ratos do Tratamento I as 144
horas. Intensa infiltragdo de polimorfonucleares (setas). Coloragdo Hematoxilina-Eosina.
Aumento: 320X
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Polimorfonucleares
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Figura 3 Proporcio volumétrica de polimorfonucleares nos Tratamentos: I, II e III, nos tempos
zero, 48, 96 e 144 horas.

4.2. Proporgdo volumétrica de mononucleares

No Tratamento I (grupo controle), houve aumento na propor¢ao volumétrica de
células mononucleares as 48 horas, diminuindo as 96 horas e mantendo a mesma
intensidade as 144 horas (Tab. 3).

Na aplicacdo do ultra-som no modo continuo, Tratamento II, ndo houve
diferenca na intensidade de mononucleares nos tempos de 48, 96 e 144 horas, porém
houve aumento (Fig. 4 e fig. 5) quando comparada com os valores obtidos as zero
horas.

No Tratamento III, com aplicacdo do ultra-som pulsado, a maior intensidade
ocorreu as 48 horas, diminuindo progressivamente (p ® 0,05), as 96 e 144 horas,

respectivamente (Tab. 3). Esses achados estdo de acordo com aqueles obtidos por
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Fowler (1993) e Rantenen et al., (1999) que também observaram um aumento de
células mononucleares as 48 horas apds a lesdo. Segundo Cotran et al. (1996) com 48
horas de evolu¢do o nimero de polimorfonucleares diminui sensivelmente, passando
o exsudato a ser constituido predominantemente por macréfagos.

No Tratamento III, a intensidade de mononucleares foi menor as 96 e 144

horas, daquelas observadas nos Tratamentos I e Il (p ¢ 0,05) (T do 3)

Tabela 3 Propor¢do volumétrica de mononucleares de tecido cicatricial em ratos submetidos a
celiotomia nos Tratamentos: I = animais que ndo receberam irradia¢do ultra-sonica; II=
animais que receberam irradiacdo ultra-sonica no modo continuo; III = animais que
receberam irradiagdo ultra-sdnica no modo pulsado.

Mononucleares
Tempo
Oh 48h 96h 144h
Tratamento I 0.7aA 3.75bA 3.28cB 3.43bcB
Tratamento II 0.7aA 3.48bA 3.5bB 3.08bB
Tratamento III 0.7aA 3.24bA 2.41cA 1.87dA

As médias seguidas por mesmas letras, mindsculas nas linhas e maidsculas nas colunas, ndo diferiram
entre si pelo teste ‘t de Student”(p o 0,05).
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Figura 4 Fotomicrografia de processo cicatricial de celiotomia em ratos do Tratamento II as 96
horas. Intensa infiltracdo de mononucleares (setas). Coloragdo Hematoxilina-Eosina.

Aumento: 320 X.

Mononucleares
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Figura 5 Propor¢do volumétrica de mononucleares nos Tratamentos: I, II e III, nos tempos zero,

48, 96 e 144 horas.
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4.3. Proporgdo volumétrica de fibroblastos

No Tratamento I, onde os animais ndo receberam irradiacdo ultra-sdnica, a
propor¢ao volumétrica de fibroblastos nos tecidos adjacentes a incisdo da celiotomia,
as 48 horas, foi superior aquela observada no momento da intervengdo cirurgica (p ®
0,05), mantendo-se similar as 96 horas. Porém as 144 horas a propor¢do volumétrica
foi maior em relagdo aos tempos anteriores (p ® 0,05) (Tdo 4).

A aplicacdo do ultra-som no modo continuo, Tratamento II, determinou um
aumento progressivo da proporcao volumétrica de fibroblastos das zero as 144 horas,
onde os quatro tempos analisados diferiram entre si (p ¢ 0,05) (T do 4).

No Tratamento III, a aplica¢do de ultra-som no modo pulsado (Fig. 6 e Fig. 7)
determinou um aumento na propor¢do volumétrica entre as zero, 48 e 96 horas,
porém as 144 horas a propor¢do ndo diferiu daquela as 96 horas (Tab. 4).

Observou-se que os Tratamentos I e II foram similares quanto a propor¢ao
volumétrica de fibroblastos as 48 e 96 horas com uma diminui¢do desse indice no
Tratamento II as 144 horas. Porém no Tratamento III, as 48 horas, a proporcao
volumétrica foi maior quando comparada aos Tratamentos I e II (p @ 0,05).

No Tratamento III, a propor¢do volumétrica de fibroblastos apresentou um
comportamento diferente dos demais tratamentos, ja a partir das 48 horas, com maior

propor¢ao volumétrica de fibroblastos (Tab. 4).
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Tabela 4 Proporcdo volumétrica de fibroblastos de tecido cicatricial em ratos submetidos &
celiotomia nos Tratamentos: I = animais que ndo receberam irradiacdo ultra-sonica; Il =
animais que receberam irradiagdo ultra-sOnica no modo continuo; III = animais que
receberam irrradiacdo ultra-sOnica irradiag¢@o ultra-sdnica

Fibroblasto
Tempo
Oh 48h 96h 144h
Tratamento I 1.82aA 2.49bB 2.78bB 5.8¢B
Tratamento 11 1.82aA 2.53bB 3.17cB 4.07dC
Tratamento I11 1.82aA 4.25bA 5.43cA 5.01cA

As médias seguidas por mesmas letras, mindsculas nas linhas e maidsculas nas colunas, ndo diferiram
entre si pelo teste ‘t de Student” (p * 0,05).

A maior fibroplasia ocorreu quando da aplicag¢do de ultra-som pulsado, o que
poderia sugerir que este modo de aplicacdo ultra-sonica acelera o processo cicatricial,
uma vez que a fibroplasia é apontada como um fator importante para o incremento da
cicatrizagdo (DYSON, 1990; MAXWELL, 1995; LOW; REED, 2001).

Segundo Romo; Mclaughlin (2003), os fibroblastos comecam a migrar para as
margens da ferida, em torno das 48 horas, quando a partir dai aumentam em ndmero,
tornam-se ativados e iniciam a sintese dos componentes da matriz extracelular. Os
resultados deste trabalho estdo de acordo com aqueles obtidos por Guirro et al. (1995)
quando observaram presenga precoce de fibroblastos jovens e maduros na
cicatrizagdo da parede abdominal de ratos laparotomizados, submetidos a energia

ultra-sonica pulsada.
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Figura 6 Fotomicrografia de processo cicatrical de celiotomia em ratos do Tratamento III
as 144 horas, demonstrando grande quantidade de fibroblastos (setas). Coloragdo
tricdmico de Gomori. Aumento: 320 X.
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Figura 7 Propor¢@o volumétrica de fibroblastos nos Tratamentos I, II, III, nos tempos
zero, 48, 96 e 144 horas.

De modo geral a acdo do ultra-som resulta de seus efeitos térmicos quando
aplicado no modo continuo e atérmicos, quando utiliza-se o0 modo pulsatil, porém
estes efeitos dependem da intensidade de onda utilizada e do tempo de aplicagdo.

Os efeitos do ultra-som dependendo da intensidade, tempo e freqiiéncia das
sessdes podem acarretar danos nas estruturas teciduais induzindo retardo no processo
cicatricial dependendo da intensidade, tempo e freqii€éncia das sessdes (FERNANDES
et al., 2003).

A intensidade de 1 W/cm? freqiiéncia de 1 MHz e tempo de 5 minutos
utilizados neste experimento, aparentemente produziram efeitos atérmicos positivos
quanto a proliferacdo de fibroblastos, permitindo que este recurso atuasse como um
catalisador fisico com aumento celular (RODRIGUES; GUIMARAES, 1998).
Entretanto Alves (1988) avaliando os efeitos do ultra-som no tratamento de
queimaduras em ratos, ndo observou qualquer efeito estimulatério, no modo continuo

¢ intensidade de 3W/cm? ou no modo pulsado na intensidade de 0,25 W/cmz, fazendo
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com que este recurso fisico de tratamento fosse desaconselhado para tratar
queimaduras. Por outro lado, Young; Dyson (1990a) ao analisarem os resultados da
aplicacdo de ultra-som no modo pulsado, com freqiiéncia de 0,75 ou 3 MHz e
intensidade de 0,1 W/cm® observaram efeitos positivos quanto & quantidade de
leucécitos, macrofagos e fibroblastos no grupo tratado em relacdo ao controle.
Resultados positivos sobre a cicatrizagdo de feridas produzidas em porcos, também
foram obtidos por Byl et al. (1992), utilizando freqiiéncia de 1 MHz, intensidade de
0,5 W/cm?® por 3 dias. Os autores observaram aumento significativo na forca de
contragdo e taxa de cicatrizacdo do grupo tratado.

Os ultimos autores, em 1993, também observaram aumento no ndmero de
fibroblastos com a aplicacdo de ultra-som pulsado na freqiiéncia de 1 MHz,
intensidade de 1,5 W/cmz, pelo mesmo tempo. Os resultados evidenciaram niveis de
hidroxiprolina significativamente mais elevados com o uso de intensidade menor.

Em estudos realizados por Barnett et al (1995) e McKenzie et al (1993) ficou

evidenciado que quanto mais alta é a intensidade de irradiagdao ultra-sOnica mais

provavel € a ocorréncia de danos bioldgicos.

4.4. Proporgdo volumétrica de angiogénese

A intensidade de angiogé€nese foi similar entre os trés tratamentos, onde
ocorreu um aumento significativo (pe0,05) as 48 horas, mantendo-se as 96 ¢ 144
horas (Tab. 5; Fig. 8 e Fig. 9).

No tratamento III, ultra-som no modo pulsado, as 144 horas a angiogénese foi
menor do que nos tratamentos I e II, o que poderia estar relacionado com a
precocidade de resolugdo do processo cicatricial, uma vez que a resposta inflamatéria
foi de menor duracido neste tratamento (Tab. 2 e Tab. 3). Esses achados estdo de
acordo com o demonstrado por Shweiki et al (1992) e Hobson; Denekamp, (1984), ao

descreverem que quando as células sdo privadas da existéncia de oxigénio, liberam
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fatores angiogénicos e formacgao de novos capilares, porém quando ocorre a resolucio

do processo inflamatdrio, esses capilares regridem ou desaparecem.

Tabela 5 Proporcdo volumétrica de angiogénese de tecido cicatricial em ratos submetidos a
celiotomia nos Tratamentos: I = animais que nio receberam irradiag@o ultra-sonica; II =
animais que receberam irradia¢do ultra-sonica no modo continuo; III = animais que
receberam irradiacdo ultra-sdnica no modo pulsado.

Angiogénese
Tempo
Oh 48h 96h 144h
Tratamento I 2.21aA 5.63bA 4.96bA 5.2Bb
Tratamento 11 2.21aA 5.53bcA 4.34cA 5.93bB
Tratamento 111 2.21aA 4.15bA 5.01bA 3.87bA

As médias seguidas por mesmas letras, mindsculas nas linhas e maitsculas nas colunas, nao diferiram
entre si pelo teste ‘t de Student” (p ©0,05).

A neoangiogénese ¢ um dos aspectos importantes na cicatrizagdo, sendo
promovida essencialmente por fatores de crescimento (GOSPODAROWICZ;
FERRERA, 1987). O fator de crescimento basico de fibroblastos (FGFb) é um
potente mitogénico para as células endoteliais e estimula a angiogé€nese tanto in vitro
quanto in vivo. Logo apds a lesdo hd liberacdo desse fator pelas células endoteliais
lesionadas, estimulando a regeneragdo vascular e promovendo a neovasculariza¢io

(WHITBY; FERGUSON, 1991).
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Figura 8 Fotomicrografia de processo cicatricial de celiotomia em ratos do Tratamento II
as 96 horas, com abundante neovascularizagdo (setas). Coloragdo tricomico de
Gomori. Aumento: 320X

Segundo Enwemeka (1989a), a neoangiogénese € essencial para que o processo
de reparacdo ocorra porque garante um abundante suporte de O, para a drea lesada e
remocdo do CO, e outros metabdlitos. A presenga de oxigénio também € fundamental
para a hidroxilacdo dos aminodcidos lisina e prolina e para a formagdo do coldgeno e
sua maturacao.

Neste estudo observou-se que nos trés tratamentos a intensidade da
angiogénese foi similar nos tempos 48, 96 e 144 horas, que apresentaram um
aumento significativo em relagcdo ao tempo zero.

Estes resultados diferem daqueles observados por Koeke (2003) trabalhando

com reparo de tenddes e Bassoli (2001) ao estudar os efeitos de ultra-som na
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regeneracdo muscular. Provavelmente essa observacdo se deva a dosimetria,
estruturas anatdmicas e tempo de irradiagdo.

Pequenas variacdes na freqii€ncia, poténcia, tempo, forma de aplicagdo ou
temperatura, potencialmente podem gerar efeitos diferentes mesmo com baixa
poténcia (ARAUJO et al., 2003).

Ao aplicar terapia com US, deve-se considerar que diferentes resultados
provém desta complexa interacdo entre o US e os tecidos vivos, que sdo

circunstancialmente dependentes das condi¢des do experimento (BARNETT et al.,

1994).

Angiogénese
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Figura 9 Proporcido volumétrica de angiogénese nos Tratamentos: I, II e III, nos tempos
zero, 48, 96 e 144 horas.
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4.5. Proporc¢ao volumétrica de colageno

A propor¢do volumétrica de coldgeno nos trés tratamentos foi similar as zero,
96 e 144 horas, sendo que no Tratamento I, onde nao houve irradiagdo ultra-sonica e
Tratamento II, US continuo, as propor¢des volumétricas de coldgeno as 48 horas,
foram inferiores as encontradas no tratamento III. No Tratamento I, s6 foi observado
aumento de coldgeno as 96 horas apds a incisdo cirdrgica.

No tratamento II, aplicacdo de ultra-som continuo, a propor¢ao volumétrica de
coldgeno foi similar as 48 horas e 96 horas, apresentando maiores indices que aqueles
observadas as zero e 144 horas (Tab. 6).

No tratamento III a maior intensidade de colageno (Fig. 10 e Fig. 11) foi
observada as 48 horas sendo significativamente superior aquela encontrada as zero,
96 e 144 horas (Tab. 6).

Dentre os tratamentos e os tempos, a maior propor¢ao volumétrica de coldgeno
ocorreu no Tratamento III, as 48 horas, diferindo dos demais tratamentos, neste
mesmo tempo. As zero e 144 horas, ndo houve diferenca entre os tratamentos.

Confrontando os resultados obtidos para fibroblasto e para coldgeno, observou-
se que a maior fibroplasia ocorreu até as 96 horas com a aplica¢do de ultra-som no
modo pulsado (Tratamento III) e que a maior produgdo de coldgeno foi observada no

mesmo tratamento as 48 horas.
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Tabela 6 Propor¢ao volumétrica de coldgeno de tecido cicatrical em ratos submetidos a celiotomia nos
Tratamentos: I = animais que ndo receberam irradiacdo ultra-sOnica; II = animais que
receberam irradia¢@o ultra-sdnica no modo pulsado.

Colageno
Tempo
Oh 48h 96h 144h
Tratamento [ 18.52aA 19.82aB 23.35bA 20.51aA
Tratamento 11 18.52aA 23.09bB 24.8bA 17.91aA
Tratamento 111 18.52aA 28.14bA 24.59cA 18.93aA

As médias seguidas por mesmas letras, mindsculas nas linhas e maitsculas nas colunas, ndo diferiram
entre si pelo teste ‘t de Student” (p © 0,05).

Embora fosse esperado que a maior proporcdo volumétrica de coldgeno
(Tratamento III as 48 horas), estivesse associada a maior fibroplasia (Tratamento III
as 96 horas), deve-se levar em consideracdo que a ativag@o dos fibroblastos se faz por
diversos fatores (RODLAND et al., 1990) incluindo o fator de crescimento derivado
das plaquetas (PDFG) que € sintetizado por macréfagos e plaquetas, expondo
receptores para fatores de crescimento (RICHARD et al., 1995). Entre esses fatores
inclui-se o fator bdsico de crescimento para fibroblastos (FGFb), produzido pelos
proprios fibroblastos e células endoteliais com a¢do mitogénica e inducio de sintese
dos componentes da matriz extracelular (RODLAND et al., 1990). No entanto, FGFb
tanto pode estimular quanto inibir os fibroblastos, tornando-se importante no
mecanismo de retroalimentacdo na sintese e destrui¢do do coldgeno, bem como na

propria cicatrizagdo da ferida (FALANGA et al.,, 1988; DEUEL et al.,, 1991).
Interleucina 1 (IL-1) fator de crescimento de necrose tumoral alfa (TNF-Q) efda ce
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necrose tumoral (TNF) produzidos por macréfagos, também siao estimuladores
potentes da sintese de coldgeno pelos fibroblastos, embora ndo tenham efeito
mitogénico sobre essas células (MANISCALLLO et al, 1995; ROMO;
McLAUGHLIN, 2003).

T O i - - e P A o S -

Figura 10 Fotomicrografia de processo cicatricial de celiotomia em ratos do Tratamento III
4s 48 horas. Presenca de grande quantidade de coldgeno (setas). Coloracdo
tricomico de Gomori. Aumento: 320 X.
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Figura 11 Proporcio volumétrica de coldgeno nos Tratamentos I, II, III, nos tempos zero, 48,
96 e 144 horas.

E possivel que a agdo sucessiva de diferentes fatores de crescimento seja
responsavel pelo controle da expressao génica nos fibroblastos, possibilitando a
substituicdo da sintese de coldgeno tipo III, para coldgeno tipo I, quando ocorre
intensidade no remodelamento, com lise de fibras coldgenas, para posteriormente
haver a agregacdo e aumento de novas fibras.

O coldgeno € um componente de grande importancia nas fases aguda e cronica
da resposta inflamatdria as lesdes. Ele modula a natureza do infiltrado celular e prové
a forca ténsil da ferida madura. Nas feridas agudas a sintese de colageno tipo III
eleva-se até 10 horas apds o trauma e permanece aumentada por aproximadamente 72
horas. Depois disto a sintese de coldgeno tipo I aumenta gradativamente, enquanto a

sintese do coldgeno tipo III retorna aos niveis normais (CLORE; COHEN,

DIELGEMANN 1979).
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O ultra-som € muito utilizado na drea médica com finalidade terapéutica onde
tem se mostrado eficiente na recuperacdo de lesdes cutdneas, tendineas e dsseas
(ALVES, 1988; RAMIREZ et al., 1997; DOAN et al., 1999; AMANCIO et al.,
2003), acelerando o processo cicatricial.

Para a reparacdo de feridas na pele, o tempo de estimulo ultra-sdnico foi
preconizado em 10 dias, uma vez que o melhor aproveitamento desse recurso ocorre
nas fases iniciais do processo cicatricial (DYSON, 1968; ALVES, 1988; YOUNG:;
DYSON, 1988; NOLASCO, 1993).

Para este estudo convencionou-se o tempo de experimento em 6 dias, tempo
similar ao utilizado por Guirro et al (1995) e Guirro; Santos (1997) para avaliar os
efeitos da estimulacdo ultra-sonica em estruturas mais profundas que compdem a
parede abdominal.

A escolha da intensidade de 1W/cm?, freqiiéncia de 1 MHz e tempo de 5
minutos de estimulacdo dos tecidos, baseou-se em estudos demonstrando que a
energia ultra-sonica de baixa intensidade tem efeitos positivos na regeneragdo de
diferentes  tecidos  animais (CORRADI; COZZOLONI, 1952; XAVIER, 1983;
YOUNG; DYSON, 1990c; AMANCIO, 2003)



5. CONCLUSOES

Os resultados obtidos nas condicoes em que foi realizado o experimento,

permitem as seguintes conclusoes:

a) A aplica¢do do Ultra-som terapéutico (UST) no modo pulsado reduz o tempo
da reacdo inflamatéria e acelera a cicatrizacao de feridas cirdrgicas na parede

abdominal de ratos;

b) O Ultra-som (US) pulsado na freqiiéncia de 1 MHZ e intensidade de 1 Wiem?,
demonstra ser superior a0 modo continuo no processo cicatricial da parede

abdominal de ratos submetidos a celiotomia;

¢) O Ultra-som (US) pulsado com o protocolo utilizado pode ser recomendado
como adjuvante em processos cicatriciais nas intervencoes cirdrgicas da

parede abdominal.
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