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RESUMO 

 

          Neste trabalho foram utilizados dois protocolos de ultra-som terapia, nos 
modos contínuo e pulsado, para avaliar a cicatrização de feridas cirúrgicas em ratos 
submetidos a celiotomia. Foram utilizados 45 ratos, fêmeas, separados aleatoriamente 
em 3 grupos experimentais com 15 animais por grupo. A avaliação da cicatrização foi 
realizada por esteriometria avaliando-se a proporção volumétrica dos constituintes 
tissulares e celulares de amostras de tecidos obtidos da parede abdominal às zero, 48, 
96 e 144 horas após celiotomia. Vinte e quatro horas após a intervenção cirúrgica 
iniciou-se a aplicação de ultra-som sobre a ferida cirúrgica. A aplicação de US no 
modo pulsado determinou maior proporção volumétrica de polimorfonucleares, 
fibroblastos e angiogênese às 48 horas quando comparado com o grupo controle e o 
grupo que recebeu aplicação de ultra-som no modo contínuo (p •  0,05). Esses 
resultados sugerem que aplicação de US, no modo pulsado pode ser recomendado 
como adjuvante no tratamento de feridas cirúrgicas na parede abdominal. 
 

 

Palavras-chave: ultra-som, cicatrização, 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 hose results 

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.   
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1. INTRODUÇÃO 

 

 

          Os procedimentos cirúrgicos realizados no interior da cavidade celômica e nas 

áreas retroperitoniais têm como via de acesso a parede abdominal, considerando-se a 

celiotomia uma das práticas cirúrgicas mais freqüentes (GOLIGHER et al.,1975;  

FRY; OSLER, 1991).  

          Após o procedimento operatório o objetivo do fechamento da incisão é restituir 

a forma e função da parede abdominal, através de suturas que assegurem a coaptação 

das bordas da ferida cirúrgica e resistência às forças de tensão, até que a cicatriz 

adquira sua própria força tênsil (DUDLEY, 1970; WADSTRÖM; GERDIM, 1990). 

          Em humanos a deiscência, caracterizada pela separação 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 veterinária apesar de haver poucos estudos conclusivos em 

animais de companhia, demonstrando o percentual de complicações cirúrgicas 

decorrentes de celiotomias, sabe-se que a celiotomia ventral na linha média é a via de 

acesso mais utilizada para abordagem cirúrgica em eqüinos com cólica (PAGLIOSA; 

ALVES, 2004). Nesta espécie, a prevalência de complicações incisionais pode chegar 

a 35% ou mesmo 87,5% quando de uma reintervenção (KOBLUCK et al., 1989). As 

complicações incisionais na celiotomia mediana retardam a cicatrização da ferida 



 

 

 
 

  

cirúrgica aumentando o período de convalescença, podendo ser fatais (PHILLIPS; 

WALMSLEY, 1993; WILSON et al., 1995; PAGLIOSA; ALVES, 2004), e 

aumentando os custos com o tratamento. 

          Visando minimizar as intercorrências que comprometem o processo cicatricial 

das feridas cirúrgicas provenientes de celiotomias, além da identificação dos fatores 

predisponentes, buscam-se recursos terapêuticos que colaborem com a cicatrização 

criando um micro-ambiente ideal para sua ocorrência. O ultra-som é uma modalidade 

de terapia física amplamente utilizada para tratar lesões em diversos tecidos e tendões 

(ENWEMEKA, 1989a). 

          Desde que Wood e Loomis investigaram a interação entre o ultra-som e os 

tecidos vivos, os efeitos biológicos deste tipo de radiação foram reconhecidos 

(WOOD; LOOMIS, 1927). O ultra-som é capaz de aumentar o fluxo sangüíneo, a 

permeabilidade de membranas, alterar a extensibilidade do tecido conjuntivo e 

condução nervosa (LEHMANN; WARREM; SCHAM, 1974). A ativação de 

fibroblastos e aumento na síntese de proteína em tecidos tratados com ultra-som foi 

verificada por Harvey et al. (1975).  

          Todos esses efeitos inicialmente foram atribuídos aos efeitos de diatermia 

profunda, porém a introdução do ultra-som pulsado, eliminando significativamente a 

produção de calor e aumento de temperatura nos tecidos, demonstrou que havia 

efeitos benéficos não térmicos, atribuídos à terapia com ultra-som.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                        

          Diante dos questionamentos ainda existentes quanto ao tempo, dosimetria e 

modo de aplicação do ultra-som para auxiliar no processo cicatricial, este trabalho 

teve por objetivo avaliar os efeitos do ultra-som terapêutico (UST) no modo pulsado 

e contínuo sobre a cicatrização de feridas produzidas durante a celiotomia utilizando-

se de ratos da linhagem Wistar, como modelo experimental. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA  

 

 

2.1. Considerações gerais 

 

          A utilização de terapia física requer o conhecimento das diferentes estruturas 

que compõem os tecidos alvos, de tratamento, uma vez que, de acordo com sua 

constituição e anatomia, podem responder de formas diversas ao tratamento 

empregado (YOUNG, 1996; LEVINE; ADAMSON, 2004). 

          À medida que o ultra-som atravessa os tecidos, parte da energia é refletida 

pelas estruturas que se encontram em sua trajetória e parte da energia é absorvida 

pelo próprio meio (TER HAAR, 1996), fenômeno conhecido como atenuação. Nos 

tecidos biológicos a atenuação deve-se principalmente aos mecanismos de absorção, 

mecanismos pelos quais a energia mecânica das ondas ultra-sônicas é convertida em 

calor (TER HAAR, 1978). 

          Devido à grande diferença da impedância acústica entre os tecidos, ocorre 

reflexão da energia incidente (YOUNG, 1988), evidenciando a importância do 

conhecimento da constituição celular e anatômica dos tecidos a serem irradiados com 

ultra-som. 
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2.2. Abdome 

 

          A parede do abdome é constituída por uma série de camadas que envolvem e 

protegem os elementos que estão inseridos no interior da cavidade abdominal. 

Apresenta múltipla função, entre as quais, graças à camada córnea que reveste a 

epiderme, proteger o organismo contra a perda de água por evaporação e contra o 

atrito. Além disso, através das suas terminações nervosas, está em comunicação 

constante com o ambiente, sendo essencial para a manutenção da vida (FERREIRA; 

DUARTE, 1995; JOHNSON; NELSON, 1995), regulação da temperatura corpórea, 

reserva energética, síntese de vitamina D e função plástica (GONÇALVES et al., 

1980; JUNQUEIRA; CARNEIRO, 1999). 

          A musculatura abdominal crânio-lateral é composta pelo músculo reto do 

abdome e três crânio-laterais. As forças desenvolvidas pelos músculos do abdome, 

dispostas em vários sentidos, têm como resultante uma força que tende a afastar a 

linha mediana. Essas forças em equilíbrio exercem tensão considerável durante os 

esforços abdominais sobre a linha mediana alba, formada pelo entrecruzamento de 

fibras das aponeuroses dos músculos oblíquos e transversos. A disposição desses 

músculos e aponeuroses, tanto no homem quanto nos animais, contribui para dar 

sustentação às vísceras abdominais, de modo que a reconstituição da parede do 

abdome ao término das cirurgias e a cicatrização da ferida cirúrgica é de grande 

importância, pelo elevado número de complicações que podem surgir (ELLIS et al.  

1985). 

 

2.3. Pele 

 

          A pele que recobre a parede abdominal é constituída por uma porção epitelial 

de origem ectodérmica, a epiderme, e uma porção conjuntiva de origem 

mesodérmica, a derme. Abaixo e em continuidade com a derme está a hipoderme, 

que, embora tenha a mesma origem da derme, não faz parte da pele, apenas lhe 
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servindo como suporte e união com os órgãos adjacentes (JUNQUEIRA; 

CARNEIRO, 1999). 

        A pele e a tela subcutânea formam o conjunto de estruturas mais superficiais do 

tegumento, sendo elástica, áspera e, em condições normais, auto-regeneradora 

(GONÇALVES et al., 1980) constituída por dois estratos principais que se 

superpõem: a epiderme, ou cútis e a derme, ou cório.  

          A epiderme é a camada mais superficial, avascular e segundo Jacob; Francone 

(1974), é composta pela camada germinativa com atividade mitótica; espinhosa; 

granulomatosa; lúcida e córnea (FOWLER, 1993). 

          A população celular é mantida constante pela multiplicação das células da 

camada basal ou germinativa. A partir desta camada, as células são direcionadas para 

a superfície em um processo de maturação, que culmina com a morte celular. 

          A derme é a segunda camada da pele, representando mais de 90% da espessura 

total do tegumento. É composta predominantemente por fibras colágenas e elásticas 

(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 subcutânea 

          A tela subcutânea ou hipoderme se interpõe entre a pele e os planos profundos 

subjacentes, apresentando três 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” (GONÇALVES et al., 1983).  

 

2.3.2 Vascularização do tegumento 

          Os vasos do tegumento se dispõem em três plexos que se localizam em 

diferentes planos. O mais profundo está localizado no estrato lamelar, plexo 

subcutâneo, de onde partem ramos que nutrem a tela subcutânea e formam um 

segundo plexo, no limite entre a tela e a derme. Os ramos deste plexo subdermal 

nutrem a derme e se dirigem às papilas dérmicas, onde formam um terceiro plexo, 
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chamado subpapilar, localizado entre as camadas papilar e reticular da derme. Deste 

último plexo partem finos ramos que penetram nas papilas e nutrem a epiderme por 

difusão, pois esta é avascular (CORMACK, 1991; HAN; MUSTOE, 2000). 

 

2.4. Tecido muscular 

 

          Segundo Junqueira; Carneiro (1999), o tecido muscular, responsável pelos 

movimentos corporais é constituído por células alongadas e que contém grande 

quantidade de filamentos citoplasmáticos, responsáveis pela contração sendo 

denominados estriados ou lisos dependendo, respectivamente, da presença ou 

ausência de um arranjo de proteínas contráteis miofibrilares, os miofilamentos, que se 

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

         

2.4.1. Características morfológicas dos músculos 

          Pode-se distinguir nos mamíferos três tipos de tecido muscular: o músculo liso, 

o músculo estriado cardíaco e o músculo estriado esquelético. As células musculares 

estriadas, cardíacas e esqueléticas, apresentam estriações características, claras e 

escuras que estão ausentes no músculo liso (GARTNER; HIATT, 1997). 

         O músculo estriado esquelético, responsável pela maior parte da massa 

muscular voluntária do corpo, é o mais abundante e está sob controle neural direto. É 

formado por feixes de células cilíndricas muito longas e multinucleadas, que 

apresentam estriações transversais. Tem contração rápida, vigorosa e sujeita ao 

controle voluntário (SWENSON, 1988). 

          No músculo estriado esquelético em razão de seu comprimento ser maior que 

sua largura, as células musculares são, freqüentemente, chamadas de fibras 

musculares (GARTNER; HIATT, 1997). 

          Estas fibras são dispostas paralelamente em relação às vizinhas. Tem vários 

núcleos, que estão situados na periferia das células, sob o sarcolema. Os elementos 

contráteis ocupam a maior parte do volume da célula, com uma relação ordenada e 
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específica entre si, organização essa, responsável pelas estriações transversais vista 

nos cortes longitudinais das fibras musculares esqueléticas e que deram origem à 

denominação de músculo estriado. O músculo esquelético é fartamente irrigado com 

sangue e, geralmente cada fibra tem em sua proximidade vários capilares (ROSS; 

ROMRELL, 1993). Os vasos sangüíneos penetram no músculo 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 músculo, as fibras musculares estão organizadas em grupos de feixes ou 

fascículos, envolvidos por uma camada de tecido conjuntivo, o epimísio. Do epimísio 

partem septos muito finos de tecido conjuntivo, que se dirigem para o interior do 

músculo, separando-o em feixes. Esses septos são chamados de perimísio. O 

perimísio envolve cada feixe de fibras musculares. Cada fibra muscular, por sua vez, 

é envolvida por uma camada muito fina constituída pela lâmina basal da fibra 

muscular e por fibras reticulares do endomísio (ROSS; ROMRELL, 1993; 

JUNQUEIRA; CARNEIRO, 1999). 

          A função do tecido conjuntivo é manter as fibras musculares unidas, 

permitindo que a força de contração gerada por cada fibra individualmente atue sobre 

o músculo inteiro porque na maioria das vezes as fibras não se estendem de uma 

extremidade até a outra do músculo. 

          A contração normal das fibras musculares esqueléticas é comandada por nervos 

motores que se ramificam no tecido conjuntivo do perimísio, onde cada nervo origina 

numerosas terminações. No local de inervação, o nervo perde sua bainha de mielina e 

forma uma dilatação no interior de uma depressão da superfície da fibra muscular, a  

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

 

2.4.2. Regeneração muscular 

         No adulto, os três tipos de tecido muscular exibem diferenças na capacidade 

regenerativa após uma lesão que produza destruição parcial do músculo. O músculo 

cardíaco não se regenera. O músculo liso é capaz de uma resposta regenerativa 
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eficiente. Ocorrendo lesão, as células musculares lisas que permanecem viáveis 

entram em mitose e reparam o tecido destruído (SWENSON, 1988; JUNQUEIRA; 

CARNEIRO, 1999). 

          Segundo Carlson (1986), a regeneração do músculo esquelético do homem é 

limitada, e se a lesão for grande, a regeneração pode não ocorrer, e o músculo 

perdido, é substituído por tecido conjuntivo. 

          Embora os núcleos das fibras musculares esqueléticas não se dividam, o 

músculo tem uma pequena capacidade de reconstituição. Admite-se que as células 

satélites sejam responsáveis pela regeneração do músculo esquelético. A célula 

satélite é uma célula mononucleada situada entre a membrana plasmática e a lâmina 

basal da fibra muscular (MALTIN et al., 1983; RANTANEN et al., 1999). 

          A regeneração do músculo esquelético sempre foi investigada tendo como 

padrão alguns dispositivos e artifícios experimentais para a sua observação, tais 

como: transplante de músculo; regeneração de enxertos livres; regeneração após 

denervação ou de músculo inervado; padronização de lesões; injeções de anestésicos 

ou venenos; exercícios exaustivos; calor; frio; isquemias; incisões; transplantes de 

fragmentos e auto-transplantes (BASSOLI, 2001). 

          Segundo Bodine-Fowler (1994), a lesão no músculo esquelético pode ter 

regeneração após lesão parcial ou total da fibra muscular. A regeneração segue uma 

seqüência característica e está limitada a três fatores: população de células satélites, 

reinervação e revascularização. Geralmente um dia após a lesão ou trauma, muitos 

núcleos de células satélites são encontrados na área de necrose de miofibras 

rompidas, enquanto que poucos deles na porção sobrevivente. A proliferação de 

células satélites é intensa ao 4º dia de regeneração.            

  

2.5. Peritônio 

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

assentada sobre lâmina basal que, sustentada por tecido conjuntivo contendo fibras 
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colágenas e elásticas possibilita mobilidade em grau variado. As células possuem 

microvilosidades na superfície (BARKER, 1993) que é coberta por um filme seroso 

que minimiza a fricção e facilita o movimento de vísceras abdominais (diZEREGA; 

RODGERS, 1992). Considera-se a membrana serosa mais extensa do organismo, 

dividida em peritônio parietal e peritônio visceral. 

          As células mesoteliais são altamente sensíveis sendo afetadas por exposição ao 

ar, solução fisiológica, dilatação intestinal e isquemia por curto período (BARKER, 

1993).  

          Entre os folhetos parietal e visceral está a cavidade peritoneal, virtual em 

estado normal, mas real sob certas circunstâncias, como derrames de ar ou líquido 

(pneumoperitônio, hemoperitônio, derrames de bile, conteúdo gástrico ou intestinal) 

ou introdução artificial de ar ou líquido para fins de diagnóstico ou tratamento. A 

abertura cirúrgica ou traumática do peritônio, após secção dos planos parietais, ao 

permitir a entrada de ar, transforma a cavidade peritoneal de virtual em real 

(diZEREGA; RODGERS, 1992). 

          Na cavidade abdominal dos mamíferos, o peritônio tem funções importantes e 

responde à agressão séptica com ações envolvendo a membrana peritoneal, as alças 

intestinais e os compartimentos líquidos do organismo que produzem então respostas 

secundárias, endócrinas, cardíacas, respiratórias, renais e metabólicas. O objetivo de 

tais respostas é neutralizar, destruir ou limitar a ação dos agentes agressores e fazer 

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

 

2.6. Celiotomia e suas intercorrências 

 

          Diversos procedimentos cirúrgicos realizados no interior da cavidade celômica 

e nas áreas retroperitoneais têm como via de acesso a parede abdominal (FRY; 

OSLER, 1991), considerando-se a celiotomia uma das práticas cirúrgicas mais 

freqüentes (GOLIGHER et al., 1975).            
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         Os planos anatômicos incisionados durante a abertura da parede abdominal são 

pele, tecido subcutâneo, linha alba e peritônio, sendo que o fechamento correto dessas 

estruturas, após a incisão é de fundamental importância, para evitar complicações tais 

quais deiscências, hérnias incisionais ou fístulas, permitindo uma cicatrização cutânea 

estética (BUCKNALL; ELLIS, 1981; ELLIS et al., 1985; WADSTRÖN; GERDIM, 

1990; SUTTON; MORGAN, 1992). 

          A deiscência, caracterizada pela separação dos planos profundos, efusão de 

líquido ascítico e posterior formação 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; WADSTRÖN; 

GERDIM, 1990; SUTTON; MORGAN, 1992; NIGGEBRUGGE et al., 1995). 

          A deiscência é considerada uma intercorrência grave, que compromete o 

processo cicatricial das laparotomias podendo estar relacionada com diversos fatores, 

tais quais a idade do paciente, estado nutricional, doenças associadas e uso de 

medicamentos contínuos, principalmente drogas citostáticas e 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 cirúrgica também representam fator 

importante na etiologia das deiscências da incisão cirúrgica, estando relacionado à 

técnica empregada e ao tipo de fio utilizado para sutura (GALLUP et al.,1989; 

EMERY; SANDERSON, 1995; TOGNINI et al., 1998). 

          Após o procedimento operatório o objetivo do fechamento da incisão é restituir 

a forma e função da parede abdominal (WADSTRÖN; GERDIM, 1990). As suturas 

devem manter a coaptação das bordas da ferida cirúrgica e resistir às forças de tensão 

extrínsecas até que a cicatriz adquira sua própria força tênsil (LEHMAN et al., 1968; 

DUDDLEY, 1970). Nos primeiros quatro dias a força tênsil intrínseca é praticamente 

zero, crescendo rapidamente e ultrapassando os 20% nove dias após o ato cirúrgico 

(DOUGLAS, 1952).          
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          Segundo Yamada (2003), a cicatrização de feridas é um processo complexo e 

dinâmico que depende das condições gerais de saúde do indivíduo, não podendo 

ocorrer satisfatoriamente se não houver a identificação tanto de fatores sistêmicos, 

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

 

2.7. Classificação e avaliação das feridas 

 
          Uma ferida representa a interrupção da continuidade dos tecidos sendo causada 

por traumas, físico, químico, mecânico ou afecções clínicas que comprometem a 

resposta do indivíduo (RICHARD et al.,1995; CESARETTI, 1998). 

          As feridas podem ser classificadas de acordo com o tempo de reparação 

tissular, em agudas e crônicas. As feridas agudas são originadas de cirurgias ou 

traumas, quando a reparação pode ocorrer em tempo adequado e previsto, geralmente 

sem complicações. As feridas crônicas não apresentam reparo em um tempo previsto 

e costumam apresentar diversas complicações (SANTOS, 2000). 

          Outra forma de classificar as feridas se refere às estruturas anatômicas 

comprometidas e profundidade da lesão. Este sistema de classificação complementa o 

anterior, uma vez que trata da extensão do dano tissular, considerando ferida 

superficial aquela limitada à epiderme; ferida com perda de parcial quando há lesão 

da epiderme e derme, e ferida com perda total em que ocorre destruição da epiderme, 

derme, tecido subcutâneo e estruturas mais profundas como músculos, tendões e 

tecido ósseo (BRYANT, 1992; SANTOS, 2000). 

          Para definir a conduta terapêutica é necessário conhecer a “história da ferida”, 

ou seja, tempo de existência, presença ou não de infecção (ABLA, 1995; BLANES, 

2004). O ferimento deve ser classificado como incisão, abrasão, laceração, avulsão, 

perfuração, esmagamento ou queimadura. Essa avaliação deve ser periódica para o 

acompanhamento do processo cicatricial e a escolha do tratamento adequado 

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

 

          A cicatrização de feridas é um fenômeno fisiológico que se inicia a partir da 

perda de integridade da pele, gerando uma solução de continuidade que atinge planos 

subjacentes em diversos graus e depende de uma série de reações químicas (KENT 

LLOYD, 1992; ABLA; ISHIZUKA, 1995; BLANES, 2002; BLANES, 2004). 

          Se as bordas de uma ferida foram aproximadas por sutura, a cicatrização é 

denominada primária ou por primeira intenção e no caso de feridas mais amplas, com 

bordas afastadas ou que tenham sido infectadas, a cicatrização ocorre por segunda 

intenção (BRASILEIRO FILHO et al., 1994; SINGER; CLARK, 1999; CANDIDO, 

2000; MANDELBAUM, 2003). 

          Os eventos que ocorrem durante o processo cicatricial são divididos em três 

estágios, parcialmente sobrepostos, caracterizados pela fase inflamatória ou 

exsudativa, fase proliferativa ou regenerativa e fase reparativa ou de maturação. 

Todas estas etapas são importantes tentativas de minimizar as deformidades, em 

conseqüência da lesão (THOMAS et al., 1995; ABLA; ISHIZUKA; 1995; YOUNG 

et al., 1996; PEREIRA et al., 2002; BLANES, 2004). 

  

2.8.1. Cicatrização por primeira intenção 

          As feridas cirúrgicas, como aquelas reproduzidas durante a celiotomia, 

representam um exemplo clássico de cicatrização por primeira intenção, visto que a 

fenda na ferida é mais estreita e a destruição tecidual nas bordas é menor, havendo 

insignificante perda de células (THOMAZ et al., 1997; MANDELBAUM, 2003; 

CANDIDO, 2004). 

          O sangue extravasado pelo corte forma um coágulo rico em fibrina que ocupa o 

espaço 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 coágulo e do tecido lesado, surgem fatores quimiotáticos e 

vasoativos que promovem a exsudação de fagócitos do sangue para as margens da 

lesão. Imediatamente após a lesão há vasoconstrição por 5 a 10 minutos, inicialmente 

reflexa, propiciando o fechamento dos vasos lesados (AZEVEDO et al., 1999). Logo 

após, as células endoteliais se retraem e perdem suas conexões, aumentando a 

permeabilidade vascular e permitindo a passagem de plasma para a ferida, assim 

como eritrócitos e leucócitos através do fenômeno da diapedese (ZITELLI, 1987; 

SANTOS, et al., 2000). Esta vasodilatação com extravasamento de elementos para o 

exterior do vaso forma o exsudato. 

          Na fase exsudativa, predominam eventos relacionados com a coagulação 

sangüínea e o processo inflamatório. O edema e o exsudato nas feridas estão 

presentes nas fases iniciais do processo de cicatrização (ZITELLI, 1987; THOMAZ, 

et al., 1997).  

          A vasoconstrição, agregação plaquetária e a ativação dos sistemas de 

coagulação caracterizam a etapa trombocítica. As plaquetas são importantes por 

serem as primeiras células a produzirem citocinas essenciais à modulação da maioria 

dos eventos cicatriciais subseqüentes. Além da hemostasia, constam ainda nessa 

etapa, os eventos inflamatórios, predominando a fagocitose através de células 

granulocíticas ou polimorfonucleares e macrófagos, caracterizando assim as fases 

granulocítica e macrofágica, respectivamente (FOWLER, 1993; PAVLETIC, 1993; 

YOUNG, 1996). Os macrófagos além da fagocitose iniciam a reparação através da 

secreção de proteases, citocinas e substâncias vasoativas que dão continuidade às 

fases cicatriciais subseqüentes (CLARK, 1996; BOSQUEIRO et al., 1999; 

RODRIGUES, 2001;).    

          Os estímulos mais importantes  são os fibrinopeptídeos gerados da fibrinólise, 

tais quais as proteínas  liberadas por plaquetas e monócitos do coágulo, interleucina 1 

(IL-1) e fator de necrose tumoral alfa (TNF-á)  produzidos  por  macrófagos   e 

monócitos (TSUKAMOTO et al., 1981; THOMAS et al., 1995; RANTANEN et 

al.,1999) . A IL-1 e o TNF-á estimulam as  células endoteliais das vênulas vizinhas  a 
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expor as moléculas de adesão para os fagócitos, os quais saem dos vasos estimulados,  

guiados pelos fatores quimiotáticos  (THOMAS et al., 1995). 

          Cerca de 6 horas após, a margem da ferida contém fagócitos e por volta das 24 

horas o coágulo já está invadido por essas células, com predomínio dos 

polimorfonucleares. Com 48 horas o número de polimorfonucleares diminui 

sensivelmente, passando o exsudato a ser constituído predominantemente por 

macrófagos (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 superfície do coágulo, recompondo o epitélio, a princípio pouco 

diferenciado (LAWRENCE, 1996). 

          Os fibroblastos do tecido conjuntivo das margens da ferida tornam-se ativados, 

proliferam, migram em direção ao coágulo em reabsorção e começam a sintetizar os 

componentes da matriz extracelular (BRASILEIRO FILHO, et al., 1994; 

LAWRENCE, 1996; ROMO; McLAUGHLIN, 2003). 

          Quando as células são privadas de oxigênio, liberam fatores angiogênicos que 

induzem a formação e crescimento de novos capilares (SHWEIKI et al., 1992). 

Similarmente, após a formação de uma ferida, um conjunto de capilares se forma por 

estímulos provenientes de tecidos próximos à lesão. A maioria desses capilares 

regride ou desaparece com a resolução do processo inflamatório (HOBSON; 

DENEKAMP, 1984).  

          Os fatores de crescimento que evocam a angiogênese estão representados, entre 

outros, pelo fator de crescimento endotelial vascular ou VEGF (KLAGSBRUN; 

D’AMORE, 1991). 

          O ciclo celular em organismos multicelulares é controlado por proteínas 

altamente específicas, denominadas de fatores de crescimento. Os fatores de 

crescimento regulam a proliferação celular através de uma rede complexa de cascatas 

bioquímicas que por sua vez regulam a transcrição gênica e a montagem e 

desmontagem de um sistema controle (COELHO, T. H.;  MOREIRA, A. L., 2001). 
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          O endotélio dos capilares adjacentes à lesão emite filopódios, processo 

associado a motilidade celular, que digerem a membrana basal e se alongam no 

espaço intersticial, formando prolongamentos que, após a divisão celular, destacam-

se como uma nova célula endotelial. Esta dá origem a novas mitoses, levando à 

formação de brotos que crescem em direção ao coágulo (LOLLAR et al., 1980; 

BAKER et al., 1980; RAMALHO, 2002). Inicialmente os brotos capilares são 

sólidos, no entanto adquirem cavidade após terem sintetizado a membrana basal, 

passando a receber o sangue do capilar de onde a proliferação endotelial se iniciou 

(PORRAS-REYES; MUSTOE, 1994; PIEMONTE; BUCHI, 2002). Desse modo, 

logo após a exsudação dos fagócitos, um tecido conjuntivo vascularizado cresce 

preenchendo o espaço antes ocupado pelo coágulo. Este tecido conjuntivo frouxo, 

rico em capilares sangüíneos e contendo leucócitos e matriz extracelular formada por 

fibras colágenas finas (colágeno tipo III), ácido hialurônico e moderada quantidade de 

proteoglicanas recebe o nome de tecido de granulação (HUNT, 1980; FORREST, 

1983; PEREIRA, 1993; CLARK, 1996; ECKES et al., 1996).  

          Macroscopicamente, esse tecido tem coloração rósea e aspecto granuloso. O 

tecido de granulação é edemaciado porque o epitélio vascular apresenta estruturas 

juncionais que permitem a passagem de líquidos para o interstício (BANKS, 1992; 

BRASILEIRO FILHO et al., 1994). 

          Cerca de cinco dias após, o tecido de granulação preenche todo o espaço da 

ferida, e o epitélio da epiderme adquire sua espessura normal (COTRAN et al., 1996).  

          A quantidade de colágeno aumenta com o tempo e por volta de duas semanas 

suas fibras passam a predominar na matriz extracelular (MANDELBAUM, 2003). 

          Ao mesmo tempo, começa a haver redução da síntese de proteoglicanas, 

especialmente o ácido hialurônico. O colágeno tipo I passa a predominar em relação 

ao tipo III, e as fibras colágenas são mais grossas e compactas, comprimindo os 

capilares e reduzindo o seu número (ENWEMEKA; SPIELHOLZ, 1992; 

BRASILEIRO FILHO et al., 1994). 

15 



 

 

 
 

  

          As células fagocitárias desaparecem e o tecido de granulação passa a ser 

constituído por um tecido conjuntivo progressivamente mais denso e menos 

vascularizado, situado logo abaixo da epiderme já regenerada (DOILLON et al., 

1985). 

          Esse tecido cicatricial permanece dinâmico nas semanas seguintes quando o 

colágeno é remodelado, com aumento das ligações transversais, tornando-se mais 

resistente e estável (FORRESTER, 1983; PEREIRA, 1993, CLARK, 1996; ECKES 

et al., 1996). 

          Os fibroblastos sintetizam actina e tornam-se contráteis sendo denominados de 

miofibroblastos, produzindo contração da cicatriz e aproximando mais ainda as 

bordas da ferida (GABBIANI et al., 1978). 

          Como a ferida é estreita desde o início e se formam poucos miofibroblastos, a 

contração é pequena na cicatrização por primeira intenção (RODRIGUES et al., 

1998). 

          Apesar de estar consolidada por volta de dez dias, a cicatriz leva algumas 

semanas para completar sua remodelação e adquirir resistência máxima (CLORE et 

al., 1979; MARTIN et al.,1992). 

          Na segunda semana, a resistência da cicatriz corresponde entre 10 e 20% da 

resistência da pele não lesada, aumentando progressivamente até adquirir cerca de 

80% da resistência original (THOMAZ et al., 1997; SIQUEIRA; DANTAS, 2000). 

          O aumento da resistência da cicatriz decorre da remodelação do colágeno, 

especialmente pelo aumento da quantidade de colágeno tipo I e do aumento das 

ligações transversais entre as moléculas do colágeno (COTRAN et al., 1996; 

ENWEMEKA; SPIELHOLZ; 1992). 

          Os fenômenos descritos no processo de cicatrização são desencadeados pela 

ação de vários fatores de crescimento, que têm múltiplas funções destacando-se a 

estimulação da divisão celular, angiogênese, quimiotaxia, indução ou inibição da 

diferenciação celular, transformação ou indução da síntese de proteínas (ROSS, 1987; 

HUNT; LA VAN, 1989; McGRATH, 1990). Os fatores de crescimento são 
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sintetizados por macrófagos, plaquetas, células endoteliais e linfócitos T (LYNCH et 

al., 1987; MUSTOE, 1994). 

          A ativação dos fibroblastos se faz por diversos fatores incluindo o fator de 

crescimento derivado de plaquetas (PDGF), sintetizado por macrófagos e plaquetas, 

que no ciclo celular induz a célula a passar de G0 para G1 e expor receptores para 

outros fatores de crescimento. O PDGF é considerado um fator de competência 

(BRASILEIRO FILHO, et al, 1994), e provoca grande número de reações fisiológicas 

(RICHARD et al., 1995). 

          O fator básico de crescimento de fibroblastos (FGFb), produzido por 

fibroblastos e células endoteliais, tem ação mitogênica para fibroblastos e induz a 

síntese dos componentes da matriz extracelular (RODLAND et al.,1990). FGFb tanto 

pode estimular como inibir os fibroblastos, tornando-se importante mecanismo de 

retroalimentação na síntese e destruição de colágeno, assim como da própria 

cicatrização 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 fagócitos libera FGF  para agir sobre os fibroblastos (WHITBY; 

FERGUSON, 1991; RICHES; 1996).  

         A interleucina-1 (IL-1), o fator de necrose tumoral alfa  (TNF-á) e o fator de 

necrose tumoral (TNF), produzidos por macrófagos, são estimuladores potentes da 

síntese de colágeno pelos fibroblastos, embora não tenham efeito mitogênico sobre 

essas células (VARKI, 1992; MANISCALCO et al., 1995; ROMO; McLAUGHLIN, 

2003).  

          O fator de crescimento tumoral beta (TGF-â) é um estimulador importante da 

cicatrização pois ativa a colagenogênese e inibe a colagenólise (EDWARDS et al., 

1988; GU et al., 2000). 

          As células endoteliais proliferam por ação de agentes quimiotáticos e 

mitogênicos conhecidos genericamente como fatores angiogênicos, dos quais os mais 

importantes são FGF, EGF1 e T NFá . Outros fatores ( T GF-â, T NF-á e angiotropina) 
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produzidos por macrófagos não são mitogênicos para células endoteliais, mas agem 

induzindo sua diferenciação, inclusive a síntese 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; 

KLÄGSBRUN, 1987).  

          É possível que a ação sucessiva de diferentes fatores de crescimento seja 

responsável pelo controle da expressão gênica nos fibroblastos, possibilitando a 

substituição da síntese de colágeno tipo III, para colágeno tipo I que começa a 

predominar, assim como para a produção de proteoglicanos da substância 

fundamental. A partir daí há um aumento na intensidade do remodelamento, com lise 

de algumas fibras colágenas, agregação e aumento de novas fibras (SCOTT, 1988; 

ENWEMEKA; SPIELHOLZ, 1992; GUTIERREZ-RUIZ et al, 2002). 

          A proliferação epitelial da derme depende da ação de fatores de crescimento, 

principalmente o fator de crescimento da epiderme, (FGE), liberados por células 

fagocitárias (ASSOIAN et al., 1984; RODLAND et al., 1990; BRASILEIRO FILHO 

et al, 1994; PEREIRA, 1994; JÓZSA; KANNUS, 1997). 

 

2.8.2. Cicatrização por segunda intenção 

          Quando a ferida é extensa e tem margens afastadas, forma-se um grande 

coágulo e se houver infecção, ocorre reação inflamatória exuberante. A exsudação de 

fagócitos é muito intensa e forma-se grande quantidade de tecido de granulação 

(FOWLER, 1981; TIAGO, 1995; SWAIN; HENDERSON, 1997).  

          Como as bordas da ferida estão distantes, o tecido de granulação favorece a 

migração epitelial sobre si e ao se contrair, retrai as bordas da ferida da pele 

permitindo que a área a ser reepitelizada se torne menor. A regeneração da epiderme 

é 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 

à 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 granulação faz saliência na superfície da ferida. 

Com o passar do tempo, ele sofre as mesmas transformações descritas na cicatrização 

por primeira intenção, sendo muito mais intenso e evidenciável o fenômeno da 

retração da cicatriz pelos miofibroblastos e a transformação de fibroblastos em 

miofibroblastos é muito mais freqüente nesse tipo de cicatrização (GORMAN et al., 

1968; SWAIN; HENDERSON, 1997; THOMAZ; HERDY, 1997). 

          A retração é tão pronunciada que pode, em alguns meses reduzir a superfície da 

cicatriz a 90% da dimensão inicial (BRASILEIRO FILHO et al., 1994; 

KNOTTENBELT, 1997; SWAIN; HENDERSON, 1997). 

          A resposta celular na cicatrização é similar nos diversos tecidos, mas a duração 

e magnitude de cada fase da seqüência cicatricial podem variar (BALLANTYNE, 

1983; HENDRIKS; MASTBOOM, 1990). Como na cicatrização por primeira 

intenção, a resistência da cicatriz aumenta com o passar do tempo, mas não atinge os 

níveis da pele íntegra. Os fatores de crescimento envolvidos nesse tipo de cicatrização 

são os mesmos descritos para a cicatrização por primeira intenção (HENDRIKS; 

MASTBOOM, 1990; BRASILEIRO FILHO et al., 1994; MAST, 1997; 

THORNTON; BARBUL, 1997). 

          Todas as lesões destrutivas de qualquer órgão ou estrutura também sofrem 

cicatrização pelos mesmos mecanismos descritos para a pele. 

 

2.9. Fatores que influenciam no processo de reparação tissular 

 

          A evolução do processo cicatricial envolve uma série de eventos que, em 

conjunto, representam uma tentativa de manter a estrutura anatômica e a função 

normal da região. Neste fenômeno, vários fatores estão envolvidos, e o desequilíbrio 

ou ausência de elementos, principalmente a formação do colágeno, pode 
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comprometer o resultado final da cicatrização (CLARK, 1996; STEED, 1997; 

COELHO et al., 2002). 

          Os fatores que comprometem a cicatrização classificam-se como sistêmicos e 

locais. Dentre os fatores sistêmicos destacam-se idade, estado nutricional 

(STASHAK, 1991; WITTE; BARBUL, 1997), doenças associadas e uso contínuo de 

medicamentos, principalmente as drogas imunossupressoras. Os fatores locais são, a 

localização anatômica da ferida, presença de infecção e desvitalização dos tecidos 

(SANTOS, 2000; CESARETTI, 1998). 

          A idade é um fator sistêmico importante porque gera impacto no 

funcionamento de todos os sistemas fisiológicos. Os animais idosos também tendem a 

cicatrizar lentamente em decorrência de doenças intercorrentes ou debilitação 

(FOSSUM et al., 2002). 

          Em eqüinos jovens o processo cicatricial é mais rápido, sendo que as 

complicações decorrentes de laparotomias tiveram prevalência entre 4 e 15% em 

eqüinos 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 proteínas são 

fundamentais para todos os aspectos da cicatrização, tais quais a síntese de colágeno, 

proliferação epidérmica e neovascularização. A hipoproteinemia além de prolongar a 

cicatrização, colabora para a imunossupressão (TURNER, 1978; JOHNSTON, 1990). 

          A vitamina C é essencial para a hidroxilação da prolina e lisina no processo de 

síntese de colágeno, produção de fibroblastos e integridade dos capilares, enquanto 

que a vitamina A é essencial para a manutenção da integridade do tecido epitelial, 

atuando também na epitelização, angiogênese e síntese de colágeno, através da 

ativação das enzimas da membrana dos ribossomos (THOMAZ; HERDY, 1997; 

BORGES, 2001a; GALEANO et al., 2002). 

          Concentrações séricas de proteínas totais inferiores aos 5,5 mg/dl  

comprometem em 70% a cicatrização de feridas em eqüinos e quando essas 

concentrações atingem 2 mg/dl o processo é totalmente inibido (STASHAK, 1991). 
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Pequenos animais desnutridos e com concentrações séricas protéicas abaixo de 2,5 

mg/dl podem apresentar retardo na cicatrização de feridas e redução da força tênsil 

(FOSSUM et al., 2002). 

          Os oligoelementos como zinco, cobre, ferro e manganês são necessários para o 

processo cicatricial, sendo que o cobre participa na formação e maturação do 

colágeno e o zinco na epitelização, fibroplasia e manutenção da fibra tênsil da ferida 

(BORGES, 2001b).    

          A oxigenação e perfusão tissular são considerações essenciais para a 

manutenção da integridade e sucesso na reparação dos tecidos. A isquemia causada 

por tensão em áreas de edema ou sutura apertada, altera o metabolismo, aumentando 

o tempo de cicatrização e o risco de infecção (CLARK; DENVER, 1985; 

SHERIDAN et al., 1987; INGLE-FEHR et al., 1997; YAMADA, 2003). 

          Os macrófagos resistem a hipóxia, mas a epitelização e a síntese de proteínas 

fibroblásticas dependem de oxigênio (SHERIDAN et al., 1987; COELHO, 2002; 

FOSSUM et al., 2002).    

          Entre as condições sistêmicas, uma das mais importantes é a diabete mellitus, 

que determina redução na resposta inflamatória e gera maior risco de infecção. As 

hepatopatias podem causar deficiência nos fatores de coagulação e o 

hiperadrenocorticismo também é uma das causas sistêmicas de prolongamento do 

tempo de cicatrização. Os materiais estranhos presentes nos tecidos provenientes não 

só do exterior, como do próprio organismo, incluindo resíduos, fios de sutura, 

implantes cirúrgicos, podem determinar intensa reação inflamatória interferindo na 

cicatrização normal. A liberação de enzimas para degradar corpos estranhos destrói a 

matriz do ferimento e prolonga a fase fibroblástica da cicatrização (BERTONE, 1989; 

CORMACK, 1991; FOSSUM et al., 2002). 

          A exposição das fibras musculares aos anti-sépticos, antibióticos e curativos 

exercem efeitos adversos no local da ferida sendo em alguns casos tão intensos que 

prejudicam e retarda a cicatrização, além dos efeitos citotóxicos (JOHNSTON, 1990; 

SANTOS, 2000), que podem predispor às infecções. Os corticóides além de deprimir 
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todas as fases da cicatrização, aumentam a chance de infecção (SWAIN; 

HENDERSON, 1997; FOSSUM et al., 2002). Algumas drogas quimioterápicas como 

ciclofosfamida, metotrexato e doxorrubicina também inibem a cicatrização de 

ferimentos. 

          A radioterapia diminui a quantidade de vasos sangüíneos e causa fibrose 

dérmica. Segundo Fossum et al. (2002) deve-se evitar quimioterápicos e 

radioterápicos por duas semanas após a cirurgia. 

 

2.10. Seleção de recursos para otimizar a cicatrização  

 

          A forma de tratamento para as feridas depende de uma avaliação acurada da 

lesão, identificando-se o estágio do processo cicatricial. Essa avaliação deve ser 

sistemática e periodicamente realizada com critérios bem estabelecidos (MARQUEZ, 

2003). 

          A terapia tópica de feridas é fundamentada em estudos científicos sobre a 

fisiologia de reparação tecidual, cujos princípios são remover tecidos necróticos e 

corpos estranhos do leito da ferida, identificar e eliminar processos infecciosos, 

obliterar espaços mortos, absorver o excesso de exsudato, manter o leito da ferida 

úmido, promover isolamento térmico e proteger a ferida de traumas e invasão 

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 tópicos e curativos. Agentes tópicos são aqueles aplicados 

diretamente sobre o leito da ferida ou destinados à limpeza ou proteção da área em 

seu redor. O curativo também conhecido como cobertura, é o recurso que cobre uma 

ferida, com o objetivo de favorecer o processo de cicatrização e protegê-la contra 

agressões externas, mantendo-a úmida e preservando a integridade de sua região 

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 crônicas para humanos, 

desde a mais simples cobertura, soluções para higienização e anti-sepsia, até os mais 

complexos tipos de curativos chamados “curativos inteligentes” ou “bioativos”, que 

interferem de forma ativa nas diversas fases do processo cicatricial dos diferentes 

tipos de feridas. 

          Embora haja muitas opções com drogas para auxiliar no processo cicatricial, 

essas nem sempre são eficazes e muitas vezes o custo elevado com o tratamento o 

torna inviável (COCHRANE, 1997; HUSSNI et al., 2004). 

          Entre os recursos físicos disponíveis para o tratamento de feridas, o ultra-som 

terapêutico atualmente é um dos mais utilizados em fisioterapia, para o tratamento de 

diversas patologias do sistema músculo esquelético. Ele induz mudanças fisiológicas 

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. Introdução 

           O ultra-som (US) é uma modalidade de energia sonora, de penetração 

profunda, capaz de produzir alterações nos tecidos, por efeitos mecânicos. Ao 

contrário da maioria das outras modalidades eletricamente conduzidas, a energia do 

US não pertence ao espectro eletromagnético, situando-se no espectro acústico. 

Dependendo da freqüência das ondas, o ultra-som é utilizado para cura terapêutica de 

tecidos ou destruição de tecidos. 

          Tradicionalmente o ultra-som terapêutico (UST) é empregado na medicina 

esportiva, principalmente em virtude de aquecimento profundo, mas a propriedade 

que o torna uma modalidade potencialmente útil é a verdadeira variedade de efeitos 

biofisiológicos (STARKEY, 2001).  
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2.12. Física básica 

 

2.12.1. Ondas 

          As ondas ultra-sônicas podem ser definidas fisicamente como uma perturbação 

mecânica e transmitem energia através da matéria. A onda mecânica mais importante 

na fisioterapia é o ultra-som. As ondas de som diferem das ondas eletromagnéticas 

num aspecto fundamental: as ondas são uma forma de energia mecânica, e como tal, 

não pode propagar-se pelo vácuo (FREDERICK, 1965; BROMILEY, 1993; 

KITCHEN; BAZIN, 1996; MORAES, 1999).    

          O ultra-som é uma onda mecânica longitudinal, onde a energia é transmitida 

pelas vibrações das moléculas do meio através do qual a onda está se propagando. 

Este meio irradiado oscila ritmicamente com a freqüência do gerador ultra-sônico ao 

comprimir e expandir a matéria (GUIRRO, GUIRRO, 1995; ARNOULD-TAYLOR, 

1999). Transformações químicas e físicas podem ocorrer devido à interação da 

radiação com a matéria.  

          A sensibilidade do ouvido humano está na faixa de 16 Hz a 16 KHz, a 

freqüência característica do ultra-som, em geral, está no intervalo de 16 KHz a 1 

MHz. Sendo que freqüências de 1 a 10 MHz correspondem à região de alta 

freqüência (BROMILEY, 1993; MORAES,1999). 

          As ondas ultra-sônicas possuem uma freqüência 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 pressão causando agitação nas moléculas do meio em que estão se propagando, 

fazendo-as oscilarem, quer o meio seja sólido, líquido ou gasoso (TER HAAR, 1987; 

BROMILEY, 1993; MORAES,1999). Quando a freqüência destas ondas ultrapassa 

20 KHz elas são chamadas de ultra-sônicas, sendo que na prática são utilizadas 

freqüências entre 0,7 a 3,0 MHz (HOOGLAND, 1986; LEHMANN, 1994; LOW; 

REED, 2001).     

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

ultra-sônicas apresentam características dos demais tipos de ondas, como o 
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comprimento, a amplitude, o período e a freqüência (TER HAAR, 1987; KITCHEN; 

BAZIN, 1996). 

          As unidades clínicas de ultra-som que são fabricadas atualmente empregam 

ultra-som na freqüência de 1 a 3 MHz com ciclos que variam de 20 a 100 por cento, e 

intensidade variando entre 0,01 a 3 W cm² nos modos contínuo e pulsado. Ciclos 

menores que 100% normalmente são denominados ultra-som pulsado, enquanto que 

acima de 100% são chamados ultra-som contínuo (McCULLOCH, 1995; GUIRRO; 

SANTOS, 1997). 

 

2.12.2. Velocidade de propagação ( c ) 

           A velocidade com que as cristas das ondas se deslocam é conhecida como 

velocidade da onda (c). A onda se desloca por um comprimento de onda (ë) em um 

ciclo, e visto que um ciclo gasta um tempo igual ao período (T),  a velocidade de 

propagação de uma onda é definida como a distância percorrida pela onda ultra-

sônica por unidade de tempo (KITCHEN; BAZIN, 1996). 

           Para que haja propagação das ondas ultra-sônicas é necessário que o meio de 

propagação tenha propriedades elásticas. O movimento de um corpo vibrando é 

transmitido às moléculas adjacentes, as quais, antes de retornarem à posição de 

equilíbrio, transmitem esse movimento para as moléculas que estão ao redor 

(MARTINES et al., 2000). 

           A velocidade de propagação das ondas sonoras decresce dos meios sólidos 

para os líquidos e destes para os gasosos. Nos tecidos moles do corpo humano a 

velocidade de propagação da onda ultra-sônica está ao redor de 1.500 m/s (YOUNG, 

1988). 

           O ultra-som não é capaz de se propagar no vácuo. Sua velocidade através de 

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

           A radiação produzida por transdutores de ultra-som encontra crescente 

aplicação em diversas áreas do conhecimento. Em certos casos, é necessário 

conhecer-se com segurança as potências aplicadas, principalmente na área médica 

onde é largamente utilizado, em diagnóstico, terapia ou em procedimentos cirúrgicos 

(GUIRRO; SANTOS, 1997).Todo corpo irradiado por um feixe ultra-sônico 

experimenta uma força cuja grandeza e direção pode depender da intensidade, do 

campo de radiação, do tamanho e da composição do material que o constitui. Essa 

força é chamada de pressão de radiação acústica (GUIRRO; SANTOS, 1997). 

           A intensidade da radiação ultra-sônica é fator essencial para o sucesso de 

qualquer terapia, bem como o seu tempo de aplicação. A quantidade de energia total 

depositada sobre um determinado tecido biológico é o produto da intensidade com o 

tempo de aplicação (GUIRRO; SANTOS, 1997; FERNANDES et al., 2003). 

          Não existem dados científicos ou clínicos quantitativos que indiquem que se 

deva utilizar níveis elevados de ultra-som; acima de 1 W / cm² (SATA), para 

promover um efeito significativo em tecidos lesionados. 

           Há evidência de que níveis de ultra-som superiores a 1,5 W / cm² exercem um 

efeito adverso nos tecidos em processo de reparação. Efeitos térmicos significativos 

podem ser obtidos usando intensidades entre 0,5 e 1 W / cm² (LEHMANN, 1994; 

LOW; REED, 1994; KITCHEN; BAZIN, 1996). 

           Independente do tipo de mecanismo de interação que está agindo no tecido 

biológico estudado, o objetivo principal tem sido estabelecer limiares para a 

intensidade ultra-sônica, abaixo dos quais não ocorrem efeitos lesivos (FERRARI, 

1987; KORNOWSKI et al., 1994). 

          Os diferentes métodos de medida de energia do campo acústico ultra-sônico, de 

sua intensidade, e de grandezas derivadas podem ser divididos em três grupos 

principais: o primeiro grupo compreende os métodos térmicos nos quais a energia das 

ondas atenuadas é convertida em calor e então medidas; o segundo grupo compreende 

métodos que medem a pressão acústica, a sua velocidade ou o seu deslocamento; o 
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terceiro grupo baseia-se em efeitos não lineares do campo ultra-sônico 

(principalmente a força de radiação) o qual pressupõe algum conhecimento de 

parâmetros acústicos (GUIRRO; SANTOS, 1997). 

           A intensidade é definida como a quantidade de energia que passa através da 

unidade de área na unidade de tempo, sendo o Watts por Metro Quadrado (W/m²) a 

sua unidade no sistema internacional, mas, devido a área de radiação efetiva do 

transdutor ser dada em centímetros quadrados (cm²), é convenção, na aplicação do 

ultra-som terapêutico, a unidade ser W/cm². Na maioria dos equipamentos, ela varia 

entre 0,01 a 3,0 W/cm² (TER HAAR, 1996; GUIRRO; SANTOS, 1997). 

 

2.12.4. Modos de propagação 

          Antes que o ultra-som terapêutico possa ser aplicado, o aparelho deve ser 

ajustado e a saída de energia estabelecida (LEHMANN,1994). O contato entre o 

transdutor e a pele deve ser adequado para que não haja perda de onda, já que o ar é 

um péssimo condutor (LEHMANN, 1994; PAULA, 1994). Vários métodos estão 

disponíveis para a aplicação do ultra-som terapêutico, entre eles o direto ou 

deslizamento, o subaquático, o balão, o refletor, o funil, o paravertebral reflexo e o 

redutor de cabeçote. Para a utilização do método direto, é necessária a utilização de 

um meio acoplador, podendo ser vaselina, óleo ou gel (MACHADO, 1991; PAULA, 

1994). 

          Em média o tempo de aplicação do ultra-som terapêutico é de quatro a 10 

minutos por área, sendo que, para grandes áreas, o segmento é dividido em três ou 

quatro partes iguais, e aplica-se o mesmo tempo por área (MACHADO, 1991; 

LEHMANN, 1994; PAULA, 1994).  

          A aplicação pode ser de forma estacionária ou não, sendo que a primeira pode 

levar a uma elevação muito rápida da temperatura, ocasionando queimaduras. O 

aumento da intensidade não pode compensar a diminuição do tempo de tratamento, 

porque o efeito produzido pelas suas variedades são diferentes. Aumentar a 
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intensidade pode elevar excessivamente a temperatura do tecido, e conseqüentemente, 

pode ser indesejável (PAULA, 1994). 

          A propagação da energia ultra-sônica nos tecidos depende dos fatores que são a 

absorção dos meios biológicos e reflexão da energia ultra-sonográfica nas interfaces 

teciduais (RODRIGUES; GUIMARÃES, 1998; BAKER et al., 2001). 

          As ondas ultra-sônicas podem se propagar de dois modos, o contínuo e o 

pulsado (SATA), a diferença entre estes dois modos está na interrupção da 

propagação de energia (DYSON, 1987; YOUNG, 1996, BASSOLI, 2001). 

          A voltagem através do transdutor do ultra-som pode ser aplicada 

continuamente, durante todo o período de tratamento (onda contínua), ou pode ser 

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

 

2.12.5. Impedância acústica 

           A impedância acústica é a propriedade de um meio se opor à vibração de suas 

partículas frente á passagem de ondas ultra-sônicas. Indica a propriedade que as 

ondas têm de se deslocarem mais facilmente em alguns meios que em outros. 

            Devido à grande diferença de impedância acústica entre estruturas ósseas e 

tecidos moles circunjacentes, ocorrerá reflexão 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 acústicas típicas de vários meios   

Meio  Densidade Velocidade Impedância  

  (g/ml)  do som (m/s) característica 

      (106 kg-2 ms-1)  

Ar  1.293  331.5  429   

Água (20º) 1.0  1480  1.52   

Plasma sangüíneo 1.06  1570  1.62   

Gordura  0.92  1460-1470 1.35   

Fígado  1.06  1540-1585 1.63-1.68  

Músculo  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. Reflexão e refração 

          Quando um pulso, propagando-se numa onda, atinge sua extremidade, pode 

retornar para o meio em que estava se propagando. Esse fenômeno é denominado 

reflexão (RODRIGUES; GUIMARÃES. 1998).                                                          

          Quando uma onda ultra-sônica for incidente em uma interface entre dois tipos 

diferentes de tecidos, o corre a reflexão. A quantidade de reflexão depende das 

propriedades acústicas do tecido envolvido. Quando ondas que se deslocam através 

de determinado meio chegam á superfície de um segundo meio, parte da energia é 

refletida de volta para o primeiro meio. A percentagem da energia total que é refletida 

fica determinada pelas propriedades dos dois meios envolvidos (TER HAAR, 1996; 

DYSON, 1990). 
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          A reflexão da energia do ultra-som é produzida nos tecidos ao nível da 

interface entre regiões de impedância muito diferentes (RODRIGUES; 

GUIMARÃES, 1998; STARKEY, 2001). 

          A refração é a curvatura das ondas resultante de uma alteração da velocidade de 

uma onda que entra em um meio com densidade diferente (STARKEY, 2001). 

          A absorção 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 não 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 é parcialmente refletida, refratada ou absorvida, diminui a 

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

 

2.12.7. Interferência e ondas estacionárias  

          Duas ou mais ondas percorrem no mesmo meio independentemente e podem 

passar através da outra. Este é o chamado princípio da superposição. Se as duas ondas 

superpostas estiverem, no entanto, totalmente fora de fase, isto é, se os máximos se 

encontram com os mínimos, as duas ondas tendem a se cancelar, gerando uma 

interferência destrutiva. 

          Quando ocorre reflexão por parte da onda de ultra-som, as ondas refletidas 

podem interagir com as ondas incidentes à sua chegada, formando um campo de 

ondas estacionárias em que os picos de intensidade (antinodos) das ondas são 

estacionários, e separados por meio comprimento de onda (BAKER et al., 2001). 

           A onda estacionária consiste de duas ondas superpostas além de um 

componente de deslocamento, sendo as intensidades e pressões de pico mais elevadas 

que as da onda incidente normal. Entre os antinodos, que são pontos de máxima e 

mínima pressão, existem nodos, que são pontos de pressão fixa (YOUNG, 1988). 

           É importante o movimento contínuo do aplicador durante todo o período de 

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

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

 

2.12.8. Mecanismo de atenuação 

           À medida que o ultra-som atravessa o tecido, parte da energia é refletida pelas 

estruturas que se encontram em sua trajetória o que caracteriza espalhamento, e parte 

da energia é absorvida pelo próprio meio, levando a um aquecimento local ou 

absorção. A atenuação ou perda da energia pelo feixe se deve a estes dois 

mecanismos, em que a absorção representa 60-80% da perda de energia (TER 

HAAR, 1996). 

          A atenuação corresponde ao decréscimo da intensidade em função da distância 

da fonte sonora, e ocorre devido a fatores geométricos tais quais dimensões da fonte 

sonora, comprimento de onda, e presença de superfícies refletoras entre outros e por 

mecanismos de absorção como viscosidade. Nos tecidos biológicos a atenuação deve-

se principalmente aos mecanismos de absorção – mecanismos pelos quais a energia 

mecânica das ondas ultra-sônicas é convertida em calor (TER HAAR, 1978). 

 

2.13. Transdutores 

 

          O ultra-som é gerado por um transdutor, que transforma energia elétrica em 

energia mecânica, utilizando o efeito piezoelétrico (TER HAAR, 1996). 

          Este equipamento é formado por um gerador de corrente elétrica de alta 

freqüência conectado a uma cerâmica piezoelétrica (PZT) a qual deforma-se na 

presença de um campo elétrico (GUIRRO; SANTOS, 1997; ARNOULD-TAYLOR, 

1999).  

          O transdutor consiste basicamente em um cristal introduzido entre eletrólitos. 

A conversão da voltagem alternada de alta freqüência em vibrações mecânicas é 

efetuada pela inversão do efeito piezoelétrico (RODRIGUES; GUIMARÃES, 1998). 
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           À medida que a face frontal do transdutor se desloca para trás e para frente, 

regiões de compressão e rarefação se afastam desta parte, formando uma onda ultra-

sônica. Alguns cristais naturais como o quartzo e a turmalina são piezoelétricos 

podendo ser usados como transdutores. No entanto, alguns transdutores podem ser 

produzidos artificialmente como o titanato de bário (BaTiO3) e o zirconato titanato de 

chumbo (PZT). O material piezoelétrico mais comumente utilizado nos transdutores 

empregados na fisioterapia é o zirconato de chumbo (PZT) (LEHMANN; LATEUR, 

1994). 

 

2.14. Efeitos mecânicos 

 

          Em conseqüência das vibrações longitudinais, características do ultra-som, um 

gradiente de pressão é desenvolvido nas células individuais. Como resultado desta 

variação de pressão negativa, elementos da célula são obrigados a se mover, através 

de um efeito de micromassagem. Este efeito aumenta o metabolismo celular, o fluxo 

sangüíneo e o suprimento de oxigênio (KITCHEN; PARTRIDGE, 1990), ou seja, age 

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

   

2.14.1. Mecanismo térmico 

          O calor pode ser considerado como uma forma de energia intercambiável com 

outras formas de energia, como a elétrica e a mecânica. Quando um corpo é aquecido, 

a elevação na temperatura se deve ao aumento na energia da movimentação das 

moléculas presente no corpo considerado. 

          Quando uma forma de energia é convertida em outra, o processo não é 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 é absorvida, 

e isto conduz á geração de calor dentro do tecido. A quantidade de absorção depende 

da natureza do tecido, grau de vascularização e da freqüência do ultra-som.      
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          Tecidos com elevado conteúdo protéico absorvem mais rapidamente do que 

aqueles com conteúdo elevado de gordura, e quanto maior a freqüência, maior a 

absorção. 

          Um efeito térmico biologicamente significativo pode ser obtido se a 

temperatura do tecido for elevada para 40 ou 45ºC durante um mínimo de 5 minutos. 

(KITCHEN; PARTRIDGE, 1990; KITCHEN; BAZIN, 1996). 

          O ultra-som causa pouca elevação de temperatura nos tecidos superficiais e tem 

maior profundidade de penetração na musculatura e outros tecidos moles do que a 

diatermia de ondas curtas e microondas (RODRIGUES; GUIMARÃES, 1998). 

          Os efeitos térmicos, ou de calor, das ondas de ultra-som são realmente um 

subproduto. O calor é produzido pela fricção criada pelas ondas passando através do 

tecido. A vantagem dessa forma de atividade térmica em relação a outras de uso 

comum é o calor dirigido (ARNOULD-TAYLOR, 1999). Os efeitos térmicos do 

ultra-som incluem alívio da dor, da inflamação aguda ou crônica, espasmos de 

músculos e extensibilidade do colágeno (BASFORD, 1998; STEISS; ADAMS, 

1999). 

          O aumento da temperatura em um tecido irradiado com ultra-som é 

determinado por diversos fatores, entre os quais o coeficiente de absorção do tecido; a 

taxa de energia ultra-sônica depositada nos tecidos; a freqüência da onda ultra-sônica; 

o tempo de irradiação local; a técnica de aplicação(estacionária ou móvel); as 

dimensões do corpo aquecido e a presença ou ausência de superfícies refletoras na 

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

 

2.14.2. Mecanismos atérmicos 

          Os efeitos físicos não térmicos do ultra-som terapêutico são os aumentos da 

permeabilidade celular, síntese protéica, fluxo de íons de cálcio e metabólitos através 

da membrana celular o que contribui de forma positiva na reparação tecidual (LOW; 

REED, 2001). 
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          As vibrações acústicas induzem mudanças celulares, alterando o gradiente de 

concentração das moléculas e íons (cálcio e potássio), estimulando a atividade 

celular, caso esta vibração ocorra nos limites da membrana celular com o líquido 

circunjacente (TER HAAR, 1999). Esse fenômeno pode resultar num aumento da 

síntese de proteínas, num aumento da secreção de mastócitos, ocorrendo alteração na 

mobilidade dos fibroblastos, entre outros (TER HAAR, 1996). 

          Existem muitas situações em que o ultra-som produz bioefeitos, sem 

envolvimento de uma temperatura significativa. Supõe-se que alguns mecanismos 

físicos estão envolvidos na produção destes efeitos atérmicos: cavitação, correntes 

acústicas e ondas estacionárias (KITCHEN; BAZIN, 1996, LOW; REED, 2001).  

          O termo “atérmico” é freqüentemente utilizado na prática, significando um 

tratamento que não resulta percepção consciente, por parte do paciente, de qualquer 

sensação térmica. Os tratamentos envolvem a produção de baixos níveis de calor, que 

possivelmente sejam convertidos em alterações químicas no interior da célula 

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

 

2.14.3. Cavitação 

          A produção de ultra-som é um fenômeno físico baseado no processo de criar, 

aumentar e implodir cavidades de vapor e gases, denominado cavitação em um 

líquido promovendo efeitos de ativação em reações químicas.  

          Durante a etapa de compressão a pressão é positiva, enquanto que a expansão 

resulta em “vácuo”, chamado de pressão negativa, constituindo -se em um ciclo de 

compressão-expansão que gera as cavidades. 

          A origem da cavitação se deve ao fato que, durante a expansão, os gases 

adsorvidos nos líquidos ao redor da cavidade ou na interface, evaporam-se resultando 

na expansão da cavidade (MARTINES et al., 2000). 

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

nos líquidos contendo gás. 
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          Dependendo da amplitude de pressão da energia, as bolhas resultantes podem 

ser úteis, ou perigosas. 

          Amplitudes de baixa pressão resultam na formação de bolhas que vibram num 

certo grau sendo então produzidas alterações reversíveis na permeabilidade nas 

membranas celulares nas proximidades onde está ocorrendo o evento cavitacional 

(MORTIMER; DYSON, 1988). 

          Se for evitado um campo de ondas estacionárias e se forem utilizadas baixas 

intensidades durante a terapia, será improvável a ocorrência desta cavitação 

temporária (YOUNG, 1988). 

            

2.14.4. Fluxo e microfluxo sangüíneo 

          O ultra-som contínuo pode aumentar o fluxo sangüíneo por até 45 minutos 

depois do tratamento, embora esses dados não sejam universalmente aceitos 

(STARKEY, 2001). 

          Podem alterar organelas celulares e membranas de maneira reversível ou 

irreversível, dependendo de sua magnitude. O microfluxo pode ter seu valor 

terapêutico uma vez que sua ação facilita a difusão através de membranas. 

Dependendo do tipo de célula, a alteração iônica produzida pode desenvolver 

alterações na motilidade, síntese ou secreção celular, que podem acelerar o processo 

de reparo (OKUNO et al., 1986; DYSON, 1987) 

          Diversos experimentos têm sugerido que o microfluxo causado em tecidos 

submetidos a níveis terapêuticos de ultra-som é um dos mecanismos responsáveis 

pela regeneração de tecidos lesados (HADAAD, 1992).           

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                      

2.15. Mecanismos de interação do ultra-som com células e tecidos biológicos 

 

          O ultra-som tem sido usado com muita freqüência há 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 

ação terapêutica do ultra-som é resultante dos seus efeitos térmico (diatermia) e 

atérmicos ( mecânicos ou biológicos), dependendo da intensidade de onda utilizada e 

da natureza do tecido a ser tratado (LOW; REED, 1994; YOUNG,1996). 

          A terapia com ultra-som terapêutico pode agir como um estímulo para as 

células envolvidas no processo de reparo tecidual, particularmente na fase 

inflamatória e proliferativa deste, resultando na aceleração da cicatrização (DYSON, 

1990). Porém, revisões sistemáticas e meta-análises têm repetidamente concluído que 

não há evidências suficientes para suportar os benefícios dos efeitos do ultra-som nas 

doses freqüentemente utilizadas nas clínicas (WARDEN, 2003). 

          A ação deste sobre os tecidos, depende grandemente da intensidade a ser 

empregada, e por isso a calibração inadequada pode levar à ineficiência do tratamento 

ou a produzir novas lesões (GUIRRO; SANTOS, 1997).   

           Absorção de ondas sonoras varia com a quantidade de colágeno e proteína 

contidos nos tecidos (STEISS; ADAMS, 1999). 

           Embora os mecanismos não sejam ainda perfeitamente conhecidos, há 

evidências demonstrando a influência do ultra-som terapêutico na reparação tecidual, 

pelas alterações provocadas na permeabilidade da membrana das células, devido a 

cavitação (HOOGLAND, 1986; MAXWELL, 1995; LOW; REED, 2001). 

          Experimentos realizados com o ultra-som demonstraram que a interação deste 

com os tecidos biológicos provoca alterações fisiológicas, que podem ser benéficas 

mesmo em processos cicatriciais tardios melhorando as propriedades mecânicas dos 

tecidos (BIERMAN, 1954). 

          Os efeitos do UST sobre a estrutura tecidual poderiam provocar, se forem 

mantidos por tempo prolongado, desagregação das estruturas e retardo da 

cicatrização, dependendo da intensidade utilizada, do tempo e da freqüência de 

sessões (FERNANDES et al, 2003).  

          Independente do tipo de mecanismo de interação que está agindo no tecido 

biológico estudado, o objetivo principal tem sido estabelecer limiares para a 

36 



 

 

 
 

  

intensidade ultra-sônica, abaixo dos quais não ocorrem efeitos lesivos (FERRARI, 

1987). 

          Com as intensidades terapêuticas, a energia ultra-sônica não chega a lesionar a 

membrana celular, mas, sim aumenta, sobretudo o metabolismo celular, melhorando a 

difusão da mesma. Assim, o ultra-som atua como catalisador físico que acelera o 

intercâmbio celular (RODRIGUES; GUIMARÃES, 1998). 

          Segundo Barone, (1989); Draper  et al.,(1993) , geralmente duas modalidades 

são usadas no tratamento de traumas musculoesqueléticos,  os analgésicos tópicos e o 

ultra-som terapêutico. 

          O uso do ultra-som no passado era indicado com mais freqüência para tratar 

lesões dos tecidos moles, pois através dos seus efeitos térmicos e mecânicos causa 

alterações fisiológicas nos tecidos que favorece a cicatrização de lesões (DYSON, 

1987).  

          Os músculos lesados nas suas fibras por incisões 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 microdeformações na 

região óssea estimulada e são capazes de gerar estímulos para acelerar ou iniciar o 

processo osteogênico. 

          Entretanto existe o risco real de ocorrerem sérios danos biológicos dependendo 

da intensidade, da freqüência e do sistema orgânico em questão. O sistema 

circulatório tem a peculiaridade única de interagir com o ultra-som, pois apresenta 

partículas em movimento e vasomotricidade baseada num complexo controle neuro-

humoral, o que modifica a dissipação e absorção do feixe sonoro (KORNOWSKI et 

al., 1994). Respostas como alteração da coagulação (KORNOWSKI et al., 1994; 

VAEZY et al., 1998; VAEZY et al., 1999) e fibrinólise (HOGAN et al., 1982), 

estímulo angiogênico e outros já têm sido descritos em situações específicas e 

controladas do emprego do ultra-som. 
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          É fato que esta forma de energia é capaz de alcançar grandes profundidades, 

entretanto sabe-se que estruturas nobres e delicadas encontram-se no trajeto do feixe 

ultra-sônico estando sujeitas, portanto à sua ação (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 voluntários foram divididos em 

dois grupos, de acordo com a profundidade da superfície muscular anterior da coxa. 

Metade do grupo recebeu irradiação com intensidade de 1 W/cm², outra metade 

recebeu irradiação com intensidade de 1,5 W/cm². O estudo indicou que 5 a 10 

minutos são suficientes para produzir aquecimento muscular adequado, sem danificar 

os tecidos adjacentes. 

          Roberts et al. (1982) trabalhando com coelhos submetidos a tenorrafias do 

tendão flexor, observaram o decréscimo na resistência à tração, após 30 sessões com 

ultra-som pulsado na freqüência de 1,1 MHz e intensidade de 0,8 W/cm². Os autores 

salientaram o cuidado que deve ser tomado quando da aplicação do ultra-som nas 

fases iniciais do processo cicatricial. 

          Duarte (1983) demonstrou a aceleração do processo de reparo ósseo normal em 

fraturas de fíbulas e córtex de fêmures de coelhos. O tempo de tratamento variou de 4 

a 18 dias. Foram realizadas avaliações qualitativas (radiológicas e histológicas) e 

quantitativas (medida da área do calo). Foi demonstrado que o ultra-som induz 

alterações no osso osteotomizado rapidamente, nos primeiros 10 a 12 dias de 

estimulação, estabilizando após este período. Na análise histológica foi observado 

que, enquanto nos cortes não tratados havia áreas de necrose, nos ossos tratados havia 

osteoblastos, indicando reparo tecidual. Nos radiogramas foi possível observar a 

formação de calo ósseo, maior nas fraturas estimuladas com ultra-som. Esses achados 

permitem concluir que com parâmetros adequados, a energia ultra-sônica 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, não foram observados efeitos 
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estimulantes do ultra-som, no modo contínuo na intensidade de 0,3 W/cm², e no 

modo pulsátil na intensidade de 0,25 W/cm². Pelos resultados obtidos o autor 

desconsiderou a aplicação clínica do ultra-som para tratar cicatrização de 

queimaduras. 

          Young; Dyson (1990a) analisaram os efeitos do ultra-som em lesões de pele 

produzidas em ratos. Para esse estudo utilizaram o ultra-som terapêutico pulsátil, 0,75 

ou 3 MHz, 0,1 W/cm², por 5 dias. No grupo estimulado foi encontrando maior 

quantidade de tecido de granulação, leucócitos, macrófagos e fibroblastos em relação 

ao grupo controle. Após 7 dias de estimulação foi observada diferença significativa 

de celularidade entre os grupos, sugerindo que o ultra-som terapêutico pode ser usado 

para  acelerar o processo inflamatório e a proliferação celular durante a cicatrização. 

          Jackson et al. (1991) verificaram que o tratamento com ultra-som contínuo na 

intensidade de 1,5 W/cm² aumenta a taxa de cicatrização de tendões de Aquiles 

lesionados em ratos, devido o aumento na produção de colágeno e maior resistência a 

rompimento. 

          Byl et al. (1992), com o intuito de estudar os efeitos do ultra-som terapêutico 

em baixas doses na cicatrização de feridas, provocaram 88 ferimentos em 18 porcos 

adultos da raça Yucatan, sendo 28 feridas completas de 1 cm² de pele e epiderme, 28 

feridas incompletas e 32 lesões por incisão de 6 cm de pele. O tratamento com ultra-

som terapêutico foi realizado por 5 dias consecutivos desde o 1º pós operatório, com 

os seguintes parâmetros: freqüência de 1 MHz, intensidade de 0.5 W/cm² por 3 dias e 

1,5 w/cm² nos 2 últimos dias, pulsado a 25%, ERA de 5,0 cm², por 5 minutos nas 

lesões parciais e 10 minutos nas totais, com gel de acoplamento estéril. Como 

resultados, houve aumento significante na força de contração da ferida e na taxa de 

cicatrização, principalmente nas lesões completas. Houve significativa desgranulação 

de mastócitos  nos três tipos de lesão.      

          Em outro estudo, Byl et al. (1993) realizaram lesões na pele de porcos e 

aplicaram ultra-som terapêutico contínuo (1 MHz, 1,5 W/cm², por 5 minutos) e o 

ultra-som terapêutico pulsátil ( 1 MHz,  0,5 W/cm², por 5 minutos). Os resultados 
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evidenciaram níveis de hidroxiprolina significativamente mais elevados com o uso de 

intensidade menor após 5 dias de tratamento.  

          McKenzie et al. (1993), estudaram os efeitos do tratamento terapêutico com 

ultra-som de baixa intensidade em feridas cutâneas incisionadas em porcos. 

Utilizaram ultra-som contínuo 1 MHz, em intensidade de 1,5 W/cm2 e ultra-som 

pulsátil, 1 MHz, 0,5 W/cm2  com aplicações de 5 minutos durante 5 e 10 dias, e um 

grupo placebo. Avaliando os níveis de hidroxiprolina e resistência da ferida, os 

autores encontraram resistência maior nas feridas dos grupos tratados comparando 

com o grupo placebo, os níveis de hidroxiprolina estavam maiores em todos os 

grupos na segunda semana. Nos animais que receberam as baixas doses, após cinco 

dias, os níveis de hidroxiprolina estavam significativamente maiores do que o grupo 

tratado por 10 dias. Os autores concluíram que o ultra-som pode ser usado altas ou 

baixas doses por um período de duas semanas aproximadamente, para aumentar a 

resistência tênsil da ferida, mas se a meta é facilitar a produção e deposição de 

colágenos durante as mesmas duas s emanas deve-se usar baixas doses de ultra-som 

terapêutico. 

          Guirro et al. (1995) investigaram os efeitos da energia ultra-sônica pulsátil 

sobre a cicatrização da parede abdominal de ratos. Os animais dos grupos estimulados 

receberam a radiação ultra-sônica na intensidade de 16 mW/cm², por um período de 

20 minutos, por 15 dias consecutivos. Os resultados indicaram diminuição no tempo 

do processo inflamatório, presença precoce de neoformação de vasos e fibroblastos 

jovens e maduros. Segundo os autores, o ultra-som de baixa intensidade parece 

abreviar a cicatrização da parede abdominal de animais submetidos a laparotomia, 

levando em conseqüência, a um aumento na resistência tênsil. 

          Segundo Draper et al. (1995) o ultra-som é uma modalidade terapêutica 

geralmente usada que pode aumentar a temperatura em tecidos, profundamente. Os 

efeitos térmicos do ultra-som podem apressar a cicatrização em lesões, aumentando o 

metabolismo e fluxo sangüíneo, diminuindo a inflamação crônica. O calor 

proporcionado pelo tratamento com ultra-som contínuo também reduz espasmo 
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muscular e dor. O aquecimento vigoroso pode melhorar a gama de movimentos 

celulares, aumentando as propriedades elásticas do colágeno. 

          Sicard-Rosembaum et al. (1995) investigaram os efeitos do ultra-som pulsado e 

contínuo sobre o crescimento de tumor em ratos, com o objetivo de diagnosticar a 

contra-indicação do ultra-som nesta doença. A aplicação de ultra-som no modo 

contínuo resultou em tumores maiores e mais pesados, comparados ao grupo 

controle. 

          Yang et al. (1996) observaram um aumento significativo da expressão gênica 

de um agregado de proteoglicanas, composto de sulfato de condroitina e de sulfato de 

queratina, sete dias após o tratamento com ultra-som pulsado de baixa intensidade 

sobre fraturas de fêmur em ratos. 21 dias após o tratamento com ultra-som, ocorreu 

uma diminuição significativa desse agregado. O aumento dos níveis do agregado 

descrito indica aumento precoce da condrogênese e, conseqüentemente, da síntese de 

cartilagem. A diminuição desses genes está relacionado com hipertrofia cartilaginosa 

e ossificação endocondral. Desta forma, foi concluído que o tratamento com ultra-

som estimulou formação cartilaginosa precoce. 

          Ramirez et al. (1997), observaram o efeito do ultra-som terapêutico na síntese 

de colágeno e proliferação de fibroblastos in vivo. Um total de 8 filhotes de ratos, 

com recém-nascidos foram sacrificados e seus tendões de Aquiles de ambas as  patas 

foram removidos e cortados na espessura entre 2 nm e 3 nm, afim de iniciar culturas 

de células primárias e neonatais. O ultra-som terapêutico foi aplicado em diferentes 

culturas, com os seguintes parâmetros: freqüência de 1 MHz, intensidade de 0.4 

W/cm² por 3 minutos em dias intervalados ( 1, 3, 5, 7 e 9), ERA de 5,0 cm², com 

técnica estacionária e modo contínuo. 

          Os resultados demonstraram efeito satisfatório com o tratamento, na síntese de 

colágeno quando a matriz está rompida, o que sugere efeitos benéficos em estágios 

iniciais do processo de reparo tecidual. Outro aspecto importante foi que o ultra-som 

terapêutico estimulou as células proliferativas, podendo ter influência durante a fase 

proliferativa do processo de reparo. Este estudo sugere o uso clínico do ultra-som 
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terapêutico para estimular o crescimento de tecido conjuntivo quando este estiver em 

processo de reparo por lesão tecidual. 

          Em um estudo realizado por Gum et al. (1997), para avaliar os efeitos da 

combinação da fotoestimulação biomecânica e bioquímica nos tratamentos com a 

estimulação elétrica, estimulação ultra-sônica e estimulação com laser de arseneto de 

Gálio (Ga:As) de baixa intensidade na regeneração de tendão de Aquiles em coelhos 

tenotomizados, foi observado que a combinação entre os três tipos de tratamentos 

aumenta a síntese de colágeno e a sua maturação macromolecular, sem no entanto 

melhorar as características biomecânicas e bioquímicas do tecido tendinoso. 

          Rantanen et al. (1999) avaliaram os efeitos do ultra-som no tecido muscular em 

lesões transversais no músculo gastrocnêmio de ratos, utilizando o modo pulsado, 

com freqüência de 3 MHz e intensidade de 1,5 W/cm² com ciclo de trabalho de 20%, 

pelo método estacionário, por contato direto iniciado três dias após a lesão. 

Verificaram aumento de células satélites no início do tratamento, porém esta 

diferença desapareceu com o tempo. Houve ainda proliferação de fibroblastos, porém 

não houve aumento na produção de miotúbulos. Os resultados analisados sugerem 

que o ultra-som pulsado na dosagem utilizada não promove efeitos na morfologia da 

regeneração muscular. 

          Menezes et al. (1999) analisaram os efeitos da aplicação do ultra-som 

terapêutico em lesão muscular aguda, por meio dos resultados obtidos em ensaios 

mecânicos de tração. Os ensaios foram realizados em músculos tratados e não-

tratados pelo ultra-som terapêutico. Observou-se que os músculos tratados 

apresentaram diferença significativa na deformação máxima, deformação no limite de 

proporcionalidade, e na energia absorvido na fase elástica. Em suas observações, 

sugeriram que a aplicação do ultra-som terapêutico possa melhorar a qualidade de 

reparação da lesão muscular aguda. 

          Greca et al. (1999) objetivaram conhecer a influência do ultra-som de alta 

freqüência (0,8 a 1MHz) em modo contínuo, na dose de 0,5W/cm², durante 3 

minutos, sobre cicatrização colônica em ratos e avaliaram os fios de aço e náilon na 
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vigência desta terapia. Utilizaram 32 ratos machos Wistar, que foram observados 

durante 10 dias. Neste estudo, os animais foram divididos em três grupos, sendo no 

primeiro avaliada a influência do ultra-som sobre anastomoses realizadas com fio 

monofilamentar de náilon 5-0. No segundo grupo, a mesma interferência sobre 

anastomoses realizadas com fio de aço 5-0 e no terceiro comparou-se o efeito do 

ultra-som sobre anastomoses realizadas com os dois tipos de fios. Os autores 

concluíram que o ultra-som não influenciou na cicatrização de anastomoses 

intestinais realizadas com fio de náilon; não comprometeu a viabilidade de 

anastomoses feitas com fio de aço, apesar da diminuição da força de ruptura ao 7º dia 

e que não há diferenças na cicatrização de anastomoses realizadas com fio de aço ou 

de náilon submetidos ao ultra-som. 

          Naruse et al. (2000) investigaram os efeitos do ultra-som pulsado em células 

(ST2) com origem no estroma da medula óssea, 20 minutos após fratura. As células 

responderam ao ultra-som com níveis elevados de RNAs mensageiros de IGF, 

osteoclastos, e RNAs mensageiros de proteínas ósseas. Os resultados sugerem que o 

ultra-som pulsado de baixa intensidade acelera o processo cicatricial de ossos 

fraturados, induzindo a reação anabólica direta de células osteogênicas. 

          Barros Jr. (2000) analisou os efeitos do ultra-som na cicatrização de feridas de 

coelhos após tenorrafia. Foram utilizados 30 coelhos da raça Nova Zelândia, 

divididos em dois grupos de 15 animais submetidos a tenotomia e tenorrafia com 

sutura tipo Kessler do tendão flexor profundo do terceiro dedo do membro torácico. 

Após 24 horas, foi iniciado em um dos grupos tratamento com ultra-som, sendo o 

outro grupo utilizado para controle. A freqüência utilizada foi a de 3 MHz e a 

intensidade de 0,8 W/cm² (SATA), por contato direto durante 7 dias consecutivos. 

Cada grupo foi dividido em subgrupos com 5 animais, e estes sacrificados em 

períodos distintos ( 8º, 15º e 30º), e o tendão operado, dissecado e submetido à análise 

histológica pela microscopia de luz, analisando a reação inflamatória, grau de 

necrose, proliferação de fibroblastos, deposição de colágeno e formação de 
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granuloma. Os resultados mostraram que o ultra-som interferiu positivamente no o 

processo de reparo tecidual após a tenorrafia dos tendões flexores de coelhos. 

          Bassoli (2001) utilizou o ultra-som terapêutico pulsado de baixa intensidade 

1,5 MHz 16 mW/cm² (SATA), na regeneração de músculo esquelético em ratos. 

Após incisões perpendiculares do músculo glúteo maior, iniciou-se tratamento com 

ultra-som terapêutico. A avaliação dos efeitos do ultra-som pulsado foi realizado após 

3, 6 e 10 dias de estímulo. Mediante análise histológica , comparados aos músculos 

de animais não estimulados,  foi observado que os efeitos do ultra-som pulsado 

aceleram a regeneração de fibras musculares mediante intensa neoformação vascular.     

          Crisci (2001) avaliou o efeito do ultra-som terapêutico pulsado (1,5 MHz, 16 

mW/cm²) sobre a axonotomia experimental do nervo ciático de ratos, estimulados por 

12 dias consecutivos, durante 20 minutos. A avaliação morfométrica e morfológica 

das estruturas foi baseada na contagem diferencial das fibras, espessura da bainha 

mielínica e da área dos axônios das fibras tipo A, através de cortes ultrafinos à 

microscopia eletrônica. Os achados morfológicos foram altamente sugestivos de que 

o ultra-som  pulsado, estimula a regeneração de nervos periféricos. 

          Em um estudo in vitro, Nolte et al. (2001) avaliaram a influência do ultra-som 

de baixa intensidade na ossificação endocondral e aceleração da cicatrização óssea, 

de rudimentos de metatarso fetos de ratos com 17 dias de idade. Quarenta e seis 

rudimentos de metatarso foram divididos em três grupos e sofreram aplicação de 

ultra-som de baixa intensidade (30 mW/cm²) durante 7 dias. Aos dias 1, 3, 5, e 7, o 

comprimento total dos rudimentos de metatarso, como também o comprimento da 

diáfise calcificada foram medidos. A histologia do tecido foi realizada para examinar 

sua vitalidade. O aumento em comprimento da diáfise 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 à conclusão de que o 

tratamento com ultra-som de baixa-intensidade estimulou a ossificação endocondral 

de rudimentos de metatarso em fetos de ratos, devido à excitação da atividade  de 

osteoblastos e condrócitos. Os resultados apóiam a hipótese que ultra-som de baixa 
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intensidade ativa ossificação por um efeito direto nos osteoblastos, calcificando a 

matriz óssea.          

          Diversos trabalhos mostraram que o ultra-som pulsado de baixa intensidade 30 

mW/cm² (SATA), freqüência de repetição de 1 KHz, ciclo de tratamento de 20% e 20 

minutos diários, pode acelerar e garantir a regeneração óssea, segundo Colombo 

(1992); Duarte (1977); Dyson (1983) citado por Carvalho (2002), em quadros 

clínicos de não-uniões, pseudoartroses, fraturas em pacientes com patologias que 

interferem na recuperação óssea, como diabetes, osteoporose, fumo, álcool e em 

fraturas recentes com diminuição no tempo de cura. 

          Azuma et al. (2001) investigou quatro diferentes períodos de tratamento de 

fraturas com ultra-som de baixa intensidade e demonstrou que a consolidação foi 

acelerada em todos os grupos de estudo independentemente do período ou duração do 

tratamento. Mayr et al. (1999) demonstraram que o ultra-som de baixa intensidade 

acelerou significativamente a maturação da regeneração do calo ósseo em um modelo 

experimental com carneiros. 

          Em um estudo clínico Warden et al. (2001 a) analisaram os efeitos do ultra-som 

de baixa intensidade na prevenção de osteoporose após lesão do nervo espinhal em 15 

pacientes. Foi utilizado 30 mW/cm² (SATA), ondas pulsadas de 10 ì s com  

freqüência  de pulsos 3,3 KHz. A região estimulada foi o calcâneo, sendo aplicado 

ultra-som ativo em um membro e o inativo no membro contralateral. A duração do 

tratamento foi de 6 semanas, com aplicações realizadas 5 dias por semana, por 20 

minutos diários. O resultado quantitativo e a densitometria mostraram que não houve 

diferenças entre o calcâneo estimulado ativamente e o placebo. 

          Ao contrário desses resultados obtidos nos estudos dos efeitos do ultra-som nas 

perdas ósseas, Arai et al. (1993) demonstraram que o ultra-som preveniu a perda e 

melhorou a densidade óssea. O tratamento foi realizado durante 4 semanas, com 

duração de 20 minutos diários e o equipamento forneceu largura de pulso de 200 ì s, 

freqüência de 1,0 MHz, com pulsos repetindo a 1,0 kHz e intensidade de 30 mW/cm² 

(SATA). A estimulação foi realizada em 5 pacientes humanos com 71,6 anos de idade 
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em média, osteoporóticos, com fraturas por compressão das vértebras lombares 

imobilizadas por colete. A região 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 óssea do colo femoral estimulado, enquanto o lado não 

estimulado teve diminuição de 4% na densidade óssea. Foi observado que a 

densidade mineral óssea da região estimulada aumentou em todos os casos, com 

exceção de um paciente que apresentou diminuição mínima da densidade óssea do 

colo femoral estimulado enquanto o lado contra-lateral não estimulado teve 

diminuição acentuada. 

          Bayat, et al. (2001) estudaram os efeitos da terapia com ultra-som pulsado, 1 

MHz, 0,5 W/cm², durante 4 minutos aplicadas diariamente em um período total de 30 

dias, em feridas cutâneas retiradas das regiões escapular e crista ilíaca, provocadas 

por procedimento cirúrgico. O ultra-som foi imediatamente aplicado sob as feridas 

logo após o procedimento cirúrgico. Os autores concluíram em suas observações que 

a terapia com ultra-som pulsado não tem nenhum efeito no processo cicatricial de 

pele. 

          Romano (2001) testou as propriedades mecânicas do ultra-som em tendão 

flexor do terceiro dedo em coelhos. Após sofrerem tenotomia, receberam tratamento 

pulsátil, 20%, 0,8 W/cm2  (SATA), freqüência de 3 MHz durante 6 minutos por sete 

dias consecutivos. O resultado demonstrou que o ultra-som não interferiu nas 

propriedades mecânicas, comparados ao grupo controle. 

          Saini et al. (2002), verificaram os efeitos do ultra-som no tendão de cães em 

processo de reparo, utilizando uma intensidade de 0.5 W/cm² durante 10 dias. Os 

resultados desta pesquisa experimental foram obtidos através de observações clínicas, 

ultra-sonografia, observações macroscópicas e histomorfologia. Clinicamente, os cães 

deixaram de claudicar antes do grupo controle. Na ultra-sonografia, a eco-textura 

mais próxima de um tendão normal iniciou-se nos tendões tratados com ultra-som 

terapêutico. As observações macroscópicas sugerem que os tendões tratados com 

ultra-som terapêutico possuem uma menor adesão. Histologicamente, os tendões de 
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Aquiles tratados com ultra-som terapêutico apresentaram maior formação de fibras 

mais do que o grupo controle. Como resultado dessas avaliações, os autores 

concluíram que o ultra-som terapêutico em 0.5 W/cm² estimulou o processo de reparo 

dos tendões de Aquiles de cães. 

          Em um estudo realizado por Barros (2002), para avaliar os efeitos do ultra-som 

terapêutico sobre as lesões da epiderme em coelhos, ficou demonstrado que o ultra-

som pode induzir alterações na cicatrização de feridas cutâneas com efeitos benéficos 

na reepitelização. Neste estudo o tratamento utilizou o modo pulsátil, freqüência de 3 

MHz, nas intensidades de 0,4 e 0,8 W/cm², durante 6 minutos, por sete dias 

consecutivos, com intervalos de 24 horas entre as aplicações. 

          Merrick et al. (2002) compararam as mudanças de temperaturas 

intramusculares durante tratamentos com ultra-som no modo contínuo (1,0 MHZ, 

1,5W/cm², por 7 minutos) utilizando blocos de gel e gel standard. O tratamento 

usando gel standard (padrão) e gel em bloco produziram temperaturas intra-

musculares semelhantes. 

          Swist-Cmielewska et al. (2002), estudaram os efeitos do ultra-som terapêutico 

em cicatrização de úlceras venosas, em duas intensidades usualmente utilizadas em 

fisioterapia, 0.5 W/cm² e 1 W/cm², respectivamente. Os resultados demonstraram que 

o grupo tratado com 0.5 W/cm² obteve o melhor resultado, com redução da área e 

volume das úlceras. 

          Amâncio (2003) refere-se ao ultra-som terapêutico como um recurso físico 

muito empregado para o reparo tecidual, na integração 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/cm² (SATA), por 5 minutos, iniciando no 3º dia do 

pós-operatório e aplicado diariamente por sete dias. Os resultados mostraram um  

aumento significativo no número de células em proliferação na epiderme e vasos 

neoformados na camada reticular da derme. A autora concluiu que o ultra-som 

terapêutico induz alterações morfológicas como proliferação celular da camada 
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germinativa da epiderme e neoangiogênese, envolvidos na integração de enxertos de 

pele total. 

          Araújo et al. (2003) estudaram a ação do ultra-som na veia auricular de vinte 

coelhos. Os animais foram divididos em dois grupos de dez animais diferindo em 

relação ao local da aplicação do ultra-som, o modo e o intervalo de tempo. Os 

animais receberam a aplicação de ultra-som contínuo e pulsado em dois grupos 

venosos da orelha. A freqüência utilizada foi de 3 MHz, intensidade de 3 W/cm² 

(SATA) nos ciclos pulsado e contínuo por 10 minutos, de forma estacionária.  Os 

resultados da análise histológica permitiram concluir que o ultra-som pulsado não 

provocou qualquer alteração na parede vascular e que o ultra-som contínuo induziu à 

trombose venosa e aumento dos linfócitos de forma significativa. 

          Fernandes et al. (2003) avaliaram dois protocolos de ultra-som no tratamento 

de lesões do tendão flexor digital superficial de eqüinos (TFDS). Injetaram solução de 

colagenase a 0,25% no TFDS esquerdo próximo á região metacarpiana. Os animais 

foram divididos em três grupos; o primeiro foi tratado com ultra-som na freqüência 

de 3 MHz e intensidade de 1 W/cm², no modo contínuo, por seis minutos; o segundo 

grupo tratado na mesma freqüência, intensidade e tempo, no modo pulsado; e terceiro 

foi o grupo controle. 0s tratamentos foram iniciados 48 horas após a indução da lesão, 

totalizando oito sessões, sendo estudados por 40 dias. A avaliação histológica 

mostrou neovascularização pronunciada e maior atividade fibroblástica nos grupos 

tratados com ultra-som comparados ao grupo controle, sugerindo que o ultra-som 

terapêutico é efetivo na redução dos sintomas clínicos da tendinite, sem prejuízo na 

atividade fibroblástica ou qualquer implicação sistêmica. 

          Kodama (2003) observou os efeitos do ultra-som terapêutico em um modelo 

ósseo de ratas ovarectomizadas por meio do ensaio de flexo-compressão, utilizando 

modo pulsátil de baixa intensidade. As aplicações de ultra-som iniciaram no 1º dia 

após a cirurgia de ovarectomia, estendendo-se por 9 semanas; 6 dias por semana, 

durante 20 minutos diários. O autor concluiu que o ultra-som terapêutico de baixa 
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intensidade, aplicado em fêmures de ratas ovarectomizadas contribuiu para a 

preservação dos parâmetros mecânicos da extremidade proximal do fêmur. 

          Koeke (2003) refere efeitos benéficos do ultra-som terapêutico na fonoforese 

comparados aos efeitos da aplicação tópica de hidrocortisona no processo de reparo 

do tendão de Aquiles de ratos, após tenotomia. A irradiação do UST no modo 

pulsado, foi realizada na freqüência de 1 MHz e uma intensidade de 0,5 W/cm² em 

sessões de cinco minutos. O tratamento com fonoforese demonstrou ser o método 

mais eficiente, concluindo que o UST estimula a aceleração do processo de reparo 

tecidual e induz a penetração transcutânea da hidrocortisona. 

          Silveira (2003) realizou um estudo sobre os efeitos do ultra-som terapêutico no 

modo contínuo (1 MHz, 0,5 W/cm² e 1 W/cm², por 6 minutos) para tratar de seqüelas  

de  lesões tendíneas em cães. Realizou tenorrafia e tenotomia do tendão flexor digital 

superficial (TFDS) em ambos membros anteriores. O membro anterior esquerdo 

(MAE) foi irradiado com intensidade de 1 W/cm², enquanto no membro anterior 

direito (MAD) utilizou-se 0,5 W/cm² (SATA). O ultra-som terapêutico mostrou-se 

mais benéfico quando utilizado em intensidade de 1 W/cm², apresentando notável 

melhora clínica nos parâmetros de deambulação dos animais e ausência de aderências 

quando comparados clinicamente aos membros irradiados com 0,5 W/cm², porém 

histologicamente não houve diferença nos tendões submetidos aos dois tipos de 

tratamentos. 

          No estudo feito por Christine et al., (2003), a proposta foi avaliar os efeitos do 

ultra-som terapêutico sobre as propriedades estruturais e funcionalidade do tendão de 

Aquiles em processo de reparo. Os tendões foram hemi-seccionados cirurgicamente e 

tratados com ultra-som terapêutico de 1 MHz no modo contínuo. Neste experimento 

houve dois grupos tratados, onde um deles recebeu 1 W/cm² por 4 minutos de 

irradiação ultra-sônica e outro 2 W/cm² por 4 minutos. Os resultados foram coletados 

após teste biomecânico. A resistência tênsil máxima dos tendões foi de 61.7 N/mm 

(grupo 1 W/cm²) e 85.1 N/mm (grupo 2 W/cm²). A resistência dos tendões foi de 71.5 

N/mm (grupo controle), 75.0 N/mm (grupo 1 W/cm²) e 74.2N/mm (grupo 2 W/cm²) . 
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A carga-relaxamento foi de 38.4 N/mm (grupo controle), 32.6 N/mm (grupo 1 

W/cm²) e 36.4 (grupo 2 W/cm²). Portanto, o estudo demonstrou que 1 W/cm² e 2 

W/cm² em um ultra-som contínuo estimula o processo de reparação de tendão. 

Porém, não houve diferença estatística 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 é a intensidade de irradiação ultra-sônica mais 

provável a ocorrência de danos biológicos. 

          Em um estudo avaliado por Lirani (2004), sobre fraturas em tíbia de ratos, 

tratados com ultra-som pulsado, freqüência de 1,5 MHz, intensidade 30 mW/cm² em 

sessões de 20 minutos, 5 vezes por semana foi possível comparados ao segundo 

grupo  da radiação   com laser As-Ga-Al (112,5 J/cm², 780 nm, 30 mW) de baixa 

intensidade, em sessões de 2,5 minutos, 5 vezes por semana, foi possível concluir que 

o ultra-som  acelerou o reparo ósseo em relação ao grupo controle, por viabilizar mais 

rapidamente a fase de reabsorção. 

          Investigações estabeleceram um efeito estimulador de tratamento com o uso 

ultra-som de baixa intensidade na osteogênese e cura de fraturas. Korstjens, et al 

(2004) examinaram a estimulação com ultra-som de baixa intensidade resulta em 

atividade na célula óssea. 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/cm²; 1.5 MHz) por 20 minutos  diários,  por um período de 3 a 6 

dias. O outro grupo serviu como controle. Os parâmetros de histomorfometria foram 

determinados por comprimento, largura e volume da cartilagem calcificada e número 

de células. Análise 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 ósseo. O 

tratamento com ultra-som não mudou o número de células. Estes resultados sugerem 

que a estimulação efetuada com ultra-som de baixa intensidade na ossificação 
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endocondral é provável devido à excitação de diferenciação das células do osso e 

produção de matriz calcificada, mas não para proliferação e substituição de células.   
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3. MATERIAL E MÉTODOS 

 

          O experimento foi realizado no Núcleo de Fisiatria (NUFI), do Hospital 

Veterinário Lauro Ribas Zimmer do Centro de Ciências Agroveterinárias da 

Universidade do Estado de Santa Catarina. 

 

 3.1. Animais 

          Foram utilizados 45 ratos fêmeas da linhagem Wistar, com três 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 água e ração ad libitum, por um período de adaptação de 30 dias e durante 

o experimento que durou 144 horas. 

          Durante o experimento foram cumpridas as exigências de conforto e bem-estar 

dos animais de acordo com as normas do comitê de ética em experimentação animal 

(CETEA) da UDESC. 

          Os 45 animais foram distribuídos aleatoriamente em três grupos experimentais 

com 15 ratos por grupo e cada grupo correspondeu a um tratamento de avaliação do 

modo de aplicação ultra-sônica. No tratamento I os animais não receberam ondas 

ultra-sônicas (testemunha); no tratamento II os animais foram submetidos à 

aplicações de ultra-som no modo contínuo na intensidade de 1W/cm² , freqüência de 

1MHz, durante 5 minutos, sobre a incisão cirúrgica e no tratamento III os animais 

foram submetidos à aplicações de ultra-som no modo pulsado, intensidade de 

 



 

 

 
 

  

1W/cm², (100 Hz com duração do  pulso de  5  ì s  on e 5 ì s off  – relação – 50%), 

freqüência de 1 MHz, por 5 minutos sobre a incisão cirúrgica.  

          Cada tratamento foi subdividido em três subgrupos de cinco animais, para a 

avaliar o efeito das aplicações ultra-sônicas nos tempos de zero, 48, 96 e 144 horas 

após a intervenção cirúrgica. 

          O número mínimo de 15 ratos por tratamento foi determinado a partir de um 

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

 

3.2. Equipamento de ultra-som terapêutico (UST)          

          Utilizou-se o aparelho de UST modelo SONACEL PLUS1, com transdutor de 

1MHz (ERA 3,5 cm²), que foi calibrado antes de iniciar o experimento. 

 

3.3. Produção das lesões para avaliação do processo cicatricial   

          No início do experimento, todos os animais foram submetidos a celiotomia 

mediana pré-retroumbilical. 

          Para a intervenção cirúrgica, cada animal foi colocado em caixa anestésica, 

produzida artesanalmente, com fluxo de halotano e oxigênio de aproximadamente 2,0 

l/m, contidos em aparelho de contenção próprio do centro cirúrgico do HCV, 

tricotomizados na área cirúrgica e submetido a  celiotomia pré-retroumbilical segundo 

FOSSUM et al. (2002).  

          A realização dos procedimentos cirúrgicos, em todos os animais ocorreu entre o 

2º e 3º plano do 3º estágio anestésico, baseados no princípio de Guedel (MASSONE, 

2003). Após anti-sepsia com álcool-iodado a 2%, fez-se com bisturi (lâmina 4), uma 

incisão cutânea de aproximadamente 4 cm, na linha média ventral, estendendo-se ao 

tecido muscular e peritoneal. De todos os ratos retirou-se um fragmento de 1cm2 de 

cada lado da incisão, contendo todos os tecidos da parede abdominal. Para mensurar 

                                                 
1 Normas de segurança NBR IEC 601-1 
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os cortes foi usado um molde plástico de 2 cm². Após suturou-se a parede abdominal 

com fios mononailon 2-0, com pontos eqüidistantes. 

          Após o procedimento cirúrgico, todos os animais receberam analgésico 

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

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                           

3.4. Procedimento experimental e estímulo ultra-sônico 

          Vinte e quatro horas após a intervenção cirúrgica, iniciou-se a aplicação de 

ultra-som, sobre a ferida cirúrgica, nos animais pertencentes aos tratamentos II e III. 

A aplicação do ultra-som foi realizada em toda a extensão da incisão cirúrgica 

abdominal com movimentos circulares, lentos e contínuos, duas vezes ao dia com 

intervalos de seis horas entre elas.  Para facilitar a transmissão da energia ultra-

sônica, utilizou-se gel estéril, hidrossolúvel 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 cm2 da parede abdominal, sendo um de cada lado da 

incisão cirúrgica, para avaliações histomorfométricas dos constituintes celulares e 

tissulares, tomando como base comparativa inicial. O mesmo procedimento foi 

realizado às 48, 96 e 144 horas após a intervenção, em cinco animais de cada 

tratamento. Os fragmentos de tecidos foram obtidos seguindo o mesmo protocolo do 

primeiro procedimento cirúrgico realizado no dia zero.  Após as cirurgias e colheitas 

de fragmentos às 48, 96 e 144 horas, a anestesia foi aprofundada até a morte dos 

animais, sendo que os procedimentos de eutanásia estiveram de acordo com a 

resolução 714 do Conselho Regional de Medicina Veterinária 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 histológicos foram feitos com espessura de 5 µ , com 

cortes distanciados entre si no mínimo a cada 50µ . De cada espécime colhido, 

confeccionou-se seis lâminas histológicas sendo três coradas em Hematoxilina-

Eosina e três em tricômico de Gomori. As lâminas foram examinadas ao microscópio 

óptico nos aumentos de 100X, 200X e 400X (LUNA, 1968; PROPHET, E. B., et al. 

1994).   

           

3.6. Determinação da proporção volumétrica 

          Para determinar a média da proporção volumétrica de cada constituinte tissular 

e celular, foram analisados 15 campos em cada uma das três lâminas, que 

constituíram os dados numéricos para a formação da média por espécime, totalizando 

75 campos microscópicos. 

                      Os cortes histológicos foram avaliados por esteriometria para 

determinar em cada tratamento e tempo, a proporção volumétrica de fibroblastos, 

colágeno, angiogênese, polimorfonucleares e mononucleares. A esteriometria foi feita 

com objetiva de 40 vezes e ocular de 10 vezes dotada de retículo ocular com 400 

pontos, eqüidistantes. Para determinação da proporção volumétrica aplica-se a 

seguinte fórmula:       

 

   PV (%)  = ___n_   x  100 

                          N                 

 

Onde: 

PV (%) = proporção volumétrica; 

n = número de pontos de retículo sobre a estrutura medida; 

N= número total de pontos do retículo.  
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3.6.1. Proporção volumétrica de polimorfonucleares , mononucleares 

fibroblastos, , angiogênese, e colágeno  

 

          O número ideal de campos microscópicos por lâmina para determinação da 

proporção volumétrica de polimorfonucleares, mononucleares, fibroblastos, 

angiogênese e colágeno, foi determinado através da estabilização dos desvios padrões 

a partir de 75 campos obtidos de 15 lâminas tomadas aleatoriamente dos três 

tratamentos e distribuídos em grupos de 5, 10 e 15 campos. Para todos os 

constituintes tissulares e celulares avaliados, foram analisados 15 campos, quando 

observou-se uma tendência à estabilização do desvio padrão (Fig. 1).  
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 Figura 1  Determinação do número de campos histológicos para a avaliação da proporção 
volumétrica dos elementos tissulares e celulares na cicatrização 
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3.7. Delineamento experimental e análise dos resultados 

 

          O delineamento experimental foi inteiramente casualizado em fatorial (3 X 4), que 

corresponde aos três tratamentos e aos quatro tempos (COCHRAN; COX, 1957). Os dados 

numéricos de proporção volumétrica dos constituintes tissulares e celulares, colágeno, 

angiogênese, fibroblastos, mononucleares e polimorfonucleares, obtidos em 180 campos 

microscópicos, foram submetidos à análise de variância conforme o esquema: 

 

 

Análise de variância 

Fontes de                                                     Graus de  

Variação                                                       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 nível 

de significância p• 0,05 (SNEDECOR; COCHRAN, 1994).
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4. RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

 

4.1. Proporção volumétrica de polimorfonucleares 

 

          No Tratamento I a quantidade de polimorfonucleares aumentou até às 96 horas, 

sendo a proporção volumétrica maior às 96 horas do que às 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 às 96 horas não diferiu (p• 0,05) daquela  

observada às 48 horas (Tab. 2). 

          Na aplicação de ultra-som pulsado, Tratamento III, a maior quantidade de 

polimorfonucleares foi observada às 48 horas, diferindo dos Tratamentos I e II, onde 

a maior intensidade dessas células ocorreu às 96 horas (Tab. 2). Esses resultados 

sugerem que a aplicação do ultra-som no modo pulsado estimula mais precocemente 

a quimiotaxia para polimorfonucleares. 

 

 

 

 

 

 



 

 

 
 

  

 
 
 
 
 

                             Polimorfonucleares   

                     Tempo   

  0h 48h 96h 144h 

Tratamento I 0.35aA 2bB 3.67cB 1.85bA 

Tratamento II 0.35aA 2.95bcA 3.21cB 2.33bA 

Tratamento III 0.35aA 3.65bA 1.34cA 1.99cA 

 As médias  seguidas por mesmas letras, minúsculas nas linhas e maiúsculas nas colunas, não diferiram 
entre si pelo teste “t de Student” (p •  0,05). 

 
 
 
 

 
                        

 
  

Fotomicrografia de processo cicatricial de celiotomia em ratos do Tratamento I às 144    
horas. Intensa infiltração de polimorfonucleares (setas). Coloração Hematoxilina-Eosina. 
Aumento: 320X 
 
 
 
 
 
 

Figura 2  

Proporção volumétrica de polimorfonucleares de tecido cicatricial em ratos submetidos à 
celiotomia nos Tratamentos: I = animais que não receberam irradiação ultra-sônica; II= 
animais que receberam irradiação ultra-sônica no modo contínuo; III = animais que 
receberam irradiação ultra-sônica no modo pulsado. 

Tabela 2 
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4.2. Proporção volumétrica de mononucleares 

 

          No Tratamento I (grupo controle), houve aumento na proporção volumétrica de 

células mononucleares às 48 horas, diminuindo às 96 horas e mantendo a mesma 

intensidade às 144 horas (Tab. 3). 

          Na aplicação do ultra-som no modo contínuo, Tratamento II, não houve 

diferença 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 às zero 

horas. 

          No Tratamento III, com aplicação do ultra-som pulsado, a maior intensidade 

ocorreu às 48 horas, diminuindo progressivamente (p •  0,05), às 96 e 144 horas, 

respectivamente (Tab. 3). Esses achados estão de acordo com aqueles obtidos por 

Proporção volumétrica de polimorfonucleares nos Tratamentos: I, II e III, nos tempos 
zero, 48, 96 e 144 horas. 

 Figura 3 
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Fowler (1993) e Rantenen et al., (1999) que também observaram um aumento de 

células mononucleares às 48 horas após a lesão. Segundo Cotran et al. (1996) com 48 

horas de evolução o número de polimorfonucleares diminui sensivelmente, passando 

o exsudato a ser constituído predominantemente por macrófagos. 

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

horas, daquelas observadas nos Tratamentos I e II (p •  0,05) (T ab. 3) 

 

                 

 

 
                      Mononucleares     

                            Tempo   

  0h 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, minúsculas nas linhas e maiúsculas nas colunas, não diferiram 
entre si pelo teste “t de Student” (p •  0,05). 

 

 

 

 

 

 

Proporção volumétrica de mononucleares de tecido cicatricial em ratos submetidos a 
celiotomia nos Tratamentos: I = animais que não receberam irradiação ultra-sônica; II= 
animais que receberam irradiação ultra-sônica no modo contínuo; III = animais que 
receberam irradiação ultra-sônica no modo pulsado. 

Tabela 3 
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Fotomicrografia de processo cicatricial de celiotomia em ratos do Tratamento II às 96 
horas. Intensa infiltração de mononucleares (setas). Coloração Hematoxilina-Eosina. 
Aumento: 320 X. 

Figura 4 

Proporção volumétrica de mononucleares nos Tratamentos: I, II e III, nos tempos zero, 
48, 96 e 144 horas. 

Figura 5 
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4.3. Proporção volumétrica de fibroblastos 

          No Tratamento I, onde os animais não receberam irradiação ultra-sônica, a 

proporção  volumétrica de fibroblastos nos tecidos adjacentes à incisão da celiotomia, 

às 48 horas, foi superior àquela observada no momento da intervenção cirúrgica (p •  

0,05), mantendo-se similar às 96 horas. Porém às 144 horas a proporção volumétrica 

foi maior em relação aos tempos anteriores (p •   0,05) ( T ab. 4).  

           A aplicação do ultra-som no modo contínuo, Tratamento II, determinou um 

aumento progressivo da proporção volumétrica de fibroblastos das zero às 144 horas, 

onde  os quatro tempos analisados diferiram entre si (p •  0,05) ( T ab. 4).  

          No Tratamento III, a aplicação de ultra-som no modo pulsado (Fig. 6 e Fig. 7) 

determinou um aumento na proporção volumétrica entre às zero, 48 e 96 horas, 

porém às 144 horas a proporção não diferiu daquela às 96 horas (Tab. 4). 

          Observou-se que os Tratamentos I e II foram similares quanto à proporção 

volumétrica de fibroblastos as 48 e 96 horas com uma diminuição desse índice no 

Tratamento II às 144 horas. Porém no Tratamento III, às 48 horas, a proporção 

volumétrica foi maior quando comparada aos Tratamentos I e II  (p •  0,05).  

          No Tratamento III, a proporção volumétrica de fibroblastos apresentou um 

comportamento diferente dos demais tratamentos, já a partir das 48 horas, com maior 

proporção volumétrica de fibroblastos (Tab. 4). 
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                       Fibroblasto   

 Tempo   

 0h 48h 96h 144h 

Tratamento I 1.82aA 2.49bB 2.78bB 5.8cB 

Tratamento II 1.82aA 2.53bB 3.17cB 4.07dC 

Tratamento III 1.82aA 4.25bA 5.43cA 5.01cA 

As médias  seguidas por mesmas letras, minúsculas nas linhas e maiúsculas nas colunas, não diferiram 
entre si pelo teste “t de Student” (p •  0,05).  

 

            A maior fibroplasia ocorreu quando da aplicação de ultra-som pulsado, o que 

poderia sugerir que este modo de aplicação ultra-sônica acelera o processo cicatricial, 

uma vez que a fibroplasia é apontada como um fator importante para o incremento da 

cicatrização (DYSON, 1990; MAXWELL, 1995; LOW; REED, 2001). 

          Segundo Romo; Mclaughlin (2003), os fibroblastos começam a migrar para as 

margens da ferida, em torno das 48 horas, quando a partir daí aumentam em número, 

tornam-se ativados e iniciam a síntese dos componentes da matriz extracelular. Os 

resultados deste trabalho estão de acordo com aqueles obtidos por Guirro et al. (1995) 

quando observaram presença precoce de fibroblastos jovens e maduros na 

cicatrização da parede abdominal de ratos laparotomizados, submetidos à energia 

ultra-sônica pulsada. 

 

 

 

 

Proporção volumétrica de fibroblastos de tecido cicatricial em ratos submetidos á 
celiotomia nos Tratamentos: I = animais que não receberam irradiação ultra-sônica; II =  
animais que receberam irradiação ultra-sônica no modo contínuo; III = animais que 
receberam irrradiação ultra-sônica irradiação ultra-sônica 

Tabela 4 
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Fotomicrografia de processo cicatrical de celiotomia em ratos do Tratamento III 
às 144 horas, demonstrando grande quantidade de fibroblastos (setas). Coloração 
tricômico de Gomori. Aumento: 320 X. 

Figura 6 
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          De modo geral a ação do ultra-som resulta de seus efeitos térmicos quando 

aplicado no modo contínuo e atérmicos, quando utiliza-se o modo pulsátil, porém 

estes efeitos dependem da intensidade de onda utilizada e do tempo de aplicação. 

          Os efeitos do ultra-som dependendo da intensidade, tempo e freqüência das 

sessões podem acarretar danos nas estruturas teciduais induzindo retardo no processo 

cicatricial dependendo da intensidade, tempo e freqüência das sessões (FERNANDES 

et al., 2003). 

          A intensidade de 1 W/cm2, freqüência de 1 MHz e tempo de 5 minutos 

utilizados neste experimento, aparentemente produziram efeitos atérmicos positivos  

quanto à proliferação de fibroblastos, permitindo que este recurso atuasse como um 

catalisador físico com aumento celular (RODRIGUES; GUIMARÃES, 1998). 

Entretanto Alves (1988) avaliando os efeitos do ultra-som no tratamento de 

queimaduras em ratos, não observou qualquer efeito estimulatório, no modo contínuo 

e intensidade de 3W/cm2 ou no modo pulsado na intensidade de 0,25 W/cm2, fazendo 

Proporção volumétrica de fibroblastos nos Tratamentos I, II, III, nos tempos 
zero, 48, 96 e 144 horas. 

Figura 7 
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com que este recurso físico de tratamento fosse desaconselhado para tratar 

queimaduras. Por outro lado, Young; Dyson (1990a) ao analisarem os resultados da 

aplicação de ultra-som no modo pulsado, com freqüência de 0,75 ou 3 MHz e 

intensidade de 0,1 W/cm2 observaram efeitos positivos quanto à quantidade de 

leucócitos, macrófagos e fibroblastos no grupo tratado em relação ao controle. 

Resultados positivos sobre a cicatrização de feridas produzidas em porcos, também 

foram obtidos por Byl et al. (1992), utilizando freqüência de 1 MHz, intensidade de 

0,5 W/cm2 por 3 dias. Os autores observaram aumento significativo na força de 

contração e taxa de cicatrização do grupo tratado. 

          Os últimos autores, em 1993, também observaram aumento no número de 

fibroblastos com a aplicação de ultra-som pulsado na freqüência de 1 MHz, 

intensidade de 1,5 W/cm2, pelo mesmo tempo. Os resultados evidenciaram níveis 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 irradiação ultra-sônica mais 

provável é a ocorrência de danos biológicos. 

 

4.4. Proporção volumétrica de angiogênese 

 

           A intensidade de angiogênese foi similar entre os três tratamentos, onde 

ocorreu um aumento significativo (p• 0,05) às 48 horas, mantendo-se às 96 e 144 

horas (Tab. 5; Fig. 8 e Fig. 9). 

          No tratamento III, ultra-som no modo pulsado, às 144 horas a angiogênese foi 

menor do que nos tratamentos I e II, o que poderia estar relacionado com a 

precocidade de resolução do processo cicatricial, uma vez que a resposta inflamatória 

foi de menor duração neste tratamento (Tab. 2 e Tab. 3). Esses achados estão de 

acordo com o demonstrado por Shweiki et al (1992) e Hobson; Denekamp, (1984), ao 

descreverem que quando as células são privadas da existência de oxigênio, liberam 
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fatores angiogênicos e formação de novos capilares, porém quando ocorre a resolução 

do processo inflamatório, esses capilares regridem ou desaparecem. 

 

 

 

                     Angiogênese     

 Tempo   

 0h 48h 96h 144h 

Tratamento I 2.21aA 5.63bA 4.96bA 5.2Bb 

Tratamento II 2.21aA 5.53bcA 4.34cA 5.93bB 

Tratamento III 2.21aA 4.15bA 5.01bA 3.87bA 

As médias  seguidas por mesmas letras, minúsculas nas linhas e maiúsculas nas colunas, não diferiram 
entre si pelo teste “t de Student” (p •  0,05).  

 

          A neoangiogênese é um dos aspectos importantes na cicatrização, sendo 

promovida essencialmente por fatores de crescimento (GÖSPODAROWICZ; 

FERRERA, 1987). O fator de crescimento básico de fibroblastos (FGFb) é um 

potente mitogênico para as células endoteliais e estimula a angiogênese tanto in vitro  

quanto in vivo. Logo após a lesão há liberação desse fator pelas células endoteliais 

lesionadas, estimulando a regeneração vascular e promovendo a neovascularização 

(WHITBY; FERGUSON, 1991). 

 

 

 

Proporção volumétrica de angiogênese de tecido cicatricial em ratos submetidos à 
celiotomia nos Tratamentos: I = animais que não receberam irradiação ultra-sônica; II = 
animais que receberam irradiação ultra-sônica no modo contínuo; III = animais que 
receberam irradiação ultra-sônica no modo pulsado.  

Tabela 5 
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          Segundo Enwemeka (1989a), a neoangiogênese é essencial para que o processo  

de reparação ocorra porque garante um abundante suporte de O2 para a área lesada e 

remoção do CO2 e outros metabólitos. A presença de oxigênio também é fundamental 

para a hidroxilação dos aminoácidos lisina e prolina e para a formação do colágeno e 

sua maturação. 

          Neste estudo observou-se que nos três tratamentos a intensidade da 

angiogênese foi similar nos tempos 48, 96 e 144 horas, que apresentaram um 

aumento significativo em relação ao tempo zero. 

          Estes resultados diferem daqueles observados por Koeke (2003) trabalhando 

com reparo de tendões e Bassoli (2001) ao estudar os efeitos de ultra-som na 

Fotomicrografia de processo cicatricial de celiotomia em ratos do Tratamento II 
às 96 horas, com abundante neovascularização (setas). Coloração tricômico de 
Gomori. Aumento: 320X 

Figura 8 
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regeneração muscular. Provavelmente essa observação se deva a dosimetria, 

estruturas anatômicas e tempo de irradiação. 

          Pequenas variações na freqüência, potência, tempo, forma de aplicação ou 

temperatura, potencialmente podem gerar efeitos diferentes mesmo com baixa 

potência (ARAÚJO et al., 2003). 

          Ao aplicar terapia com US, deve-se considerar que diferentes resultados 

provêm desta complexa interação entre o US e os tecidos vivos, que são 

circunstancialmente dependentes das condições do experimento (BARNETT et al., 

1994). 
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Proporção volumétrica de angiogênese nos Tratamentos: I, II e III, nos tempos 
zero, 48, 96 e 144 horas. 

Figura 9 
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4.5. Proporção volumétrica de colágeno 

 

          A proporção volumétrica de colágeno nos três tratamentos foi similar as zero, 

96 e 144 horas, sendo que no Tratamento I, onde não houve irradiação ultra-sônica e 

Tratamento II, US contínuo, as proporções volumétricas de colágeno às 48 horas, 

foram inferiores às encontradas no tratamento III. No Tratamento I, só foi observado 

aumento de colágeno às 96 horas após a incisão cirúrgica. 

          No tratamento II, aplicação de ultra-som contínuo, a proporção volumétrica de 

colágeno foi similar às 48 horas e 96 horas, apresentando maiores índices que aqueles 

observadas as zero e 144 horas (Tab. 6). 

          No tratamento III a maior intensidade de colágeno (Fig. 10 e Fig. 11) foi 

observada às 48 horas sendo significativamente superior àquela encontrada às zero, 

96 e 144 horas (Tab. 6). 

          Dentre os tratamentos e os tempos, a maior proporção volumétrica de colágeno 

ocorreu no Tratamento III, às 48 horas, diferindo dos demais tratamentos, neste 

mesmo tempo. Às zero e 144 horas, não houve diferença entre os tratamentos. 

          Confrontando os resultados obtidos para fibroblasto e para colágeno, observou-

se que a maior fibroplasia ocorreu até às 96 horas com a aplicação de ultra-som no 

modo pulsado (Tratamento III) e que a maior produção de colágeno foi observada no 

mesmo tratamento às 48 horas. 
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                         Colágeno  

                         Tempo   

 0h 48h 96h 144h 

Tratamento I 18.52aA 19.82aB 23.35bA 20.51aA 

Tratamento II 18.52aA 23.09bB 24.8bA 17.91aA 

Tratamento III 18.52aA 28.14bA 24.59cA 18.93aA 

As médias  seguidas por mesmas letras, minúsculas nas linhas e maiúsculas nas colunas, não diferiram 
entre si pelo teste “t de Student” (p •  0,05).  

 

 

          Embora fosse esperado que a maior proporção volumétrica de colágeno 

(Tratamento III às 48 horas), estivesse associada à maior fibroplasia (Tratamento III 

às 96 horas), deve-se levar em consideração que a ativação dos fibroblastos se faz por 

diversos fatores (RODLAND et al., 1990) incluindo o fator de crescimento derivado 

das plaquetas (PDFG) que é sintetizado por macrófagos e plaquetas, expondo 

receptores para fatores de crescimento (RICHARD et al., 1995). Entre esses fatores 

inclui-se o fator básico de crescimento para fibroblastos (FGFb), produzido pelos 

próprios fibroblastos e células endoteliais com ação mitogênica e indução de síntese 

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 retroalimentação na síntese e destruição do colágeno, bem como na 

própria cicatrização da ferida (FALANGA et al., 1988; DEUEL et al., 1991). 

Interleucina 1 (IL-1) fator de crescimento de necrose tumoral alfa (TNF-á) e fator de 

Proporção volumétrica de colágeno de tecido cicatrical em ratos submetidos à celiotomia nos 
Tratamentos: I = animais que não receberam irradiação  ultra-sônica; II = animais que 
receberam irradiação ultra-sônica no modo pulsado. 

Tabela 6 
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necrose tumoral (TNF) produzidos por macrófagos, também são estimuladores 

potentes da síntese de colágeno pelos fibroblastos, embora não tenham efeito 

mitogênico sobre essas células (MANISCALLLO et al., 1995; ROMO;  

McLAUGHLIN, 2003). 

 

 

 

 

 

 
 

 

                        

 

 

 

 

Fotomicrografia de processo cicatricial de celiotomia em ratos do Tratamento III 
ás 48 horas. Presença de grande quantidade de colágeno (setas). Coloração 
tricômico de Gomori. Aumento: 320 X. 

Figura 10 
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          É possível que a ação sucessiva de diferentes fatores de crescimento seja 

responsável pelo controle da expressão gênica nos fibroblastos, possibilitando a 

substituição da síntese de colágeno tipo III, para colágeno tipo I, quando ocorre 

intensidade no remodelamento, com lise de fibras colágenas, para posteriormente 

haver a agregação e aumento de novas fibras. 

         O colágeno é um componente de grande importância nas fases aguda e crônica 

da resposta inflamatória às lesões. Ele modula a natureza do infiltrado celular e provê 

a força tênsil da ferida madura. Nas feridas agudas a síntese de colágeno tipo III 

eleva-se até 10 horas após o trauma e permanece aumentada por aproximadamente 72 

horas. Depois disto à síntese de colágeno tipo I aumenta gradativamente, enquanto a 

síntese do colágeno tipo III retorna aos níveis normais (CLORE; COHEN, 

DIELGEMANN 1979).        

Proporção volumétrica de colágeno nos Tratamentos I, II, III, nos tempos zero, 48, 
96 e 144 horas. 

Figura 11 
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          O ultra-som é muito utilizado na área médica com finalidade terapêutica onde 

tem se mostrado eficiente na recuperação de lesões cutâneas, tendíneas e ósseas 

(ALVES, 1988; RAMIREZ et al., 1997; DOAN et al., 1999; AMÂNCIO et al., 

2003), acelerando o processo cicatricial. 

          Para a reparação de feridas na pele, o tempo de estímulo ultra-sônico 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 estimulação ultra-sônica em estruturas mais profundas que compõem a 

parede abdominal. 

          A escolha da intensidade de 1W/cm2, freqüência de 1 MHz e tempo de 5 

minutos de estimulação dos tecidos, baseou-se em estudos demonstrando que a 

energia ultra-sônica de baixa  intensidade  tem efeitos positivos na regeneração de  

diferentes      tecidos     animais  (CORRADI; COZZOLONI, 1952; XAVIER, 1983; 

YOUNG; DYSON, 1990c; AMÂNCIO, 2003) 
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5. CONCLUSÕES 

 

 

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

permitem as seguintes conclusões: 

 

 

a) A aplicação do Ultra-som terapêutico (UST) no modo pulsado reduz o tempo 

da reação inflamatória e acelera a cicatrização de feridas cirúrgicas na parede 

abdominal de ratos; 

 

b) O Ultra-som (US) pulsado na freqüência de 1 MHZ e intensidade de 1 W/cm2, 

demonstra ser superior ao modo contínuo no processo cicatricial da parede 

abdominal de ratos submetidos à celiotomia; 

 

c) O Ultra-som (US) pulsado com o protocolo utilizado pode ser recomendado 

como adjuvante em processos cicatriciais nas intervenções cirúrgicas da 

parede abdominal. 
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