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PP016 - Utilização da terapia ultra-sônica de baixa intensidade na 
redução da lipodistrofia ginecóide: uma terapia segura ou 
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Use of low intensity ultrasonic therapy in the reduction of 
gynecoid lipodystrofy: a safe therapy or transitory 
cardiovascular risk?  - A pre-clinical study*
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Resumo: FUNDAMENTOS – A difusão do ultra-som (US) como método terapêutico corroborou o perfil de segurança observado na prá-
tica médica, porém nem sempre baseado em estudos sistemáticos, sugerindo medidas de cautela e otimização da técnica. 
OBJETIVO – Avaliar o risco potencial da utilização do ultra-som de baixa intensidade em terapias dermatológicas e estéticas e
suas implicações no sistema cardiovascular. 
MÉTODOS – Utilizaram-se (n=10) ratas Wistar, pesando ±300g e divididas em dois grupos: controle-Sham e terapia ultra-sôni-
ca (TUS). Após anestesia induzida por halotano, as fêmeas foram submetidas à TUS modo de pulso, com potência de 1W/cm2

e 3MHz freqüência, na região inguinal em área de 3cm2, durante três minutos por 10 dias. Ao final do tratamento, após anes-
tesia com (cloral hidratado 10% / 0,4ml/100g), foram cateterizadas em artéria femoral, e mensuradas a pressão arterial média
(PAM) e a freqüência cardíaca (FC); foi coletado sangue para dosagem do perfil lipídico e glicêmico. A seguir, o coração foi iso-
lado e perfundido pelo método de Langendorff; após 40 minutos, foi determinada a pressão de perfusão coronariana (PPC)
basal e realizada curva dose-resposta de adenosina. Realizada Anova, seguida do teste de Tukey para múltiplas comparações,
e as diferenças foram estabelecidas em 5%, e os valores expressos como média ± EPM.
RESULTADOS – Observou-se aumento (P<0,01) da PAM no grupo TUS (114±1 vs 103±1 mmHg) quando comparado ao grupo
controle. A glicemia em jejum (97±2 vs 133±6 mg/dL) e o perfil lipídico apresentaram diferenças significativas tais como no
LDL (10±1 vs 14±1mg/dL), HDL (59±1 vs 54±1mg/dL), triglicérides (33±2 vs 82±6mg/dL) nos grupos controle e TUS, res-
pectivamente. A PPC basal reduziu (P<0,01) de 94±2 mmHg no controle para 79±1 mmHg no TUS.
CONCLUSÃO – A TUS, imediatamente após o uso, alterou os parâmetros hemodinâmicos e os níveis de lipídios e glicose séricos,
além de produzir atenuação da vasodilatação induzida por adenosina. Pode-se, portanto, considerar que a TUS eleva o risco
para eventos cardiovasculares em ratas Wistar. 
Palavras-chave: Celulite, Lipodistrofia; Ultra-som

Abstract: BACKGROUND - The ultrasound (US) diffusion as therapeutical methods, has corroborated the profile of security
observed in the medicine practice, however, not always it has been based in systematic studies, suggesting measured cau-
tion and improvement in application on this technique. 
OBJECTIVES - To evaluate the potential risk of the use low intensity ultrasound (3MHz) in the gynecoid lipodystrofy (cellulite)
treatment and in the cardiovascular system implications.
METHODS - Female rats (Wistar) were divided in 02 groups: Control-Sham and Ultrasound Therapy (UST). After induced
anesthesia with halotano, the rats had been submitted to UST pulse way, with power 1,0W/cm2 and 3 MHz frequency in
the inguinal region (3cm2), during 03 min. per 10 days. At the treatment end, after anesthesia with Chloral 10% (0,4mL
/ 100g) a catheter made of PE-50 tubing connected to PE-10 tubing was implanted in the femoral artery, the blood pres-
sure (BP) and hart rate (HR) was measured; the blood was collected for determination of lipids and glucose levels. To fol-
low, hearts were isolated and perfused by Langendorff apparatus; was determined the baseline coronary perfused pres-
sure (CPP) after 40 minutes and determined dose-response curve by adenosine. Data were analyzed by one-way ANOVA
for independent sample, followed by the Tukey test for comparison of the means. Differences were considered significant
when P<0.05 and values were reported as mean±SEM.
RESULTS - We observed increase (P<0,01) in blood pressure in the UST (114±1) vs. in the control-sham (103±1)mmHg
group. The serum glucose (97±2 vs. 133±6 mg/dL) and lipids profile showed significant differences in the LDL-C (10±1
vs. 14±1 mg/dL) HDL-C (59±1 vs. 54±1 mg/dL); triglyceride (33±2 vs. 82±6 mg/dL) in the control and UST groups, respec-
tively. The baseline CPP was reduced (P<0,01) from 94±2 mmHg in the control-sham to 79±1 mmHg in the UST group.
CONCLUSIONS - Immediately after use of ultrasound therapy, the hemodynamics parameters and serum lipids and glucose
levels were modified and producing attenuation induced-vasodilatation by adenosine. Therefore, we can consider that
the UST increases the cardiovascular risk in female rats.
Keywords: Cellulitis; Lipodystrofy; Ultrasonics
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INTRODUÇÃO 
A grande difusão do ultra-som (US) como

método terapêutico corroborou o perfil de segurança
observado na prática médica, paradoxalmente nem
sempre baseado em estudos sistemáticos, sugerindo
medidas de cautela e otimização técnica.1-3

Atualmente, inúmeros procedimentos biomédi-
cos utilizam a energia ultra-sônica em diferentes técni-
cas e modalidades. As potências utilizadas variam de
um a 5W/cm2, empregadas correntemente em fisiote-
rapia, até níveis acima de 3.000W/cm2, utilizado em
litotripsia extracorpórea.4 Os efeitos biológicos produ-
zidos são de duas categorias: térmicos e não térmicos.5

Entretanto, existe o risco eminente de ocorrerem
sérios danos biológicos dependendo da intensidade,
da freqüência e dos sistemas orgânicos em questão.6

O sistema circulatório tem a peculiaridade de
interagir com o US, pois apresenta partículas em
movimento e vasomotricidade baseada num comple-
xo controle neuro-humoral. Respostas como altera-
ções da coagulação,7,8 fibrinólise,9,10 vasomotricidade,11

estímulo angiogênico e outras têm sido descritas em
situações específicas e controladas empregando a
terapia ultra-sônica (TUS);12 entretanto, encontram-se
poucos estudos referentes aos mecanismos biológi-
cos do ultra-som no sistema circulatório.

O US é amplamente utilizado, de modo indivi-
dual ou associado a inúmeros tratamentos; tais como:
na analgesia e reparo de lesões musculoesqueléticas,
no pré-operatório de lipocirurgias, na cicatrização de
feridas cirúrgicas e não cirúrgicas,3 na redução da
hidrolipodistrofia (HLD) ou lipodistrofia ginecóide
(LDG), popularmente conhecida como celulite.13

Alguns autores12,13 apontam a LDG como altera-
ção metabólica de etiologia multifatorial, tendo os
estrógenos como principal fator desencadeante. Em
contrapartida, os hormônios sexuais femininos pos-
suem inúmeros efeitos benéficos no sistema cardio-
vascular, tais como: diminuição do tônus venoso,
vasodilatação, proliferação de fibroblastos e estímulo
a lipogênese ou ainda efeitos sobre a distribuição e
concentração de gordura corporal;13,14 esse conceito,
contudo, não é recente. Estudos de Vague iniciados
em 194715 descreviam dois tipos de distribuição de
gordura corporal: o andróide ou tipo masculino e o
ginecóide ou tipo feminino, exteriorizando caracterís-
ticas somáticas femininas e sugerindo a influência dos
hormônios sexuais na distribuição da gordura corpo-
ral e na modulação do metabolismo lipoprotéico.16, 17

O excesso de tecido adiposo está diretamente
associado às complicações metabólicas e hemodinâ-
micas envolvidas em mecanismos que levam a dislipi-
demias evoluindo para doença cardiovascular atero-
gênica (DCVA), hipertensão arterial (HA), resistência
insulínica (RI) e diabetes tipo 2 (DM2).14

O diagnóstico das dislipidemias nas mulheres é
semelhante ao dos homens,18 e a maioria das pacien-
tes dislipidêmicas não apresenta sinais ou sintomas
decorrentes diretamente das alterações lipoprotéicas;
assim, o diagnóstico baseia-se quase exclusivamente
na determinação dos lipídios plasmáticos. Entretanto,
nas hiperlipidemias mais graves, geralmente de cará-
ter familiar, podem ocorrer manifestações clínicas,
como acúmulos lipídicos (colesterol ou triglicérides)
em vários tecidos (olhos, pele, tendões e sistema ner-
voso), muitas vezes visíveis externamente, permitindo
dessa forma a suspeita das alterações lipoprotéicas
antes das determinações laboratoriais.19,20

Atualmente, na busca de um padrão estético
social, é notório o aumento de mulheres que utilizam
essa e outras terapias, a fim de minimizar as disfunções
das características somáticas de distribuição de gordu-
ras desencadeada pelos estrógenos, sem consciência do
real risco a que se submetem para alcançar tais ideais.

Diante dessas evidências, torna-se oportuno o
estudo experimetal com o objetivo de avaliar o risco
da utilização do ultra-som de baixa intensidade
(3MHz) nas terapias dermatólogicas e estéticas, pois
seus microefeitos em médio e longo prazo no tecido
adiposo podem produzir alterações metabólicas
importantes que elevariam as co-morbidades para ins-
talação e evolução da doença dislipidêmica e da sín-
drome metabólica, justificando a realização do estudo.

MATERIAL E MÉTODOS 
Foram utilizadas ratas (Wistar) adultas, com

pesos corporais entre 300g e 350g, fornecidas pelo
Programa de Pós-Graduação em Ciências Fisiológicas
da Universidade Federal do Espírito Santo. Os ani-
mais foram mantidos em gaiolas semimetabólicas em
ambiente com temperatura controlada (20-24ºC) e
iluminação artificial, de acordo com o recomendado
para biotérios de pesquisas (Finep); as gaiolas indivi-
duais permitiam a ingestão de água e ração ad libi-
tum, de acordo com as normas do Guia de Pesquisa
Biomédica das Sociedades Brasileiras de Experi-
mentos Biológicos. 

As fêmeas (n=10) foram pesadas e divididas
em dois grupos: 1: controle-Sham (tratadas com TUS
desligada – placebo) e 2: irradiados com terapia ultra-
sônica pulsátil – TUS. Utilizou-se anestésico (halota-
no) saturado em câmara de contenção para sedação
dos animais. Após anestesia, as ratas foram tricotomi-
zadas na área a ser tratada, previamente definida, con-
siderando-se certa homogeneidade do depósito de
gordura corporal humana, ficando estabelecida área
da região inguinal direita entre a última costela e a
coxa, abrangendo terço inferior da região abdominal
para o tratamento com TUS. Foi utilizado equipamen-
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to gerador de ultra-som disponível comercialmente –
Avatar II (KLD – Biosystem; São Paulo, Brasil) – com
ciclos contínuos e pulsados. Após teste de emissão,
determinou-se a calibração de acordo com os parâ-
metros clínicos utilizados para tratamento da lipodis-
trofia.11,13 A potência foi estabelecida em 1W/cm2, com
3MHz de freqüência, durante três minutos no modo
pulsado com regime de pulso 2ms on: 8ms off.20 Os
animais foram posicionados em decúbito dorsal,
tendo a pata direita sido apoiada sobre lâmina de bor-
racha sintética para minimizar a reflexão do ultra-
som. Aplicou-se gel à base de H2O sobre a região,
para facilitar a passagem do ultra-som, sendo o trans-
dutor acoplado a redutor de superfície com 3cm2 de
área, realizando-se 10 aplicações subseqüentes, em
intervalo de dois dias para cada cinco aplicações. O
transdutor foi mantido em posição perpendicular à
pele do animal à distância de 0,3mm por um suporte
universal de laboratório, o qual foi movido em ângu-
lo de 5° à direita e esquerda durante cada aplicação,
para evitar a formação de ondas estacionárias, abolin-
do o efeito térmico.3

Ao final do tratamento, após anestesia induzida
com cloral hidratado a 10% na dose 0,4ml/100g do
peso corporal, a artéria femoral foi isolada, e nela
introduzida a extremidade de menor calibre de um
cateter. Os cateteres PE 10 e PE 50, (Clay. Adams, EUA)
foram preenchidos e mantidos com solução salina
(NaCl–0,9%) heparinizada (V:V/ 1:50) e ocluídos. Após
a introdução em artéria femoral, o cateter foi exterio-
rizado na região médio-cervical posterior do animal
para a verificação direta da PAM e freqüência cardíaca
FC. A aferição foi realizada mediante conexão do cate-
ter a um transdutor de pressão (Spectramed P23 XL)
do sistema digital de aquisição de dados (Acq
Knowledge for Windows – Biopac Systems Inc.– Santa
Bárbara, Califórnia, EUA), permitindo que o estudo
fosse realizado com os animais acordados. 

Entre seis e 12 horas, após a verificação da PAM
e FC e da coleta de sangue, os animais foram aneste-
siados com cloral hidratado 10% (0,4ml/100g, i.p.) e
heparinizados (100UI/kg, i.p.). O tórax foi aberto, e o
coração dissecado de suas conexões e imediatamente
transferido para o aparelho de perfusão através da
canulação da aorta, no nível de sua curvatura, come-
çando a seguir a perfusão retrógrada, pelo método de

Langerdorff modificado. Foi utilizada para a perfusão
solução nutriente composta de NaCl, 120mM; CaCl2
2H2O, 1,25mM; KCl, 5,4mM; MgSO4 7H2O, 2,5mM;
NaH2PO4 H2O, 2,0mM; NaHCO3, 27,0mM; Na2SO4,
1,2mM; EDTA, 0,03mM e glicose 11,0mM, mantida a
37ºC em banho-maria, e continuamente aerada por
mistura carbogênica (95% O2 e 5% CO2) na câmara
de saturação. O fluxo coronariano foi mantido cons-
tante em 10ml/min. por meio de uma bomba de role-
te (Hugo Sachs, Germany). A pressão de perfusão
coronariana (PPC) basal foi avaliada por meio de um
transdutor de pressão (Statham Transducer P23Db),
conectado imediatamente próximo da cânula de per-
fusão aórtica, através do qual foi perfundido o leito
coronariano. Como o fluxo foi mantido constante em
10ml/min, por bomba rolete, as alterações da PPC
foram relacionadas às mudanças de resistência vascu-
lar. Após 40 minutos de estabilização da preparação,
a PPC basal foi determinada, e realizado o estudo da
reatividade coronariana pela curva de dose-resposta
de adenosina nas doses 2/4/8/16/32μg.

A análise dos resultados foi realizada pelo pro-
grama estatístico G.Prism 4. Utilizaram-se teste ‘t’ de
Student para amostras independentes e Anova uma
via, seguido de teste de Tukey para múltiplas compa-
rações. Os valores estão expressos em média ± EPM,
e os níveis de significância estabelecidos em α<5%.

RESULTADOS 
Conforme apresentado na tabela 1, verificou-se

que não houve variação no peso corporal entre os gru-
pos controle-Sham vs TUS, indicando que a terapia
ultra-sônica pulsada nos parametros definidos não
produz efeitos na massa corporal total dos animais tra-
tados, durante o período de tempo estabelecido.

Ao serem analisados os níveis pressóricos, obser-
vou-se importante aumento da pressão arterial média
no grupo TUS (114±1 mmHg) em comparação ao
grupo controle (103±1 mmHg). Também foi verificada
significante diminuição da freqüência cardíaca no grupo
TUS (396±8 bpm), em relação ao controle (423±3
bpm), conforme apresentado nos gráficos 1A e 1B.

No gráfico 2, demonstram-se as alterações do
perfil lipídico nos grupos controle-Sham e TUS, em
que foram observadas elevações nos níveis de coleste-
rol total – CT (76±1 vs 89±1 mg/dL) [2A], lipoproteí-

TABELA 1: Variação do peso corporal nos grupos

Grupos / Variáveis Peso Inicial(g) Peso Final(g) P

Controle-Sham 313±16 307±11 0,507
TUS 302±3 295±6 0,664

Determinação do peso corporal inicial e final das fêmeas nos grupos controle-Sham e TUS. 
Os valores estão expressos em média ± EPM. Anova, seguido de Tukey. (n=10)
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nas de baixa densidade – LDL-C (10±1 vs 14±1
mg/dL) [2C], nos triglicerídeos plasmáticos – TG
(33±2 vs 82±6 mg/dL) [2D], bem como importante
redução (P<0,05) nas lipoproteínas plasmáticas de
alta densidade – HDL-C (59±1 vs 54±1 mg/dL) [2B]. 

Quanto à glicemia plasmática em jejum, os
resultados demonstraram um significativo aumento
no grupo TUS (133±6 mg/dL) vs (97±2 mg/dL) no
grupo controle, coforme representado no gráfico 3.

A TUS produziu ainda diminuição do tônus
vascular coronariano, normalmente elevado nas
fêmeas, apresentada no gráfico 4A. Verificou-se que
os valores da PPC basal reduziram-se de 94±2 mmHg,
no grupo controle, para 79±1 mmHg, no grupo TUS.
No gráfico 4B, representa-se a curva dose-resposta de
adenosina nos grupos Sham e TUS, na qual verificou
que os níveis de relaxamento induzido por adenosina
(P<0,01) foram menores do que os apresentados no
grupo controle-Sham em todas as doses. Constatou-
se também que na curva do grupo TUS a vasodilata-
ção induzida por adenosina foi maior nas duas pri-
meiras doses.

DISCUSSÃO 
Teoricamente o uso do ultra-som nos tratamen-

tos clínicos e estéticos está vinculado a seus efeitos
mecânicos, que ocasionam oscilação das células em
alta velocidade, levando à diminuição do potencial da
membrana celular, aumentando a permeabilidade,
induzindo o aumento da atividade metabólica.1,2,6,13

No tratamento da lipodistrofia ginecóide esses efeitos
ocorrem nos adipócitos, aumentando a atividade
metabólica celular, favorecendo a liberação de ácidos
graxos (AGL), colesterol total (CT) e outros lipídios

da membrana celular e de seu interior. Além desses
efeitos, o US também promove a quebra das ligações
intercelulares, ocorrendo aumento da permeabilida-
de entre as células;14 o que não só favorece as varia-
ções transitórias dos níveis de lipídios intersticiais e
plasmáticos, como induz o aumento da permeabilida-
de à glicose,21 facilitando a drenagem dos lipídios
pelo sistema linfático, melhorando a redistribuição de
gordura corporal. 

Este estudo demostrou que a terapia ultra-sôni-
ca de baixa intensidade (3MHz) em modo pulsado,
sob as condições descritas, não foi eficaz na redução
da massa corporal (Tabela.1), pois não houve varia-
ções significativas no peso corporal dos grupos; por-
tanto, a TUS parece inadequada para redução e redis-
tribuição de massa coporal. Alguns estudos, entretan-
to, informam que a TUS apresenta efeitos no desloca-
mento das gorduras subcutâneas, embora não descre-
vam os locais em que essa gordura é depositada nem
o modo como é transportada e/ ou metabolizada.13,17

Guedes & Guedes (1998)21 afirmaram que a
magnitude da relação entre maior acúmulo de gordu-
ras na região central do corpo humano, dos níveis de
lipídios plasmáticos e de PA, pode sofrer variações em
função do sexo. Os resultados do estudo aqui apre-
sentado demonstraram que a concentração de gordu-
ra subcutânea em ratas Wistar ocorreu nas regiões de
coxas e infra-abdominal, evidenciando uma distribui-
ção ginecóide, como a descrita por Guedes &
Guedes.21 Entretanto, verificou-se que esse tipo de
distribuição de gordura (ginecóide), associada à TUS
poderia produzir efeitos que elevariam os riscos para
eventos cardiovasculares, tais como aumento signifi-
cativo da PAM, redução da FC e da PPC basal, atenua-

GRÁFICO 1: Efeitos da Terapia Ultra-sônica (TUS) sobre os níveis de pressão arterial média - PAM (A) e freqüên-
cia cardíaca - FC (B) de ratas Wistar. Os valores foram comparados pelo student test para amostras indepen-

dentes e expressos como média ± EPM. Sendo * P<0,05 e ** P<0,01. (n=10).

Níveis de pressão arterial média e freqüência cardíaca
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ção do relaxamento induzido por adenosina, além do
aumento dos lipídios, lipoproteínas e glicemia plas-
mática. 

A verificação de hipertensão no grupo TUS foi
intrigante neste estudo, pois, não há relatos descritos
em literatura sobre o aumento da PA induzido pela
terapia ultra-sônica de 3MHz, bem como os mecanis-
mos envolvidos nesse efeito. 

O aumento da PA seria esclarecido pela ativa-
ção dos mecanismos clássicos de regulação da pres-
são arterial. Em um primeiro momento os ajustes
seriam neurais (curto prazo), agindo pela ativação do
barorreflexo reduzindo a freqüência cardíaca na ten-
tativa de manter os níveis de pressão satisfatórios;
contudo, esse mecanismo pode sofrer adaptações
funcionais.22 O adipócito é uma das poucas células
que dispõem de todo o maquinário e ferramentas

necessárias para a síntese de angiotensina II,22 até
pelas vias alternativas e também por ter em sua mem-
brana receptores AT1, moduladores de boa parte de
seus efeitos. Outro mecanismo seria o humoral
(médio e longo prazos), que nesse caso estaria atuan-
do, preferencialmente, via sistema renina-angiotensi-
na (SRA). O SRA estaria interferindo na regulação da
PA de duas maneiras: 1- diretamente, pelo aumento
da atividade metabólica do tecido adiposo formando
mais angiotensina II tecidual, aumentando o tônus
periférico e interferindo na PA;14,23-26 ou 2 - indireta-
mente na atividade de duas enzimas lipolíticas – a sín-
tetase de ácidos graxos e a glicerol-3-fosfato desidro-
genase, que são mediadas pela ação da angiotensina
II, controlando a adiposidade, pela regulação da sín-
tese e armazenamento dos lipídios;14 ou ainda porque
a expressão de RNAm para o angiotensinogênio é

GRÁFICO 2: Efeitos da Terapia Ultra-sônica (TUS) nos níveis de Colesterol total - CT (A), Triglicérides - TG (D) e
Lipoproteínas Plasmáticas HDL (B) e LDL (C) de ratas Wistar. Os valores foram comparados pelo test t de stu-
dent  para amostras independentes e expressas como média ± EPM. Sendo * P<0,05 e ** P<0,01. (n=10).

Níveis de lipídeos e lipoproteínas plasmáticas
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regulada por ácidos graxos livres,25 ocasionando
aumento da atividade do SRA, por feedback positivo,
dificultando a manutenção da PAM em níveis satisfa-
tórios.26,27

Além do aumento da PA, outra observação
importante que ocorreu no sistema cardiovascular
induzida pelos efeitos locais da TUS pulsada, foi o
aumento dos níveis de CT, LDL-C, TG e glicose, além
da redução do HDL-colesterol séricos. Os mecanis-
mos envolvidos nas alterações do perfil lipídico plas-
mático e glicêmico pelo aumento do metabolismo do
tecido adiposo ainda não estão bem claros; entretan-
to, estudos conduzidos por Yamamoto et. al. (2002)22

informam que elevações plasmáticas da glicose, do
CT, do LDL-colesterol e dos triglicerídeos, também
observadas neste estudo, estão inversamente relacio-
nadas com as alterações plasmáticas da adipoconecti-
na (Apn) e outras adipocitocinas secretadas pelos adi-
pócitos, demonstrando que modificações nos níveis
de adipocitocinas secretadas e a concentração plas-
mática dessa proteína interferem na regulação dos
lipídios e lipoproteínas plasmáticas.23 Esses resulta-
dos obtidos por Yamamoto et al.22 dão suporte aos
obtidos neste estudo, sugerindo que a TUS estaria
influenciando a atividade metabólica do tecido adipo-
so, estimulando a síntese e ou secreção dessas adipo-
citocinas. 

A redução da PPC basal e a atenuação da vaso-
dilatação coronariana induzida por adenosina obser-
vadas no grupo TUS fortalecem a hipótese dos auto-
res, pois evidenciam que alterações sistêmicas são
produzidas por efeitos locais da terapia ultra-sônica.

Outros estudos do mesmo grupo24,28,29 descrevem
valores mais elevados do tônus vascular coronariano
basal em ratas férteis em relação aos valores observa-
dos em fêmeas ovariectomizadas e machos. Esses efei-
tos no tônus basal são mantidos principalmente pela
ação estrogênica sobre o endotélio vascular corona-
riano, ou pela modulação dos componentes do siste-
ma renina-angiotensina tecidual coronariano.24

Portanto, os efeitos verificados sugerem que a TUS de
baixa intensidade (3MHz) ocasiona redução nos efei-

Variação dos níveis de glicemia plasmática

GRÁFICO 3: Efeitos da Terapia Ultra-sônica (TUS)
sobre a Glicemia Plasmática em jejum de ratas

Wistar. Os valores foram comparados pelo Student
test  para amostras independentes e expressas como
média ± EPM, sendo * P<0,05 e ** P<0,01. (n=10)

Pressão de perfusão coronariana

Curva dose-resposta de Adenosina

GRÁFICO 4: (A) Efeitos da Terapia Ultra-sônica (TUS)
na pressão de perfusão coronariana (PPC) basal. (B)

Curva de relaxamento coronariano induzido por
adenosina nos grupos (n) Controle-Sham e (l)

Terapia ultra-sônica

Os valores de PPC foram comparados pelo teste t de student para
amostras independentes e a curva dose-resposta pela ANOVA,
seguida do teste de Tukey para múltiplas comparações e os 

valores estão expressos como média ± EPM, sendo * P<0,01 **
P<0,001 (n=10)
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tos benéficos conferidos pelo estrogênio ao sistema
cardiovascular. 

Os mecanismos envolvidos na redução da PPC
basal e na atenuação da vasodilatação induzida por
adenosina não estão claros; entretanto, é provável
que esses eventos tenham ocorrido pelo aumento da
atividade da proteína quinase C, elevando o Ca++

intracelular, que estimula a secreção de adipocitoci-
nas capazes de aumentar a produção de endotelina-1
e angiotensinogênio, tal como o fator de necrose
tumoral alfa (TNF-α). Adicionalmente, o TNF-α atua
sinergicamente com outras citocinas (interleucina 6 –
IL-6, proteína C Reativa – PCR e Resistina), também
secretadas pelos adipócitos durante a ativação de pro-
cessos inflamatórios, ampliando o risco de injúrias
endoteliais, diminuindo os fatores de relaxamento e
elevando os fatores de contração derivados do endo-
télio, possibilitando acréscimo de riscos cardiovascu-
lares coronarianos.30,31,32

Em virtude dos resultados obtidos neste estu-
do e com base nas revisões da literatura, é possível
considerar que a terapia ultra-sônica de baixa intensi-
dade em modo de pulso, amplamente utilizada nos
tratamentos para redução de massa lipídica subcutâ-
nea, não altera o peso corporal e ocasiona efeitos

metabólicos em cascata: modifica os níveis de lipídios
e glicemia plasmáticos, acarretando aumento de AGL
e induzindo a redistribuição aleatória de gordura;
dificulta a manutenção dos níveis de PAM em valores
satisfatórios, além de reduzir a PPC basal e atenuar o
relaxamento coronariano induzido por adenosina. 

A partir deste estudo com ratas, pode-se, por-
tanto, inferir que a TUS eleva o risco para eventos car-
diovasculares, sendo necessário determinar, nas futu-
ras pesquisas, que haja a identificação de problemas
clínicos para os quais a terapia por ultra-som seja real-
mente efetiva, ressaltando a máxima cautela quanto a
sua utilização em seres humanos nos tratamentos
dermatológicos e estéticos.                                     �
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