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Resumo 

Ultrassom terapêutico (UST) é utilizado por fisioterapeutas desde 1950 no tratamento de lesões osteomusculares. Suas 

ações são associadas principalmente ao aumento do metabolismo celular e promoção de angiogênese. No músculo, o 

ultrassom é amplamente utilizado em casos de lesão, porém pouco se sabe sobre os mecanismos associados, embora já 

seja comprovada ação analgésica, regenerativa e de reabilitação da força muscular. Assim, esta revisão integrativa 

objetivou listar os mecanismos pelos quais o UST atua sobre a regeneração muscular. Foram selecionados 27 estudos, 

dos quais todos foram realizados com roedores. Em músculos lesionados, o UST parece ativar a via da fosforilação de 

quinases 1 e 2 reguladas pela sinalização extracelular (ERK1/2) e proteína quinase 38 ativada por mitogene (MAPK 

p38), reduzindo resposta inflamatoria e aumentando expressão de fatores miogênicos. Esses fatores ativam a 

diferenciação de células satélites musculares. A proliferação de células musculares se traduz em maior número de 

miofibrilas, ou seja, maior número de unidades contratéis. Assim, o UST pode auxiliar na reabilitação muscular, por 

promover respostas no metabolismo celular e favorecer a diferenciação de células satélites, com posterior formação de 

novas fibras.  

Palavras-chave: Ultrassom; Músculo esquelético; Células musculares; Lesão muscular. 

 

Abstract 

Therapeutic ultrasound (UST) has been used by physiotherapists since 1950 in the treatment of musculoskeletal 

injuries. Its actions are mainly associated with increased cell metabolism and promotion of angiogenesis. In muscle, 

ultrasound is widely used in cases of injury, but little is known about the mechanisms in which it acts, although 

analgesy, regeneration and muscle strength rehabilitation have already been proven. Thus, this integrative review 

aimed to list the mechanisms by which the UST acts on muscle regeneration. Twenty-seven studies were selected, all 

of which were carried out with rodents. In injured muscles, UST seems to activate the phosphorylation pathway of 

kinases 1 and 2 regulated by extracellular signaling (ERK1/2) and mitogen-activated protein kinase 38 (MAPK p38), 

reducing the inflammatory response and increasing the expression of myogenic factors. These factors activate the 

differentiation of muscle satellite cells. The proliferation of muscle cells translates into a greater number of 

myofibrils, that is, a greater number of contractile units. Thus, the UST can help in muscle rehabilitation, by 

promoting responses in cell metabolism and favoring the differentiation of satellite cells, with subsequent formation 

of new fibers. 

Keywords: Ultrasound; Skeletal muscle; Muscle cells; Muscle injury. 

http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v10i12.21044


Research, Society and Development, v. 10, n. 12, e579101221044, 2021 

(CC BY 4.0) | ISSN 2525-3409 | DOI: http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v10i12.21044 
 

 

2 

Resumen 

El ultrasonido terapéutico (UST) ha sido utilizado por fisioterapeutas desde 1950 en el tratamiento de lesiones 

musculoesqueléticas. Sus acciones se asocian principalmente con el aumento del metabolismo celular y la promoción 

de la angiogénesis. En el músculo, el ultrasonido es muy utilizado en casos de lesión, pero se conoce poco sobre los 

mecanismos asociados, aunque ya se ha comprobado la acción analgésica, regenerativa y rehabilitadora de la fuerza 

muscular. Por lo tanto, esta revisión integradora tuvo como objetivo enumerar los mecanismos por los cuales el UST 

actúa sobre la regeneración muscular. Se seleccionaron veintisiete estudios, todos los cuales se llevaron a cabo con 

roedores. En los músculos lesionados, el UST parece activar la vía de fosforilación de las quinasas 1 y 2 reguladas por 

la señalización extracelular (ERK1 / 2) y la proteína quinasa 38 activada por mitógenos (MAPK p38), reduciendo la 

respuesta inflamatoria y aumentando la expresión de factores miogénicos. Estos factores activan la diferenciación de 

las células satélite musculares. La proliferación de células musculares se traduce en un mayor número de miofibrillas, 

es decir, un mayor número de unidades contráctiles. Así, la UST puede ayudar en la rehabilitación muscular, 

promoviendo respuestas en el metabolismo celular y favoreciendo la diferenciación de las células satélite, con la 

posterior formación de nuevas fibras. 

Palabras clave: Ultrasonido; Músculo esquelético; Células musculares; Lesión muscular. 

 

1. Introdução 

O ultrassom dá-se pela utilização de ondas sonoras em frequências superiores a 20000Hz (Borges, 2006). Embora 

descobertas em 1880, apenas um século depois foi iniciado seu uso no tratamento de tecidos biológicos. A formação das 

vibrações ocorre pelo fenômeno piezelétrico, em que estimulação eletromagnética pode gerar vibrações em algumas 

substâncias. Nos sistemas biológicos, as ondas ultrassônicas podem se propagar de acordo com o tipo de tecido, largura da área 

e frequência de emissão (Agne, 2006). Por isso, fisioterapeutas iniciaram a utilização desse recurso em diversos tipos de lesões 

e tecidos, no intuito de regenerar áreas lesionadas e reabilitar os indivíduos (Wells, 1977; Miller, et al., 2012; Van der Windt, 

et al., 1999).  

Frequências do UST na fisioterapia variam entre 1MHz a 3MHz e definem a profundidade alcançada por suas ondas. 

UST de 1MHz tem profundidade média de 2-5 cm, enquanto 3MHz alcança profundidade de 1-2 cm (Draper, et al., 1995). 

Logo, a frequência escolhida dependerá do tipo de tecido que se deseja tratar. A amplitude da onda ultrassônica é definida pela 

intensidade que varia entre 0,1 a 3 W/cm2 nos aparelhos. Quanto ao regime de pulsos de onda, o UST pode ser classificado 

como contínuo, quando as emissões de onda não têm intervalo, ou pulsado, emissões com intervalos que podem variar entre 

10%, 20% e 50% do tempo entre um feixe de onda e outro. (Borges, 2006). Outro parâmetro importante na terapia é tempo de 

aplicação, definido pela razão entre a área de tratamento e a área do cabeçote, uma vez que a área do cabeçote define a área de 

radiação efetiva (ERA). (Agne, 2006). 

UST na fisioterapia se explica pelos seus efeitos térmicos e mecânicos (Terhaar, 1999). O efeito mecânico se dá pela 

movimentação de células e fluidos biológicos como resposta às oscilações do feixe de ondas ultrassônicas, estes podem 

aumentar a permeabilidade das membranas celulares, otimizando metabolismo local, estimula a atividade celular, estimulando 

a síntese de proteínas celulares, bem como a reorganização e regeneração celular (Dyson, 1982; Speed, 2001). Uma vez gerado 

movimentação celular, haverá atrito e, consequentemente, um efeito térmico. Além disso, toda essa energia fornecida ao corpo 

é dissipada em forma de calor. As respostas térmicas ao UST incluem aumento de fluxo sanguíneo, melhora do retorno venoso 

e linfático, angiogênese, redução do espasmo muscular, extensibilidade das fibras colágenas, e resposta pró-inflamatória e 

analgésica (Duringan, et al., 2006). O UST contínuo (USTC) tem efeito térmico como predominante, já o ultrassom 

terapêutico pulsado (USTP) tem predominância do efeito mecânico, reduzindo possíveis danos térmicos aos tecidos. (Kitchen, 

2003; Agne, 2006). 

Assim, o UST tem como indicações na fisioterapia o tratamento de inflamações agudas e crônicas articulares e do 

tecido muscular e tendões, melhorando dor, inflamação e edema, permitindo melhor alongamento e mobilização desses tecidos 

(Speed, 2001; Duringan, et al., 2006). Outra indicação é o tratamento de lesões de continuidade, uma vez que o UST promove 
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aumento do metabolismo celular e angiogênese, com consequente regeneração e proliferação celular de músculos, ossos e 

feridas (Mendonça, et al., 2006; Chung, et al., 2011; Iwanabe, et al., 2016). 

Em reparo de tecidos musculares, estudos comprovam que o UST estaria envolvido não apenas no tratamento do 

edema, inflamação, cicatrização e regeneração, mas também no recrutamento da miofibrilas, aumentando a área de secção 

transversa, que será traduzida em melhora da capacidade contrátil do músculo e, portanto, da força e da função (Chan, et al., 

2010; Chongsatientam & Yimlamai, 2016). Considerando os efeitos do UST no tratamento de lesões musculares e como essa 

aplicação pode ser utilizada na reabilitação de força, este estudo objetiva revisar dados bibliográficos sobre essa indicação na 

prática clínica da fisioterapia.  

 

2. Metodologia 

Trata-se de uma revisão integrativa, realizada de acordo com os princípios éticos e metodológicos reportados por 

Estrela (2018), sobre os principais achados na literatura sobre os mecanismos pelos quais o UST promove regeneração 

muscular. Para tanto, foi realizada busca ativa de artigos, no período de 04 de dezembro de 2020 a 30 de agosto de 2021, nas 

fontes de informação ScienceDirect, Lilacs, PubMed, Scielo e Medline com descritores em saúde disponíveis no portal de 

Descritores em Ciências da Saúde (DeCS). A seleção dos descritores foi norteada por sua proximidade ao objeto em questão, 

designando as palavras-chave “ultrassom”, “terapia por ultrassom”, “reabilitação”, “músculo esquelético”, “células 

musculares”, “lesão muscular”, “sinalização”, “vias moleculares”, “mecanismos”. As palavras-chave foram utilizadas durante 

a busca no idioma português e inglês, “ultrasound”, “ultrasound therapy”, “rehabilitation”, “skeletal muscle”, “muscle cells”, 

“muscle injury”, “signaling”, “molecular pathways”, “mechanisms”. O cruzamento das palavras-chave através de operadores 

booleanos “and” e “or” também foi utilizado, para garantir melhor delineamento (dois a três palavras foram agrupadas com 

AND e todos os relacionados a músculo foram associados pelo OR). 

Como critérios de inclusão, foram selecionados artigos originais, com proposta de intervenção, que avaliassem 

benefícios do UST no músculo esquelético. Os critérios de exclusão foram estudos experimentais que avaliavam efeitos do 

ultrassom como diagnóstico, que não eram objeto desta revisão (175 artigos), e outras revisões de literatura (21 estudos) 

também foram excluídas. Não houve delimitação temporal de artigos, com o propósito de evidenciar as publicações mais 

específicas sobre a temática abordada, que parece ainda ser pouco abordada. 

Dadas associações dos descritores nas bases de dados, foram encontrados 223 artigos, após a leitura do título e 

resumo, foram selecionadas apenas aqueles artigos que passaram pelo crivo dos critérios de inclusão e exclusão deste estudo e, 

ao final, contemplou-se um número total de 27 artigos científicos para compor a amostra deste estudo. Destes 17 estavam em 

língua inglesa e 10 em língua portuguesa.  

 

3. Resultados e Discussão  

De acordo com os mecanismos de busca, foram selecionados 27 artigos. A Tabela 1 exprime os principais dados de 

todos os artigos selecionados. Como pode se ver, estudos sobre os benefícios musculares da UST já são realizados há mais de 2 

décadas, no entanto, não foram encontrados estudos que avaliassem esses benefícios em seres humano.  
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Tabela 1: Estudos sobre o uso do UST na regeneração muscular.  

AUTOR/ANO MÉTODO PROTOCOLO UST AVALIAÇÃO RESULTADOS 

Menezes, 1997 

Lesão por pinçamento 

em reto de quadríceps 

de coelhos 

bilateralmente. 

USTP; F=1MHz; 

i=0,5W/cm2, W= 20%; 

t=5min/dia/10 dias. 

Início do protocolo 3 dias 

após lesão. Aplicação foi 

unilateral em cada animal. 

Ensaio mecânico de 

tração. 

- Os músculos tratados apresentaram 

maior capacidade de deformação 

máxima, de deformação no limite de 

proporcionalidade, de carga aplicada no 

limite de proporcionalidade e de 

resiliência. 

 

Gouvêa, et al., 

1998 

Lesão incisiva 

transversal do tibial 

anterior D de ratos. 

Animais divididos em 

grupos: G1, controle 

não tratado; G2, 

tratados com UST e 

G3, simulação do 

tratamento com UST. 

USTP; F=1MHz; 

i=0,5W/cm2, W= 20%; 

t=5min, por 3, 5, 10, 15 dias. 

Início do protocolo 24h após 

lesão. 

Análise histológica. 

Animais tratados com USTP 

apresentaram poucas fibras necróticas e 

neutrófilos, reduzido número de 

macrófagos, grande número de vasos, e 

fibroblastos, ou seja, um padrão 

histológico compatível com regeneração 

e pouco reparo tecidual. 

Rantanen, et al., 

1999 

Ruptura transversal do 

gastrocnêmio de ratos 

por lesão contusa por 

martelo. Animais 

divididos em grupos: 

controle 1 (não tratado 

e não lesionado); 

controle 2 (tratado e 

não lesionado); US1 

(USTP 6h após lesão); 

US3 (USTP 3 dias após 

lesão). 

USTP; F=3MHz; 

i=1,5W/cm2, W= 20%; 

t=6min, 2 dias sim, 1 não, por 

até 10 dias. 

Análise histológica, 

imunohistoquímica e 

cintilografia do 

gastrocnêmio. 

- Aumento da proliferação de células 

satélites, mas sem aumento na produção 

de miotubos nos grupos US1 e US3; 

- US1 teve uma maior taxa de 

proliferação celular em relação aos 

grupos controles do que US3 e 

controles. 

Bassoli, 2001 

Lesão perpendicular 

com bisturi das fibras 

do músculo glúteo 

maior bilateralmente de 

ratos. Animais 

divididos em 3 grupos 

tratados com USTP por 

3, 6 ou 10 dias apenas à 

D. Músculo E era 

controle. 

USTP; F=1,5MHz; 

i=16mW/cm2, W= 20%; 

t=10min, por 3, 6 ou 10 dias 

de acordo com o respectivo 

grupo de tratamento. Início 

do protocolo 24h após lesão. 

Análise 

histopatológica. 

- USTP 3 dias: Diminuição de células 

inflamatórias e neoformação vascular; 

- USTP 6 dias: Formação fibroblastos; 

- USTP 10 dias: Neoformação vascular 

e agregação de mioblastos em colunas 

com formação das miofibrilas. 

- Glúteo maior E (controle): célula 

inflamatórias e área de necrose mesmo 

após 10 dias de lesão. 

Karnes e Burton, 

2002 

Lesão dos músculos 

extensores longos dos 

dedos de ratos por 

contrações excêntricas 

repetidas. 

Animais divididos em 

5 grupos: controle não 

lesionado, controle 

lesionado não tratado, 3 

grupos experimentais 

tratados com UST por 

3, 5, 7 dias. 

USTC; F=1MHz; 

i=0,5W/cm2, t=5 min/dia por 

3, 5 e 7 dias respectivamente 

ao grupo experimental. 

Início do protocolo 

imediatamente após lesão. 

Mensuração da força 

através da P0 por 

estimulação elétrica. 

- P0 dos grupos controle lesionados, 

tratados com USTC por 3 e 5 dias foi 

menor do que o grupo controle não 

lesionado; 

- P0 do grupo tratado com USTC por 7 

dias foi maior do que o grupo controle 

lesionado e não tratado, e não diferia do 

grupo controle não lesionado. 
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Faganello, 2003 

Lesão incisiva no 

músculo tibial anterior 

traseiro D de ratos. 6 

grupos: A e B 

lesionados e tratados; C 

e D, não lesionado e 

tratados; E, lesionado 

sem tratamento; e F, 

não lesionado e não 

tratado. 

USTC; F=1MHz, t=1min/dia; 

i=0,2W/cm2(A e C) e 

i=0,4W/cm2 (B e D). 

Início do protocolo 24h após 

lesão. 

Período de tratamento: 1, 3, 

7, 14 dias. 

Análise histológica 

- Maior fagocitose de fibras lesionados 

nos grupos A e B desde a primeira 

sessão em comparação ao grupo E; 

- Maior ativação de células-satélites e 

surgimento de fibroblastos e mioblastos, 

a partir do 3ºdia nos grupos A e B, mais 

evidente no grupo B; 

- Formação precoce de miotubos a partir 

do 7º dia nos grupos A e B; 

- Angiogênese nos grupos A, B, C e D, 

maior grupos A e B, a partir do 7º dia; 

- Área de regeneração muscular intensa 

e grande concentração de fibroblastos 

no 14º dia de lesão nos grupos A e B. 

Wilkin, et al., 2004 

Lesão contusiva por 

impacto nos músculos 

gastrocnêmios 

bilaterais de ratos. 

USTP em gastrocnêmio D; 

F=3,3MHz; i=1,0W/cm2; W= 

20%, t=5min/dia por 7 dias; 

Início do protocolo 6h após 

lesão. 

Pesagem e avaliação 

histológicas dos 

gastrocnêmios 

bilaterais nos dias 1,3, 

5,7, 14, 21, 28 e 40 

após lesão. 

Não houve diferenças na massa 

muscular, concentração de proteína total 

ou área da seção transversal da fibra 

entre os músculos gastrocnêmios direito 

(experimental) e esquerdo (controle) em 

qualquer momento pós-lesão 

examinado. 

Markert, et al., 

2005 

Lesão contusiva em 

gastrocnêmios bilateral 

de ratos. 

Animais lesionados 

divididos em 4 grupos:  

sem intervenção (NoEx 

e NoUs), apenas 

exercício (Ex e NoUs), 

apenas USTC (NoEx e 

US); e exercício 

+USTC (Ex e Us). 

- USTC no músculo 

gastrocnêmio D; F=3MHz; i= 

0,1W/cm2; t= 5min/dia por 4 

dias 

- Exercício de caminhada em 

esteira, V=14m/min, por 

20min por 4 dias. 

Início do protocolo 24h após 

lesão. 

Análise histológica e 

mensuração de peso e 

massa dos músculos 

gastrocnêmios. 

- Não houve diferença significativa 

entre os grupos para nenhum dos 

biomarcadores analisados. 

 

Matheus, et al., 

2008 

Lesão contusiva por 

peso em gastrocnêmio 

D. Animais divididos 

em 4 grupos: C, 

controle não lesionado 

e não tratado; L, lesão 

muscular sem 

tratamento, LT1, lesão 

muscular tratada com 

UST de frequência 

1MHz (0,5W/cm2); e 

LT3, lesão muscular 

tratada com UST de 

frequência 3MHz 

(0,5W/cm2). 

- LT1: USTP, F=1MHz; i= 

0,5W/cm2; W=20%, t= 

5min/dia por 6 dias; 

- LT3: USTP; F=3MHz; i= 

0,5W/cm2; W=20%, 

t=5min/dia por 6 dias. 

Início do protocolo 24h após 

lesão. 

Ensaio mecânico de 

tração. 

Alongamento no limite máximo: 

C=LT1=LT3>L 

Carga no limite máximo: 

L<C, LT1, LT3 

C>LT3 

C=LT1 e LT1=LT3 

Rigidez: 

C=LT1=LT3>L 

*relações de acordo com diferenças 

significativas. 

Okita, et al., 2009 

Imobilização bilateral 

da articulação do 

tornozelo de ratos em 

flexão plantar completa 

por 4 semanas. 1 grupo 

controle, 3 grupos 

experimentais: 

imobilizado sem 

tratamento, imobilizado 

com tratamento com 

UST simulado e 

USTC em tríceps sural: 

F=1MHz; i=1W/cm2; 

t=15min/dia, 6 dias/semana 

durante as 4 semanas de 

imobilização. 

- Análise de ADM com 

goniômetro; 

- Análise histológica de 

sóleo D; 

- Análise 

morfométrica. 

 

 

- ADM em dorsiflexão de todos os 

grupos experimentais foi menor do que 

no grupo controle, no entanto, o grupo 

tratado com UST teve maior ADM em 

comparação aos outros grupos 

experimentais; 

- Arranjo de fibrila de colágeno no 

endomísio dos grupos controle e UST 

foi longitudinal ao eixo das fibras 

musculares, enquanto no grupo 

imobilização e com tratamento 

http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v10i12.21044
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imobilizado tratado 

com UST. 

simulado esse arranjo foi 

circunferencial. 

Chan, et al., 2010 

- In vitro: Aplicação de 

USTP em culturas de 

células NIH C2C12. 4 

grupos: controle com 

tratamento simulado e 

experimental 

submetido a USTP 4, 6, 

8 dias; 

- In vivo: Laceração de 

50% da área transversa 

e 100% da espessura do 

músculo gastrocnêmio 

E de camundongos.  6 

grupos de 8 animais: 

controle não lesionado, 

controle lesionado com 

tratamento simulado, e 

experimentais tratados 

com USTP por 7, 14, 

21 e 28 dias. 

USTP: 

F=1,5MHz; i=30mW/cm2; 

W=20% 

In vitro: t=20min/dia por 4, 6 

e 8 dias; 

Início do protocolo in vivo 

24h após lesão. 

In vivo: t=20min/dia por 7, 

14, 21, 28 dias. 

 

- Análise histológica e 

Western blot; 

- Avaliação da força 

dos gastrocnêmios em 

contrações isométricas 

e tetânicas após 

estímulos elétricos 

medidas por 

transdutores de força e 

extensômetro 

analisados por 

computador. 

- In vitro: Maior taxa de crescimento e 

proliferação de mioblastos NIH C2C12 

nos grupos tratados por 6 e 8 dias; 

aumentos nas proteínas miogenina e 

actina em todas as células 

experimentais, sendo mais significativo 

nos grupos tratados por 6 e 8 dias; 

- In vivo: Aumento de miofibras em 

regeneração em todos os grupos 

experimentais em comparação ao 

controle lesionado, sendo mais 

significativo nos grupos tratados por 14, 

21 e 28 dias; aumento de força muscular 

significativa nos grupos tratados por 14, 

21 e 28 dias em comparação ao controle 

lesionado; sem diferença significativa 

na força do músculo controle não 

lesionado e tratado por 28 dias com 

USTP. 

Piedade, 2010 

Lesão lacerativa de 

gastrocnêmio medial D 

de ratos. Grupo 

controle (GC), 

lesionado e sem 

tratamento; e grupo 

lesionado e tratado com 

UST (GT). 

USTP: F=1MHz; 

i=0,57W/cm2; W=50%; 

t=5min/dia por 4, 7, 14 e 24 

dias. 

 

Análise histológica, 

morfométrica e teste de 

tensão. 

- Diminuição progressiva dos volumes 

absolutos da lesão (VL) e das zonas 

central e de regeneração (VZC e VZR) 

tanto nos GT como nos GC; 

- Diminuição do VL no GT em todos os 

dias experimentais, sendo que VZC teve 

uma diminuição significante aos 4 e 7 

dias e o VZR aos 14 dias pós-lesão; 

- A fração de volume de vasos 

sanguíneos e a fração de superfície de 

vasos sanguíneos foi maior nos GT aos 

4 e 7 dias pós-lesão em comparação ao 

controle nos mesmos dias; 

- Aumento significante na fração de 

volume de fibras de colágeno na lesão 

nos GT aos 4,7 e 14 dias pós-lesão; 

- Aumento significante na tensão 

máxima e na rigidez nos GT aos 4 e 24 

dias. 

Rocha, 2010 

Exposição cirúrgica do 

tibial anterior D de 

ratos seguida ou não de 

criolesão. 4 grupos: 

controle, sem 

procedimentos; sham, 

apenas procedimento 

cirúrgico; 

criolesionado, 

cirurgia+criolesão; US, 

cirurgia+criolesão+US

T 

USTP: F=1MHz; 

i=0,8W/cm2; W=20%; 

t=1min/dia por 1, 7, 14 e 21 

dias. 

Análise histológica, 

extração de RNA total, 

síntese de cDNA e 

PCR. 

- O grupo US apresentou redução da 

inflamação no 1º dia lesão, porém nas 

demais fases não houve diferença em 

comparação com outros grupos 

lesionados; 

- Não houve alteração na expressão de 

mRNA de MyoD no grupo US em 

relação aos demais grupos para nenhum 

período de tempo analisado. 

Artifon, et al., 

2012 

Imobilização em flexão 

plantar máxima do 

membro posterior 

direito de ratos por 15 

dias. 4 grupos de 7 

animais:  grupo 

- Alongamento: Flexão dorsal 

máxima manual do tornozelo 

até o limite de tensão tecidual 

em 3 séries de 30 s por 10 

dias; 

- USTC na região do sóleo: 

Análise histológica do 

músculo sóleo bilateral 

para análise intragrupo 

e intergrupo. 

- Apenas o GAUS 0,5 obteve 

recuperação no comprimento muscular; 

- Os GAUS 1,0 e 0,5 obtiveram 

recuperação da quantidade de 

sarcômeros em série; 
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submetido apenas a 

alongamento (GA); 

experimentais tratados 

com alongamento 

posterior a aplicação de 

USTC com 

i=1,0W/cm2, 

0,5W/cm2, 0,2W/cm2 

(GAUS 1,0; GAUS 0,5 

e GAUS 0,2, 

respectivamente). 

F=1,0MHz; i=1,0W/cm2, 

0,5W/cm2, 0,2W/cm2, de 

acordo com o grupo 

experimental; t=3 min/dia por 

10 dias. 

- Todos os grupos obtiveram 

recuperação do tamanho muscular. 

- Não houve diferenças intergrupos. 

Pertille, et al., 

2012 

Lesão contusiva de 

tibial anterior D de 

ratos. 5 grupos: 

Controle (CT), sem 

lesão e intervenção; 

Lesão (LE),  com lesão 

e sem tratamento; 

Ultrassom (US), com 

lesão e tratamento com 

UST; Laser (LA), com 

lesão tratado com laser 

de baixa intensidade;  

Laser+ultrassom 

(LA+US), com lesão 

que receberam ambas 

as terapias. 

USTP: F=1MHz; 

i=0,4W/cm2; W=20%; 

t=5min/dia por 7 ou 21 dias 

Laser: 

diodo arseneto de Gálio e 

Alumínio, emissão contínua, 

comprimento de onda: 

830nm; potência: 30mW; 

densidade de energia 4 J/cm2, 

técnica pontual em 2 pontos, 

16 s/cada. 

 

Início dos protocolos 24h 

após lesão. 

Análise histológica e 

Immunoblotting, 

- Todos os grupos lesionados tinham 

semelhanças histológicas até o 7º dia; 

- Os grupos LA e LA+US apresentaram 

sinais de regeneração avançados em 

relação ao LE em 21 dias; 

- O grupo US não apresentou diferença 

significativa na regeneração muscular 

em comparação ao grupo LE mesmo 

após 21 dias; 

-Não houve diferenças quanto a área de 

secção transversa entre os grupos; 

- O conteúdo de MyoD foi reduzido nos 

grupos LE 21 e US 7 em relação ao CT; 

- O conteúdo de miogenina exibiu 

aumento no LE 21 em comparação ao 

CT 

- O conteúdo de TGF-β1 dos grupos LE 

21 e LA+US 7 exibiu aumento em 

relação ao grupo CT. 

Sakamoto et al., 

2012 

Atrofia por desuso em 

ratos por imobilização 

bilateral da articulação 

do tornozelo em flexão 

plantar. Grupos: 

controle, sem 

imobilização; US 

simulado, 

imobilizado+UST 

simulado; US, 

imobilizado tratado 

com UST. 

USTC em tríceps sural: 

F=1MHz; i=1W/cm2; 

t=15min/dia, 5 dias/semana 

durante as 2 semanas de 

imobilização 

Análise histológica, 

eletroforese e Western 

blot. 

- Os diâmetros médios das fibras 

musculares do tipo IIa e IIb diminuíram 

significativamente no grupos US 

simulado e US em relação ao grupo 

controle; 

- Os diâmetros das fibras musculares de 

todos os tipos de fibras foram 

marcadamente maiores no grupo US do 

que no grupo US simulado; 

- O conteúdo HSP70 do grupo dos US 

aumentou significativamente em 

comparação com o grupo US simulado; 

- Os níveis de fator de crescimento de 

fibroblasto básico foram maiores no 

grupo US em relação aos grupos 

controle e US simulado. 

Saturnino-Oliveira 

et al., 2012 

Lesão do músculo 

extensor longo dos 

dedos D de 

camundongos por 

injeção de veneno 

bruto de jararacuçu. 

Animais divididos em 

4 grupos: lesionado não 

tratado; não lesionado 

tratado apenas com 

PAV; lesionado tratado 

apenas com USTP; 

- USTP: F=3,0MHz; 

i=0,3W/cm2; W=20%; 

t=1min/dia, por 1, 3, 7 e 28 

dias; protocolo iniciado 5 

minutos ou 1h após lesão; 

- PAV: uma injeção 

intravenosa de 1,0 ml/kg 15 

minutos após a injeção de 

veneno. 

- Conteúdo de CK e 

atividade nitotóxica; 

- Análise histológica; 

- Atividade 

edematogênica; 

- Contagem de 

leucócitos; 

- Avaliação 

motora(rotarod); 

- SDS-PAGE. 

 

- Grupo USTP+PAV evidenciou perfil 

de células musculares normais 3 dias 

após lesão e o grupo USTP mostrava 

organização celular, enquanto o grupo 

lesionado não tratado mostrou células 

em necrose; 

- Grupo USTP+PAV teve menor 

impacto na atividade motora funcional 

entre o 1º e 3º dias após lesão em 

comparação aos outros grupos 

lesionados; 

- USTP reduziu edema induzido pelo 
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lesionado tratado com 

USTP+PAV. 

veneno quando aplicado até 5 minutos 

após veneno, melhorando função 

muscular. 

Montalti et al., 

2013 

Criolesão de tíbia 

anterior bilateral de 

ratos. Grupos: controle 

com lesão sem 

intervenção (GC) e 

lesionado tratado com 

UST (GT), 

subdivididos em 2 

subgrupos cada, 

sacrificados em 7 dias 

ou em 13 dias. 

- USTP: F=1,5MHz; 

i=30mW/cm2; W=25%; 

t=20min/dia; protocolo 

iniciado 24h após lesão e 

repetidos a cada 48h por 3 ou 

6 sessões de acordo com o 

subgrupo. 

 

Análise histológica e 

imunohistoquímica. 

- Zonas inflamatórias com degeneração 

de miofibrilas nos grupos GC e GT, no 

entanto, o GT apresentou maior 

infiltrado inflamatório e tecido de 

granulação nos subgrupos sacrificados 

no 7ª dia; 

- Nos subgrupos sacrificados no 13º dia 

ambos, GC e GT, apresentavam tecidos 

de granulação, sendo mais organizado 

no GT; 

- O GT apresentou maior quantidade de 

fibras de colágeno no 7º dia, sem 

diferença com o GC no 13ºdia; 

- Maior expressão de COX2 no grupo 

GT no 7º dia e 13º dia. 

Nagata, et al., 2013 

- In vitro: Aplicação de 

USTP em culturas de 

células C2C12 após 

estimulação por TNF-

α ou IL-1β. 2 grupos: 

controle com 

tratamento simulado e 

experimental 

submetido a USTP; 

- In vivo: Lesão por 

cadiotoxina do tibial 

anterior bilateral, sendo 

o tibial anterior  D 

experimental e E 

controle com 

tratamento simulado. 

- USTP in vitro: F=3,0MHz; 

i=30mW/cm2; W=25%, 

t=15min em aplicação única, 

protocolo iniciado 3h após 

estimulação; 

- USTP in vivo: 

F=1,0MHz; i=150mW/cm2; 

W=25%; t=15min/dia por 1, 

3, 5, 7 dias, protocolo 

iniciado 24h após lesão. 

- Isolamento de RNA e 

PCR; 

- Western blot; 

- Análise histológica; 

- Imunofluorescência 

- In vitro: regulação negativa da 

expressão de mRNA de COX-2 e 

superregulação da expressão de mRNA 

de miogenina de células C2C12 no 

grupo experimental; 

- In vivo: Nos músculos tratados com 

USTP houve redução de células 

inflamatórias a partir do 5º dia, maior 

tamanho das miofibrilas a partir do 7º 

dia, maior expressão de mRNA da 

miogenina entre o 3º e 5º dias, aumento 

da síntese de miogenina e miosina em 5 

dias, aumento do número de células 

positivas Pax7 em 5 dias. 

Matsumoto, et al., 

2014 

Atrofia muscular por 

imobilização gessada 

da articulação do 

tornozelo bilateral em 

flexão plantar 

completa, com músculo 

gastrocnêmio em 

posição encurtada por 4 

semanas. 4 grupos: 

controle, imobilizado 

apenas (Im), 

imobilizado com 

tratamento simulado 

(US simulado), 

imobilizado com 

tratamento por USTP 

(US). 

-USTP em gastrocnêmio D: 

F=1,0MHz; i=1W/cm²; 

W=20%; t=15min/6 

dias/semana/4 semanas 

Protocolo concomitante à 

imobilização. 

- Medição de 

temperatura central e 

muscular; 

- Análise histológica, 

histoquímica e 

imunohistoquímica; 

- Ensaio de 

imunoabsorção 

enzimática. 

- Sem alteração de temperatura no 

grupo US; 

- Maior diâmetro de todos os tipos de 

fibras musculares no grupo US; 

- Maior número de núcleos positivos 

para BrdU no músculo no grupo US. 

Barbosa et al., 

2014 

Criolesão transversal 

em gastrocnêmio D de 

ratos. 3 grupos: 

controle sem lesão 

(GC), lesionado sem 

tratamento (GL), 

lesionado com 

tratamento com 

- USTP em gastrocnêmio D: 

F=1,0MHz; i=0,5W/cm²; W= 

50%; t=4min/7 dias, 

protocolo iniciado 24h após 

lesão. 

- Ensaio mecânico de 

tração do músculo 

gastrocnêmio D. 

- O GLUST obteve os maiores valores 

de carga suportada no limite elástico e 

na fase plástica em comparação aos 

grupos GC e GL; 

- O GLUST apresentou maior 

capacidade de absorver energia na fase 

elástica em relação aos grupos (GC e 

GL). 
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USTP(GLUST) 

Chongsatientame 

Yimlamai, 2016 

Lesão por contusão do 

músculo gastrocnêmio 

D em camundongos. 3 

grupos: controle não 

lesionados; lesionado 

com tratamento 

simulado; e lesionado 

tratado com USTP, 

subdividido pelo tempo 

de intervenção de 3, 7 e 

14 dias (LIPUS 3, 

LIPUS 7 e LIPUS 14) 

-USTP em gastrocnêmio D: 

F=1,0MHz; i=0,3W/cm2; 

W=20%; t=5min/dia por 3,7, 

14 dias. 

Início do protocolo 24h após 

lesão. 

- Avaliação de força 

muscular contrátil 

isométrica e tetânica 

por estimulação elétrica 

através de transdutor e 

interpretação por 

software. 

- Pesagem, avaliação 

histológica e 

imunohistoquímicas de 

gastrocnêmios. 

- Redução de 50% da força isométrica 

nos grupos lesionados em comparação 

ao controle no 3º dia de lesão; e redução 

de 18% e 21% da força tetânica no 

grupo lesionado com tratamento 

simulado e lesionados tratado com 

USTP, respectivamente; 

- Recuperação de força isométrica e 

tetânica para os grupos lesionados 

tratados com USTP a partir do 7ºdia, 

com recuperação total no 14º dia de 

lesão; 

- Limitação da infiltração de células 

inflamatórias no grupo tratado com 

USTP até o 3ºdia; 

- Maior número de fibras musculares 

maduras, centronucleadas e diminuição 

do espaço extracelular no grupo tratado 

a partir do 7° dia, com aumento da área 

de secção transversa muscular com 

distribuição e tamanho das fibras 

musculares dos grupos experimentais 

semelhantes ao grupo controle. 

Koike et al., 2016 

Lesão por impacto em 

gastrocnêmio D de 

ratos. Animais 

divididos em 5 grupos: 

LA, lesionado e sem 

tratamento por 2 dias; 

L, lesionado sem 

tratamento por 7 dias; 

CR, lesionado tratado 

com crioterapia; TU, 

lesionado tratado com 

UST; CRTU, lesionado 

tratado com 

crioterapia+UST. 

- Crioterapia: 20 minutos, 

imediatamente, 24h e 48h 

após protocolo de lesão nos 

grupos CR e CRTU; 

- USTP em gastrocnêmio D: 

F=1,0MHz; i=0,5W/cm2; 

W=?; t=5min/dia por 7dias 

nos grupos TU e CRTU. 

No grupo CRTU a crioterapia 

foi realizada antes do USTP. 

 

-Pesagem corporal e 

dos músculos 

gastrocnêmios D e E; 

- Análise histológica de 

gastrocnêmios D. 

- Não houve diferença significativa do 

peso muscular entre grupos; 

- Intragrupo houve diferença 

significativa do peso muscular para os 

intragrupos para LA e L; 

- Diâmetro das fibras musculares: 

LA> L, CR, TU e CRTU; 

L>CR; TU>CRTU; CR>TU e CRTU; 

TU>CRTU; 

- Fração de colágeno: CRTU<LA e CR. 

 

 

 

 

 

Tang et al., 2017a 

- DM1 induzido por 

injeção intraperitoneal 

de estreptozotocina; 

- 4 grupos: controle não 

diabético (NC), 

controle diabético com 

tratamento simulado 

(DC), diabético tratado 

com insulina (DI), 

diabético tratados com 

USTP (DL). 

- DI: Injeção subcutânea de 

insulina, 6–8 U/dia, das 8h às 

10h e às 21h; 

 

- USTP em panturrilhas 

F= 1MHz; i=30mW/cm2; 

W=?;  t= 20min/dia/ 6 dias 

durante/6 semanas. 

-Pesagem dos músculos 

gastrocnêmios, 

quadríceps e sóleo; 

- Análise histológica 

dos gastrocnêmios; 

- Western Blot; 

- PCR; 

- Teste de preensão das 

patas dianteiras. 

 

- Peso muscular: 

NC>DI=DL>DC, nos 3 músculos 

analisados 

- Força de preensão: 

Antes das terapias: NC>DI=DL=DC 

Após terapias: NC>DI=DL>DC 

- Área de secção transversal do 

gastrocnêmio: 

NC>DC; DI>DL>DC 

 

 

 

 

Tang et al., 2017b 

Camundongos 

saudáveis divididos em 

3 grupos: controle 

(NC), exercício em 

esteira (TE), exercício 

em esteira e USTP 

(TE+LIPUS) 

-Esteira com inclinação de 5º, 

28 m/min, 60 min/dia, 6 

dias/semana por 8 semanas; 

- USTP em gastrocnêmio 

após exercício em esteira: 

F=1,0MHz; i=30mW/cm2; 

W=20%; t=20min/dia, 6 

dias/semana por 8 semanas. 

- Teste de preensão das 

patas dianteiras; 

- Pesagem, análise 

histológica e 

bioquímica dos 

gastrocnêmios.; 

- PCR; 

- Western Blot 

- Aumento do peso do gastrocnêmio no 

grupo TE+LIPUS em comparação ao 

NC; 

- Peso dos gastrocnêmios e força de 

preensão nos grupos TE e TE+LIPUS 

foi melhor do que no NC, o grupo 

TE+LIPUS se sobressaiu; 

- Maior área de secção transversal nos 

grupos treinados em comparação ao 

NC, sendo o grupo TE+LIPUS o de 
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maior área de secção transversal. 

Kim et al., 2018 

Atrofia muscular 

secundária a 

neurectomia de nervo 

ciático D de 

camundongos. 5 

Grupos: C, controle 

apenas 

neurectomizado; L, 

neurectomizado tratado 

com laser por agulhas; 

U, neurectomizado 

tratado com UST; V, 

neurectomizado tratado 

com PVS; MS, 

neurectomizado tratado 

com estimulação 

biofísica multimodal. 

- Laser: diodo de 660 nm, 20 

mW, 10J, 500s; 

- USTP: F=1,0MHz; 

i=83mW/cm2; W=1%; 

t=20min/dia; 

- PVS: 10 Hz, 0,3 g, 20 min; 

- Estimulação multímoda: 

Laser+USTP+PVS com os 

mesmos parâmetros 

anteriores de forma 

associada. 

Todos os protocolos foram 

realizados 5 dias/semana por 

2 semanas em todo o membro 

posterior D. 

- Análise de 

microfotografia 

computadorizada in 

vivo. 

- Volume muscular de 0-3 semanas após 

neurectomia: 

C: -77%; L: -86%; U: -95%; V: 102% e 

MS: +106%. 

 

Macedo et al., 

2020 

Lesão contusiva de 

gastrocnêmio D de 

ratos. Grupos: Controle 

(GC); controle com 

lesão (GL); lesionado 

tratado com UST 

(LUSG); lesionado 

tratado com 

alongamento (LSG); 

lesionado tratado com 

UST+alongamento 

(LUSSG). 

USTP: F=1,0MHz; 

i=0,5W/cm2; W=50%; 

t=5min/dia, 5 dias. Início do 

protocolo 72h após lesão. 

Alongamento: Manual 

passivo de gastrocnêmio D 

mantido por 30seg/4 

repetições/dia/5dias 

consecutivos/2semanas. 

Início do protocolo 10 dias 

após lesão. 

Pesagem, análise 

morfométrica e 

imunohistoquímica. 

- Aumento do peso corporal nos grupos 

LUSG e GL em comparação aos LSG e 

LUSSG; 

- Aumento do peso muscular do 

gastrocnêmio D de animais LUSG em 

comparação com LSG; 

- Maior área de secção transversal no 

grupo GL em comparação ao LSG; 

- A área de conteúdo desmina foi a 

maior no grupo LUSSG. 

Fonte: referências incluídas na tabela. *UST= Ultrassom terapêutico; US=ultrassom; USTP= Ultrassom terapêutico pulsátil; 

USTC=Ultrassom terapêutico contínuo; F=frequência; i=intensidade; t=tempo; W=ciclo de trabalho; min=minutos; s=segundos; 

V=velocidade; D=direito; E=esquerdo; DM1=diabetes mellitus tipo 1; PAV= antibotrópico antiveneno polivalente; CK=creatinoquinase; 

PCR=proteína C reativa; P0=índice de força tetânica máxima; ADM=amplitude de movimento; NIH C2C12= células mioblasticas; RNA= 

ácido ribonucleico; cRNA=DNA complementar; mRNA=RNA mensageiro; MyoD= proteína 1 de determinação de mioblastos; TGF-β1= 

fator de crescimento transformador beta 1; HSP70= proteína de choque térmico 70; COX2= ciclooxigenase 2; C2C12= células murinas 

semelhantes a mioblastos; TNF-α= fator de necrose tumoral alfa; IL-1β= interleucina 1 beta; Pax7= proteína de caixa emparelhada 7; BrdU= 

5-bromo-2'-desoxiuridina; PVS= estimulação de vibração parcial; MS=estimulação multimodal. Fonte: Autores. 

 

Repouso absoluto e imobilização parcial ou completa são comumente utilizados no tratamento de lesões 

osteomusculares, porém estes desencadeiam alterações morfométricas e prejuízos funcionais, uma vez que a ausência de 

contrações musculares voluntárias diminui o recrutamento de fibras musculares e o aumento do tecido conjuntivo (Duchateau a 

Hainaut, 1990; Caeirão, 2007), resultando em atrofia muscular, redução de força, contratura e dor (Markert, et al., 2005). Para 

tratamento das lesões a fisioterapia utiliza uma vasta lista de recursos terapêuticos, dentre esses o UST é bem difundido pois 

possui efeitos térmicos e não térmicos (Mortimer e Dyson, 1988).  O UST melhora angiogênese (Rantanen, 1999), promove 

reparo de fraturas (Manaka, et al., 2015), cicatriza feridas internas e externas (Young e Dyson, 1990; Fantinati, et al., 2016), 

melhora a extensibilidade muscular (Wessling et al., 1987) e fortalece a musculatura (Chongsatientam e Yimlamai, 2017). 

Os efeitos térmicos são promovidos pelo aumento de temperatura. Este causado por aumento do fluxo sanguíneo, 

redução do espasmo muscular, aumento da extensibilidade das fibras de colágeno e resposta anti-inflamatória (Speed, 2001, 

Borges, 2006). Estudos comprovam que o desempenho muscular em mamíferos otimizando quando há elevação média de 

temperatura de 5º C em relação a temperatura corporal basal, porém isto tem que ocorrer por pelo menos 5 minutos e com 

produção de gradiente de energia mecânica e geração de força muscular (Bennet, 1985; George, 2010). Há também evidências 

de que o UST em intensidades de 0,1 a 0,7W/cm2 pode aumentar a taxa de crescimento celular quando utilizado com 

frequências entre 1-3MHz (Johns, 2002).  
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Sobre os efeitos não térmicos, há associação com as propriedades sonoras do UST, como cavitação, absorção e 

streaming acústico, e isto é causado quando sua emissão de ondas é feita de modo pulsado, sendo estes os motivos pelos quais 

há aumento do processo de reparo tecidual (Dinno, 1989; Johns, 2002). Estes benefícios são mais associados à utilização do 

USTP, pois a estimulação contínua gera aumento da agitação molecular e posterior aumento de temperatura. No entanto, o 

USTP também pode causar efeitos térmicos de acordo com a impedância do tecido, tamanho da área a ser tratada e tempo total 

de aplicação (Agnes, 2006; Garret, et al., 2000). Dentre os principais benefícios dos efeitos não térmicos há alteração na 

permeabilidade e no transporte de íons e moléculas através da membrana celular (Dinno, et al., 1989, Johns, 2002). Estes 

efeitos podem explicar os achados in vitro de Chan et al. (2010) e Nagata et al. (2013).  

Nagata et al. (2013) encontraram regulação negativa da expressão de mRNA de ciclooxigenase-2 (COX-2) e 

superregulação da expressão de mRNA de miogenina em células murinas C2C12, fenotipicamente semelhantes a mioblastos, 

estimuladas com fator de necrose tumoral α (TNF- α) ou interleucina 1β (IL-1β) e posteriormente expostas a USTP. A COX-2 

é considerada pró-inflamatória e induz prostaglandinas envolvidas na proliferação de mioblastos (Zalin, 1987), enquanto a 

miogenina é um biomarcador da diferenciação miogênica (Naidu, 1995).  

Além disso, a exposição de músculos lesionados a USTP aumentou o número de células satélites que expressam o 

fator de transcrição de caixa pareada 7 (Pax7) (Nagata et al, 2013). O Pax7 é responsável pela formação, crescimento e 

regeneração de células satélites, que podem se diferenciar em mioblastos, pela ação de fatores regulatórios miogênicos, como a 

miogenina e a proteína 1 para determinação de mioblastos (MyoD), e se fundirem para formar miotubos, que por sua vez se 

unem para se tornarem miofibrilas (Seale, 2000; Rudnick, et al., 2008). Portanto, o USTP modula a resposta inflamatória, 

antecipa a fase de resolução da inflamação e regula positivamente a diferenciação miogênica, contudo esses resultados não 

estariam presentes na ausência de condições inflamatórias (Nagata, et al., 2013).  

Corroborando, Chan et al. (2010) também utilizaram um protocolo de exposição de células mioblásticas NIH C2C12 

ao USTP, e encontraram maior taxa de proliferação celular, aumento na densidade muscular por aumento da quantidade das 

proteínas miogenina e actina. Estas proteínas são marcadoras da miogênese (Lessard, 1988). Ikeda et al. (2006) já haviam 

demonstrado que USTP aumenta a diferenciação de células C2C12 pela via da fosforilação de quinases 1/2 reguladas pela 

sinalização extracelular (ERK1/2) e proteína quinase 38 ativada por mitogene (MAPK p38). Em contrapartida, Artilheiro et al. 

(2012) não encontraram proliferação em culturas de células C2C12, porém utilizou frequências, intensidades e dose de USTP 

diferentes dos estudos anteriores. Wilkin et al. (2004) e Markert et al. (2005), em protocolo de tratamento com USTP, também 

não encontraram aumento dos marcadores bilógicos analisados, massa muscular, concentração de proteínas totais e número de 

mionúcleos, mas além de utilizarem frequências na faixa de 3MHz também não realizaram testes funcionais do músculo 

tratado.  

 A alteração de permeabilidade da membrana pelo uso de UST pode também sinalizar às células necessidade de síntese 

e liberação de fatores de crescimento (Dinno, et al. 1989) e sabe-se que a regeneração muscular depende de vários eventos 

celulares causados por uma série de fatores de crescimento (IG) e citocinas (St Pirre e Tidball, 1994). Deasy et al. (2002) 

demonstraram que o fator de crescimento epidérmico (EGF), o fator básico de crescimento do fibroblasto (FGF-β), o fator de 

crescimento semelhante à insulina‐1 (IGF‐1) e o fator de células-tronco (SCF) influenciam a proliferação e diferenciação de 

mioblastos e células-tronco musculares in vitro, diminuindo o tempo de divisão celular ou aumentando a fração mitótica dessas 

células. A regulação de IGF-1 regula o processo regenerativo do músculo esquelético lesionado, modula a resposta 

inflamatória e limita a fibrose, inibindo a expressão de citocinas pró-inflamatórias, como TNF- α e IL-1β, e de quimiocinas 

envolvidas no recrutamento de monócitos e macrófagos, favorecendo a rápida recuperação funcional muscular (Allen & 

Rankin, 1990; Pelosi et al., 2007). 
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Supõe-se que o UST, favoreça a expressão de IGF-1 ao ativar as células satélites no músculo lesionado, resultando na 

promoção da regeneração miogênica (Nagata et al., 2013). Artilheiro et al. (2010) sugerem que a proliferação de células 

musculares tratadas com UST depende da estimulação de células adjacentes secretoras de IGFs envolvidas na proliferação e 

diferenciação dos mioblastos e não da irradiação direta pelo UST. Estudo de Kobayashi et al. (2009) demonstrou que o USTP 

estimulou significativamente a expressão gênica de fatores de crescimento como fator de transformação do crescimento beta 

(TGF-β), fator de crescimento fibroblástico 7 (FGF7), fator de crescimento endotelial (EGFR) e o fator de crescimento 

endotelial vascular (VEGF) e de seus receptores. Desse modo, a Figura 1 resume os fatores inflamatórios, miogênicos e de 

crescimento que podem ser ativados pelo UST, segundo dados dos estudos experimentais encontrados. 

 

Figura 1: Fatores inflamatórios, miogênicos e de crescimento envolvidos na regeneração e diferenciação de células 

musculares, segundo resultados dos estudos revisados. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Os autores. 

 

4. Considerações Finais 

 Os estudos achados comprovam que o UST promove recuperação tecidual de lesões agudas, bem como reestabelece 

força muscular e função, porém esses benefícios foram avaliados apenas em músculos de roedores. O UST consegue atuar no 

metabolismo proteico celular e favorecer a diferenciação de células satélites, promovendo a regeneração muscular. Além disso, 

aspectos associados ao processo de reparo tecidual, como vascularização, edema e dor são modulados com a utilização do 

UST, otimizando o processo de reabilitação. Assim, esta revisão demonstra a rica investigação já realizada sobre os efeitos 

musculares do UST, e ilustra a dificuldade de firmar protocolos eficazes na fisioterapia, devido à falta de padronização dos 

métodos e da ausência de estudos em humanos. 
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