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RESUMO  

O assoalho pélvico (AP), formado por músculos e fáscias, é o responsável pela sustentação dos 

órgãos abdominopélvicos, com papel importante na continência urinária/fecal/anal, no fechamento 

do hiato urogenital e no funcionamento sexual. Alterações estruturais e/ou funcionais do AP pelo 

envelhecimento, parto vaginal, pela multiparidade, obesidade e outros fatores de risco, podem 

causar as disfunções como as incontinências e os prolápsos. O tratamento para essas disfunções 

pode ser cirúrgico ou conservador. A eletroestimulação (EE), um recurso da fisioterapia, vem sendo 

usada como tratamento conservador e consiste na aplicação de estímulos elétricos intermitentes de 

baixos níveis de corrente que causam a contração muscular. Entretanto, carecem estudos que 

avaliem os efeitos da EE diretamente nos tecidos da região pélvica e do períneo. Assim, esse estudo 

avaliou o efeito da eletroestimulação transvaginal (EV) na histomorfometria dos músculos do AP 

(MAPs) e nos tecidos associados à vagina, uretra e ao reto de ratas Wistar multíparas e nulíparas. 

Trata-se de um estudo descritivo, analítico, comparativo, experimental e prospectivo longitudinal, 

realizado em ratas Wistar multíparas (n=10) e nulíparas (n=10) com 12 meses de idade. A EE (30 

sessões) foi feita com sonda intravaginal com corrente bifásica, largura de pulso de 700 ms, 

frequência de 50 Hz e intensidade de 2 mA. Os dados histomorfométricos foram obtidos nos tecidos 

epitelial, conjuntivo e muscular em espécimes histológicos pélvicos processados com técnicas de 

rotina e corados com hematoxilina e eosina, tricrômico de Gomori e imunomarcação com Ki67. Os 

resultados mostraram que a EV: 1) aumentou a força de contração dos MAPs em nulíparas e 

multíparas; 2) aumentou a espessura dos MAPs (hipertrofia muscular) em nulíparas e multíparas; 

3) não aumentou a espessura do epitélio de revestimento da vagina das nulíparas e multíparas, em 

relação aos seus grupos controle, mas aumentou na uretra das multíparas; 4) aumentou a espessura 

do tecido conjuntivo associado aos três órgãos pélvicos nas nulíparas e multíparas; 5) aumentou a 

espessura da camada de tecido muscular liso da vagina, uretra e do reto nas multíparas, assim 

como da uretra e do reto nas nulíparas; 6) aumentou o total de leucócitos/200 µm2 nas mucosas das 

nulíparas e multíparas; 7) aumentou o total de fibroblastos/fibrócitos/700 µm2 nas mucosas das 

multíparas em relação aos demais grupos; 8) produziu uma maior imunomarcação com Ki67+ em 

células epiteliais basais, endoteliais, musculares lisas e em fibroblastos nas multíparas, na 

comparação com seu grupo controle; 9) produziu uma maior imunomarcação com Ki67+ em células 

satélites dos MAPs das nulíparas e multíparas. O conjunto dos  resultados demonstraram que a 

aplicação de 30 sessões de EV, nos parâmetros utilizados, favoreceu o ganho estrutural/funcional, 

sobretudo, nos tecidos conjuntivo e muscular, refletindo no aumento da força de contração muscular 

do AP. Concluindo, esses resultados mostraram uma efetividade da EV em ratas Wistar multíparas 

e nulíparas, que pode contribuir para reforçar seu uso na clinica médica visando o fortalecimento do 

AP e manutenção da continência pelos órgãos pélvicos nas mulheres, que são as mais comumente 

atingidas pelas disfunções do AP.  

 

Palavras-chave: assoalho pélvico; força muscular do assoalho pélvico; músculos do assoalho 

pélvico; disfunções do assoalho pélvico; fraqueza muscular do assoalho pélvico. 
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ABSTRACT 

The pelvic floor (PF), formed by muscles and fascia, is responsible for supporting the abdominal and 

pelvic organs, with an important role in urinary/fecal/anal continence, in the closure of the urogenital 

hiatus and in sexual functioning. Structural and/or functional alterations of the AP due to aging, 

vaginal delivery, multiparity, obesity and other risk factors can cause dysfunctions such as 

incontinence and prolapses. The treatment for these dysfunctions can be surgical or conservative. 

The electrical stimulation (EE), a physiotherapy resource, has been used as a conservative treatment 

and consists of the application of intermittent electrical stimuli of low current levels that cause muscle 

contraction. However, there is a lack of studies that evaluate the effects of EE directly on the tissues 

of the pelvic region and perineum. Thus, this study evaluated the effect of transvaginal electrical 

stimulation (VE) on the histomorphometry of the PF muscles (PFMs) and tissues associated with the 

vagina, urethra and rectum of multiparous and nulliparous Wistar rats. This is a descriptive, 

analytical, comparative, experimental and prospective longitudinal study, carried out in multiparous 

(n=10) and nulliparous (n=10) Wistar rats aged 12 months. The EE (30 sessions) was performed 

with an intravaginal probe with biphasic current, 700 ms pulse width, 50 Hz frequency and 2 mA 

intensity. Histomorphometric data were obtained from epithelial, connective, and muscular tissues in 

pelvic histological specimens processed with routine techniques and stained with hematoxylin and 

eosin, Gomori's trichrome, and immunostaining with Ki67. The results showed that VE: 1) increased 

the force of contraction of PFMs in nulliparous and multiparous; 2) increased the thickness of PFMs 

(muscle hypertrophy) in nulliparous and multiparous; 3) did not increase the thickness of the 

epithelium lining the vagina of nulliparous and multiparous, in relation to their control groups, but 

increased in the urethra of multiparous; 4) increased thickness of connective tissue associated with 

the three pelvic organs in nulliparous and multiparous; 5) increased the thickness of the smooth 

muscle tissue layer of the vagina, urethra and rectum in multiparous, as well as the urethra and 

rectum in nulliparous; 6) increased the total number of leukocytes/200 µm2 in the mucous 

membranes of nulliparous and multiparous; 7) increased total fibroblasts/fibrocytes/700 µm2 in the 

mucous membranes of multiparous compared to the other groups; 8) produced a greater 

immunostaining with Ki67+ in basal epithelial, endothelial, smooth muscle cells and in fibroblasts in 

multiparous, in comparison with its control group; 9) produced a greater immunostaining with Ki67+ 

in PFMs satellite cells from nulliparous and multiparous. The set of results demonstrated that the 

application of 30 sessions of VE, in the parameters used, favored the structural/functional gain, 

mainly in the connective and muscular tissues, reflecting in the increase of the force of muscular 

contraction of the PF. In conclusion, these results showed the effectiveness of VE in multiparous and 

nulliparous Wistar rats, which can contribute to reinforce its use in the medical clinic, aiming at 

strengthening the PF and maintaining continence by the pelvic organs in women, who are the most 

commonly affected by dysfunctions of the PF. 

 
Keywords: pelvic floor; pelvic floor muscle strength; pelvic floor muscles; pelvic floor dysfunctions; 

pelvic floor muscle weakness. 
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1. INTRODUÇÃO 
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O assoalho pélvico (AP), um complexo de estruturas musculares e fasciais, 

que formam uma unidade estrutural, também denominado de pavimento ou 

diafragma pélvico ou ainda de diafragma musculofascial da pelve, em forma de taça 

ou funil, situa-se no limite inferior da cavidade pélvica e superior do períneo, 

circundando o reto, a uretra e a vagina, estendendo-se do púbis ao cóccix e de um 

lado ao outro da parede pélvica. (Strohbehn 1998; Messelink, 1999; Corton 2009).  

O AP é responsável pela sustentação dos órgãos abdominopélvicos, 

desempenhando um papel importante no processo de continência e excreção 

urinária e fecal/anal, assim como no funcionamento sexual (Strohbehn 1998; 

Messelink, 1999; Herschorn 2004; Ashton-Miller & DeLancey 2007; Ashton-Miller & 

DeLancey 2009; Corton 2009). 

O AP é constituído predominantemente de músculos, além de elementos 

fibromusculares e fibrosos, como a fáscia endopélvica que reveste estes músculos 

em suas faces superior e inferior (Moore & Dalley 2011; Messelink et al. 2005; Roch 

et al. 2021). A membrana perineal (diafragma urogenital) e o corpo perineal, ambos 

localizados inferiormente ao AP, também contribuem para esse diafragma 

musculofacial da pelve (Peng et al. 2018; Roch et al. 2021). 

Os músculos do AP (MAPs) são constituídos por dois tipos de fibras, as do 

tipo I (de contração lenta) mais numerosas e resistentes à fadiga (Heit et al. 1996), 

que apresentam atividade tônica (contração normal de repouso), e as do tipo II (de 

contração rápida, reflexa) permitindo respostas imediatas a mudanças súbitas da 

pressão intra-abdominal (Gosling et al. 1981; Strohbehn 1998; Wyndaele & 

Poortmans 2006; Corton 2009). Os MAPs são inervados diretamente pelo ramo 

anterior de S4 e pelos ramos do nervo pudendo (S2 a S4) (Drake et al. 2015).  

 Segundo Strohbehn (1998), as estruturas do AP podem ser divididas em 

passivas e ativas, sendo as passivas os ossos pélvicos e o tecido conjuntivo (fáscia 

endopélvica) e as ativas a inervação para os músculos e os próprios músculos. Ou 

seja, estruturas de suporte ativo incluem as neuromusculares que resultam em 

contrações sustentadas (manutenção do tônus) e intermitentes dos músculos dos 

MAPs durante a atividade (Strohbehn 1998). Portanto, tanto em estado de repouso 

quanto no aumento da pressão intra-abdominal, o AP tem que dar suporte aos 

órgãos pélvicos e isso só será possível se a posição anatômica dos MAPs, sua 
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atividade em repouso (suporte ativo) e a integridade da fáscia endopélvica (suporte 

passivo) estiverem adequadas (Messelink et al. 2005; Peng et al. 2018). 
 

 

1.1. CONSTITUINTES DO ASSOALHO PÉLVICO 

Como já foi referido, o AP é constituído predominantemente por músculos 

revestidos pela fáscia endopélvica.  

O músculo levantador do ânus (MLA) e o coccígeo (isquiococcígeo) 

constituem os MAPs (Corton 2009). 

O MLA é uma alça muscular larga com simetria bilateral e constitui a maior 

parte do AP, sendo formado por vários feixes musculares com diferentes origens e 

inserções (Corton 2009; Peng et al. 2018). Este músculo é o mais importante do 

AP, por manter-se em estado constante de contração, proporcionando um piso 

ativo que suporta o conteúdo abdominopélvico. Além disso, é o principal 

responsável pela sustentação dos órgãos pélvicos porque ajuda a mantê-los em 

sua posição e resiste ao aumento de pressão intra-abdominal (Ashton-Miller & 

DeLancey 2009; Moore & Dalley 2011). O MLA é um complexo muscular composto 

por três partes principais ou subdivisões ou regiões básicas: pubococcígeo, 

puborretal e iliococcígeo (Ashton-Miller et al. 2001; Ashton-Miller & DeLancey 2009; 

Eickmeyer 2017), designadas assim em virtude da direção e fixação de suas fibras 

(Corton 2009). O músculo pubococcígeo, a porção medial mais volumosa do MLA, 

é também denominado de complexo pubovisceral, devido à sua associação e 

fixação às vísceras da linha média, subdividindo-se nas seguintes porções: 

pubovaginal (na mulher) ou puboprostático (no homem), puboperineal (pubouretral) 

e puboanal (em ambos) (Lawson 1974; Strohbehn 1998; Herschorn 2004; Ashton-

Miller & DeLancey 2009; Corton 2009).  A parte puborretal do MLA é importante 

para a continência fecal/anal pelo fato de unir-se ao seu par para realizar uma alça 

em forma de U (tipóia) ao redor da junção anorretal, passando pela parte posterior 

desta, para constituir a flexura (ângulo) anorretal que se torna obtuso (mais 

retilíneo) no relaxamento de tal músculo, permitindo a defecação (Ashton-Miller & 

DeLancey 2009). A porção iliococcígea, a parte posterolateral do MLA, é delgada e 

frequentemente muito pouco desenvolvida; além da função postural, também tem 

um papel ativo na micção, permitindo o esvaziamento da bexiga (Guerquin 2017). 
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O músculo coccígeo (isquicoccígeo), o outro componente dos MAPs, que 

forma a parte posterior do AP, se estende da espinha isquiática ao cóccix e à parte 

inferior do sacro, complementando esse diafragma pélvico (Herschorn, 2004). 

As fáscias pélvicas são divididas em fáscia pélvica parietal (fáscia 

endopélvica) que reveste as superfícies superiores e inferiores dos MAPs (Corton 

2009; Eickmeyer 2017) e fáscia pélvica visceral, que forma a cobertura das vísceras 

pélvicas, de seus vasos e nervos (Herschorn 2004). A fáscia endopélvica é contínua 

com a fáscia visceral, que fornece uma cápsula contendo os órgãos e permite 

deslocamentos e alterações de volume (Herschorn, 2004); sua morfologia e 

composição variam de acordo com a região anatômica (Roch et al. 2021).  

Funcionalmente, o MLA e a fáscia endopélvica desempenham um papel 

interativo na manutenção da continência e do suporte pélvico (Norton 1993; Ashton-

Miller et al. 2001; Roch et al. 2021). O MLA atua na proteção dos ligamentos 

pélvicos e fáscias do excesso de carga, uma vez que, por manter adequadamente 

o fechamento do hiato urogenital e manter o tônus muscular constante, faz com que 

os ligamentos e as estruturas fasciais, que sustentam os órgãos pélvicos, sofram 

um alívio, fiquem submetidos a uma tensão mínima e simplesmente atuem para 

estabilizar esses órgãos em sua posição (Ashton-Miller et al. 2001; Ashton-Miller & 

DeLancey 2009; Corton 2009). Caso os nervos do MLA sejam danificados durante 

o parto, os músculos sofreriam atrofia, deixando para a fáscia endopélvica o suporte 

dos órgãos pélvicos, o que, com o tempo, poderia apresentar comportamento 

viscoelástico, esticando-se gradativamente sob a carga constante, ocasionando o 

desenvolvimento de prolapso (Ashton-Miller et al. 2001). 

Os MAPs que são fundamentais para as continências (urinária, fecal e 

anal), para a sustentação dos órgãos pélvicos e para a sexualidade humana 

(Strohbehn, 1998; Rocca 2016), atuam em conjunto (de forma sinérgica) com os 

músculos perineais do diafragma do trígono urogenital (esfíncter uretral externo, 

transverso profundo e superficial do períneo, bulboesponjoso e bulbocavernoso) 

(Corton 2009; Moore & Dalley 2011).   
 

 

1.2. O ASSOALHO PÉLVICO NA MULHER 

Na mulher, o AP também tem função de manter o hiato urogenital fechado e 

de atrair as partes distais da uretra, vagina e reto em direção aos ossos púbicos 

(Corton, 2009), contra a ação de abertura da pressão intra-abdominal, e contribuir 
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para a continência urinária, fecal e anal, observando-se um aumento na força de 

fechamento dos óstios uretral, vaginal e anal numa contração voluntária desse 

complexo muscular (DeLancey 1988; Rocca 2016). O relaxamento após a 

contração resulta numa redução no suporte para uretra, vagina, ânus, períneo, 

permitindo os órgãos pélvicos retornarem à posição anatômica de descanso, sendo 

que os MAPs devem estar relaxados, para remover o mecanismo de continência 

passiva, numa micção normal (Messelink 1999; Roch et al. 2021).  

A fáscia endopélvica feminina é uma estrutura de tecido conjuntivo fibroso 

denso (Ashton-Miller & DeLancey 2007; Roch et al. 2021; Cosma et al. 2021) em 

monocamada rica em fibras elásticas com muito poucas ou nenhuma fibra muscular 

lisa, com exceção da área mais posterior perto do reto, que exibe uma maior 

densidade de fibras musculares lisas (Hirata et al. 2011). A fáscia endopélvica atua 

como ligamento juntamente com os MAPs na fixação e estabilização dos órgãos 

relacionados com uretra, bexiga, vagina, útero e reto-ânus, e na resistência à força 

de tensão ocasionada pela pressão intra-abdominal aumentada a cada ciclo 

ventilatório (inspiração e expiração), na manobra de Valsalva, na tosse, risada, no 

espirro, orgasmo e ao levantar-se, saltar, correr, erguer objeto pesado (Milsom et 

al. 2009; Roch et al. 2021, Cosma et al. 2021). 

A divisão triangular anterior do períneo, onde se localiza o hiato urogenital, 

está associada aos óstios dos sistemas urinário (uretra) e genital (vagina) (Rocca 

2016).  Na divisão triangular posterior do períneo ou trígono anal, onde se localiza 

o hiato anal, onde se vê o östio intestinal (ânus), encontra-se o canal anal com seus 

esfíncteres anal interno (IAI) e anal externo (EAE), importantes para a continência 

fecal/anal, atuando juntos com os MAPs. 

Para o correto funcionamento dos MAPs é necessário que as conexões dos 

músculos com as estruturas adjacentes, assim como a inervação, estejam intactas; 

alterações estruturais e ou funcionais nos MAPs podem causar disfunções no AP 

(Wall 1993).  
 

 

1.3. PRINCIPAIS DISFUNÇÕES DO ASSOALHO PÉLVICO 

 O AP na mulher está relacionado aos sistemas urinário, genital e digestório 

e dessa forma, distúrbios estruturais e/ou funcionais do AP podem levar à perda do 

controle da micção e da defecação, do suporte dos órgãos pélvicos e da função 

sexual (Messelink 1999; Messelink et al. 2005). Essas disfunções podem resultar 
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de atrofia ou fraqueza muscular e, considerando a variedade e o sinergismo entre 

os tecidos que integram a região pélvica, o envelhecimento também contribui para 

tais disfunções (Delancey 1994). 

A incontinência urinária (IU), incontinência fecal (IF), incontinência anal (IA), 

assim como o prolápso de órgãos pélvicos (POP), são as principais disfunções do 

AP (Abrams et al. 2009; Abrams et al.  2013; Abrams et al. 2017). Essas disfunções 

podem se manifestar em qualquer idade, são mais frequentes nas mulheres, afetam 

a qualidade de vida por prejudicarem seriamente o bem-estar físico, sexual, 

higiênico, emocional, psicológico, social e econômico (Wall 1993). De forma geral, 

as incontinências acarretam depressão, ansiedade, isolamento auto-imposto, 

constrangimento, ausência no emprego ou perda do mesmo, prejuízos à auto-

estima e no relacionamento íntimo, incapacidade de exercer atividade física, 

podendo precipitar a internação em lares de idosos, afetando também as famílias, 

cuidadores e a sociedade como um todo (Norton 2004; Whitehead 2005; Melville et 

al. 2005; Whitehead et al. 2009; Brown et al. 2012; Smith et al. 2013; Meyer & 

Richter 2015). 

A IU é definida pela Sociedade Internacional de Continência e Associação 

Internacional de Uroginecologia, como perda involuntária de urina e inclui a 

incontinência urinária de esforço (IUE), a incontinência urinária de urgência (IUU) e 

a incontinência urinária mista (IUM) (Haylen et al. 2010). A IUE isolada é 

responsável por aproximadamente metade de toda IU (prevalência de 10 a 39%); 

a IUM, com poucas exceções, é a próxima mais comum (prevalência de 7,5 a 25%) 

e a IUU é a menos prevalente (1 a 7%) (Milsom et al. 2013; Milsom et al. 2017). 

Aproximadamente 10% de todas as mulheres adultas relatam vazamento pelo 

menos semanalmente, sendo o vazamento ocasional muito mais comum, afetando 

25% a 45% (Milsom et al. 2013; Milsom et al. 2017). No estudo de Herschorn et al. 

(2008) realizado com 518 mulheres no Canadá com idade média de 45 anos, a IU 

foi relatada por 28,8% delas, sendo 68% relacionada a IUE, seguida por IUM em 

21% e IUU em 11%. Num estudo realizado no Brasil, a prevalência de IU entre 

mulheres, com idade média de 51 anos, foi de 29,7% sendo que em 59,2% a IUU 

estava associada (Amaro et al. 2008). Em outro estudo brasileiro foi reportado que 

dentre as mulheres com IU, 23,21% delas também apresentavam a IA (Bezerra et 

al. 2014). Outros estudos nos EUA apontaram a associação da IU com a IF (Norton 
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et al. 2004; Melville et al. 2005; Ditah et al. 2014). A IU afete cerca de 25% a 45% 

mulheres de todo o mundo e de 30% a 60% mulheres de meia idade a idosas 

(Milsom et al. 2013; Milsom et al. 2017). 

As definições de IF e IA não devem ser consideradas como sinônimos, 

sendo a IF a perda involuntária de fezes, sólida ou líquida, que é um problema 

social ou de higiene e a IA, além disso, inclui a perda involuntária de flatus, que é 

sentida por muitos pacientes como sendo igualmente uma desordem incapacitante 

e antissocial (Norton et al. 2009). Estudos demonstram uma prevalência de IF/IA 

que varia de 1% a 40% (Melville et al. 2005; Bharucha et al. 2005; Pretlove et al. 

2006; Lawrence et al. 2008; Whitehead et al. 2009; Aitola et al. 2010; Bezerra et al. 

2014; Ditah et al. 2014). Segundo Bharucha et al. (2015) a prevalência da IA é maior 

que a da IF. Embora IF/IA sejam consideradas comuns, a prevalência é 

frequentemente subestimada ou difícil de estimar, devido à relutância dos 

indivíduos em relatar suas queixas ou procurar atendimento, por causa da sua 

intimidade e vergonha (Nygaard et al. 2003; Whitehead 2005; Makol et al. 2008; 

Aitola et al. 2010). 

O POP se refere à perda de suporte para o útero, a bexiga, o cólon ou reto, 

ou até mesmo para o intestino delgado, levando à descida (prolapso) de um ou 

mais destes órgãos através da parede da vagina, ocasionada pela disfunção dos 

elementos de estabilização dinâmica e estática da pelve e períneo (Aytan et al. 

2014; Corton, 2009). Essa é uma condição comum que afeta a vida de milhões de 

mulheres (Alperin, 2010), com prevalência de 5 e 10% (Milsom et al. 2017). No 

entanto, num estudo realizado com 1320 mulheres foi detectado POP em 27,1% 

delas, e o estudo apontou uma associação com obesidade, paridade, parto vaginal, 

macrossomia e menopausa (Aytan et al. 2014). O POP é comumente descrito como 

sendo acima do intróito, no intróito, ou além do intróito vaginal, na presença ou 

ausência da manobra de Valsalva (Milsom et al. 2009), que possivelmente tem uma 

relação estreita com a paridade/trabalho de parto.  

O suporte direto aos órgãos pélvicos (uretra, bexiga, útero e reto) é 

fornecido pela vagina e indiretamente pelas estruturas envolvidas no suporte 

vaginal, com destaque para o MLA e o tecido conjuntivo associado à vagina e a 

parede lateral pélvica (Norton 1993; DeLancey 1993; Corton 2005); danos a 
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qualquer componente deste complexo pode resultar na perda do suporte vaginal e 

no POP (DeLancey 2007; Alperin et al. 2010). 
 

 

1.4. FATORES DE RISCO PARA AS DISFUNÇÕES DO ASSOALHO PÉLVICO  

Além do envelhecimento, o parto vaginal, a multiparidade, a cirurgia pélvica, 

a menopausa, a obesidade e a atividade física de alta intensidade constituem 

fatores de risco para o surgimento das disfunções do AP nas mulheres (Parazzine 

et al. 2000; Abrams et al. 2009; Abrams et al. 2013; Abrams et al. 2017). 

Talvez até mais do que a idade, a obesidade é o fator de risco mais 

claramente estabelecido para a IU em mulheres (Milson et al. 2013).  Em uma 

ampla gama de estudos, mulheres obesas têm aproximadamente o dobro do risco 

de desenvolver IU e, apesar da complexa interação entre peso e outros fatores de 

risco para essa incontinência, tem-se evidências muito robustas para apoiar o papel 

causal do índice de massa corporal (IMC) no desenvolvimento da IU (Milson et al. 

2013). Um estudo mostrou que o IMC foi significamente mais alto no grupo de 

mulheres incontinentes em relação ao grupo continente (Amaro et al. 2008). Outros 

estudos mostram que a perda de peso está associada à melhora ou resolução da 

IUE e IUU (Subak et al. 2009; Wing et al. 2010). 

Outro fator de risco a considerar é o parto vaginal. Este é uma das principais 

causas de disfunções do AP feminino (IU, IF/IA e POP), as quais são consideradas 

sequelas inevitáveis para algumas mulheres que sofrem lesões durante esse tipo 

de parto (Ashton-Miller & DeLancey 2009). A gravidez ocasiona, com o aumento do 

útero, além de mudanças na posição dos órgãos abdominopélvicos, uma 

sobrecarga para o AP (O'Boyle et al. 2005); no entanto, é durante o trabalho de 

parto vaginal, que são observados o aumento da força de compressão, estiramento 

e cisalhamento que podem danificar o MLA,  estruturas  fasciais de suporte dos 

órgãos pélvicos e o nervo pudendo (Dietz & Wilson 2005; Lien et al. 2005), de forma 

mais grave em algumas mulheres, podendo ter, tais eventos, um papel importante 

no desenvolvimento das disfunções pélvicas (Anderson 1984; Snooks et al.1984; 

Snooks et al. 1985; Snooks et al. 1986; Allen et al. 1990; Tetzschner et al. 1995; 

Amaro et al. 2003; Whitehead et al. 2009). 

De uma forma geral, mesmo na ausência da gestação e paridade, as 

mulheres podem apresentar disfunções pélvicas por conta de outros fatores de 

risco. No entanto, a proporção de multíparas com incontinências e prolapsos é 
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destacadamente maior em relação às nulíparas (Cardozo et al. 2005; Santos et al. 

2006; Abrams et al. 2009; Milson et al. 2017). Dentre as multíparas as disfunções 

pélvicas estão relacionadas ao número mais alto de partos vaginais (Amaro et al. 

2003; Whitehead et al. 2009; Koelbl et al. 2009) pela repetição de exposição aos 

eventos inerentes e aos fatores potencialmente lesivos nos partos desse tipo ou até 

mesmo na sua tentativa (Dietz & Wilson 2005).  Portanto, múltiplas gestações e 

múltiplos partos podem aumentar o risco para o desencadeamento das disfunções 

pélvicas, sejam logo após o parto ou mais tarde na vida da mulher (Milson et al. 

2013).  

A multiparidade, como já relatado, constitui um grande fator de risco para 

todas as disfunções do AP feminino. O estudo do efeito da multiparidade no AP, na 

vagina, no reto-ânus e na uretra em ratas Wistar, realizado por Silva (2017), 

contribuiu para relacionar as alterações encontradas com o desenvolvimento de 

afecções de órgãos da pelve e períneo.  

Frente ao aumento da expectativa de vida do ser humano, sem dúvidas 

haverá também um crescimento no surgimento das afecções pélvicas, uma vez que 

sua incidência aumenta com a idade (Herschorn et al. 2008; Abrams et al. 2009). 

Considerando a demanda de cuidados para essas disfunções, projetou-se um 

aumento de 35% entre 2010 e 2030 (Nygaard 2015). 

As disfunções do AP produzem elevados custos orçamentários da saúde em 

todo mundo (Minassian et al. 2003; Abrams et al. 2009; Cheon & Maher 2013; Wu 

et al. 2011; Coyne et al. 2014; Bharucha et al. 2015; Powell et al. 2018; Xu et al. 

2012) e segundo Moore et al. (2013) o aumento com os gastos assistenciais está 

diretamente relacionado à IU.  
 

1.5. TRATAMENTO DAS DISFUNÇÔES DO ASSOALHO PÉLVICO  

Como já relatado, o AP está relacionado aos sistemas urinário, genital e 

intestinal, podendo as disfunções se manifestarem na continência urinaria, fecal e 

anal, no suporte de órgãos pélvicos e na função sexual.  

O tratamento das disfunções pélvicas (incontinências e prolápsos) pode ser 

cirúrgico ou conservador, este último podendo compreender o uso de 

medicamentos, de pessários, mudança do estilo de vida, perda de peso e 

fisioterapia (Bø et al. 1999; Scarlett 2004; Berghmans 2006; Norton 2009; Wing et 

al. 2010; Abrams et al. 2013; Moore et al. 2013; Pedraza 2014; Abrams et al. 2017).  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=B%26%23x000f8%3B%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10024253


10 

 

A fisioterapia frequentemente é considerada como tratamento conservador 

de primeira escolha, por ser não invasivo, por proporcionar melhora clínica, por ser 

seguro, pela possibilidade de ser combinado a outros tratamentos e pelos custos 

de moderados a baixos (Berghmans 2006).  

A eletroestimulação (EE), um recurso da fisioterapia, tem sido utilizada para 

o tratamento de diferentes afecções, sobretudo no aparelho locomotor (Gobbo et 

al., 2014), nas disfunções do AP (Rosenbaum 2011; Bliss et al. 2017; Min et al. 

2017; Nambiar et al. 2018; Li et al. 2020), como também na hipertonia ou hipotonia 

muscular, hipotrofia, paresia, plegia, desnervações, restrições na amplitude de 

movimento, dor aguda e crônica, cicatrização de feridas e edema (Robertson et al. 

2009; Maffiuletti 2010; Gobbo et al. 2014). A EE está geralmente vinculada para 

terapia de uma determinada afecção, mas pode ser utilizada como recurso 

educativo em indivíduos saudáveis, para conscientização dos músculos da região 

da pelve e do períneo (Pedraza et al. 2014). 

A EE consiste na aplicação de estímulos elétricos intermitentes, de baixos 

níveis de corrente, através de um ou mais eletrodos posicionados nas 

proximidades dos pontos selecionados, objetivando a obtenção de contrações 

musculares (Hultman et al. 1983; Robertson et al. 2009; Maffiuletti 2010; Gobbo et 

al. 2014). 

A EE no AP foi originalmente proposta e aplicada por Cadwell (1963), que 

conseguiu o retorno do controle do esfíncter anal numa mulher de 60 anos, 

portadora de IF há 23 anos, provavelmente em decorrência do parto vaginal, e a 

redução da perda de urina numa outra mulher de 65 anos, com IU há 20 anos.  

 Na pelve feminina, a EE pode ser aplicada por sonda introduzida tanto na 

vagina (EE intravaginal ou transvaginal) quanto no canal anal (EE intra-anal ou 

transanal) e os eletrodos podem ser posicionados de modo a obter contato com 

uma quantidade significativa de fibras do nervo pudendo (Amaro et al. 2003).   

             Estudos em ratas Wistar nulíparas mostraram que a EE transvaginal (EV) 

e transanal (EA) foram efetivas, causando melhora estrutural nos tecidos de órgãos 

pélvicos (Sousa 2017; Sousa et al. 2017), aumento da força de contração dos 

MAPs, indicando fortalecimento desses músculos (Sousa. 2017; Wyndaele & 

Poortmans 2006); aumento da densidade capilar e do número de fibras musculares 

do tipo II (Wyndaele & Poortmans 2006). 
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Nas últimas décadas, a EE tem sido utilizada no tratamento conservador 

de afecções que acometem a pelve e períneo, mas apesar de haver trabalhos 

analisando sua eficácia na clínica, as opiniões são divergentes/conflitantes 

(Bernardes 2000; Trujen et al. 2001; Correia et al. 2011; Friedman 2012; Moore et 

al. 2013; Chêne et al. 2013; Faiena et al 2015; Stewart et al 2017; Nambiar et al. 

2018) pela falta de mais estudos científicos que esclareçam seus efeitos diretos 

nos tecidos dessas regiões (Sousa 2017; Wyndaele & Poortmans 2006). Portanto, 

considerando que é escasso o conhecimento acerca das modificações 

morfológicas efetivadas diretamente pela EE nos tecidos que compõem o AP e 

órgãos relacionados; que é praticamente inviável a realização de estudos 

microscópicos prospectivos nessa região em humanos vivos (Abramowitch et al. 

2009; Wieslander et al. 2009); que a utilização de modelos animais é consagrada 

pela literatura e que o rato de laboratório tem sido um dos pilares da pesquisa 

biomédica (Sengupta 2013), além de ser o animal que demonstrou ter mais 

semelhanças dos tecidos da região pélvica com os de humanos (Alperin et al. 

2014), e ainda demonstrar as modificações ocasionadas pela gestação/parto 

(Alperin et al. 2015; Silva 2017), optou-se por utilizar ratas Wistar, tornando viável 

a captação de informações acerca das respostas morfofuncionais à aplicação da 

EE nesses tecidos. Assim, o presente estudo se propôs a avaliar o efeito da EV na 

histomorfometria dos MAPs e nos tecidos associados à vagina, à uretra e ao reto 

de ratas Wistar multíparas e nulíparas. Tal estudo em ratas Wistar multíparas, até 

onde pesquisamos, é inédito. O estudo buscou contribuir para as abordagens 

preventivas/terapêuticas/curativas que visem melhorias na qualidade de vida e 

dignidade de mulheres acometidas pelas entidades clínicas disfuncionais do AP.  
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2.1. OBJETIVO GERAL  

Avaliar o efeito da eletroestimulação transvaginal (EV) na histomorfometria 

da musculatura do AP (MAP) e nos tecidos associados à vagina, à uretra e ao reto 

de ratas Wistar multíparas e nulíparas. 

 

2.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 Determinar a força de contração muscular antes e após a EV nos MAPs; 

 Determinar o diâmetro das fibras dos MAPs; 

 Quantificar o número de mionúcleos por fibra dos MAPs; 

 Quantificar as fibras dos MAPs; 

 Determinar as medidas dos tecidos epitelial, conjuntivo e muscular associados à 

vagina, à uretra e ao reto; 

 Verificar a presença de alterações morfológicas nos tecidos (análise 

histopatológica); 

 Determinar semiquantitativamente as células do tecido conjuntivo (leucócitos e 

fibroblastos/fibrócitos); 

 Determinar por imuno-histoquímica o efeito da EV na proliferação celular nos 

tecidos epitelial, conjuntivo, muscular liso dos órgãos pélvicos e muscular estriado 

dos MAPs. 
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3. MATERIAL E MÉTODOS 
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3.1. DELINEAMENTO EXPERIMENTAL 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Organograma do Estudo. 
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3.2. TIPO DE ESTUDO 

 Trata-se de um estudo descritivo, analítico, comparativo, experimental e 

prospectivo de caráter longitudinal, realizado nos Laboratórios de Anatomia e 

Histologia da Área de Morfologia da Faculdade de Medicina da Universidade de 

Brasília (UnB) e no Laboratório de Ciências do Centro Universitário de Brasília 

(LABOCIEN/UniCEUB). O referido estudo foi aprovado pela Comissão de Ética no 

Uso de Animais (CEUA) do UniCEUB.  

Para o experimento e durante a execução, foram observados e seguidos o 

disposto na Lei Federal 11.794, de 8 de outubro de 2008 e nas demais normas 

aplicáveis à utilização de animais para a pesquisa, especialmente nas resoluções 

do Conselho Nacional de Controle de Experimentação Animal (CONCEA) e nos 

princípios éticos definidos pelo Colégio Brasileiro de Experimentação Animal 

(COBEA),  

 

3.3. TIPO DE ANIMAIS 

 Os animais utilizados nos ensaios eram não isogênicos, ratas da linhagem 

Wistar (Rattus novergicus) multíparas e nulíparas com 12 meses de idade. As ratas 

multíparas tiveram 3 gestações, com 10 filhotes em média por ninhada. Esses 

animais, provenientes do alojamento do Biotério do UniCEUB, foram mantidos, em 

temperatura controlada (23 ºC), em ciclo claro/escuro de 12 horas e com 

alimentação a base de ração balanceada e água potável ad libitum. O cálculo 

amostral do presente estudo esteve dentro das normas estabelecidas pelo COBEA. 

 

3.4. GRUPOS DE ESTUDO 

De conformidade com o cálculo amostral e para permitir a análise estatística 

adequada os grupos de estudo contendo 5 (cinco) animais por grupo foram 

alocados aleatoriamente. Os grupos foram constituídos de ratas Nulíparas Controle 

(n=5); Nulíparas com EV (n=5); Multíparas Controle (n=5) e Multíparas com EV 
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(n=5), com finalidade de determinar e comparar o efeito da EV nos MAPs e nos 

tecidos associados à vagina, à uretra e ao reto: 

 Nulíparas Controle (NC).            Nulíparas com EV (NEV). 

 Multíparas Controle (MC).          Multíparas com EV (MEV). 

 

3.5. ELETROESTIMULAÇÃO TRANSVAGINAL (EV) 

Foram utilizadas sondas adaptadas às dimensões da vagina de ratas Wistar 

produzidas e padronizadas pelos estudos de Sousa (2017), cujo modelo pode ser 

visualizado na figura 2, para a aplicação da EE via cavidade desse órgão. Em cada 

uma delas foi utilizado 2 (dois) anéis de aço inoxidável com 2.0 mm de diâmetro e 

3.0 mm de comprimento conectados a fios elétricos por meio de soldas de estanho 

e isolados entre si por 3.0 mm de resina acrílica não condutora e autopolimerizável, 

aplicada também acima e abaixo dos anéis metálicos. O comprimento total de cada 

sonda foi de 12.0 mm. O aparelho eletroestimulador utilizado foi Dualpex 961 

QUARK®modelo URO. 

 

 

 

Figura 2. Fotografia da sonda de EV para ratas Wistar (Sousa, 2017). 

  

              A técnica de aplicação da sonda de EV nas ratas Wistar foi seguida de 

acordo com o realizado nos estudos de Sousa (2017), com os mesmos parâmetros 

baseados no método idealizado por Wyndaele e Poortmans (2006).  Seguindo os 

estudos de Sousa (2017) optou-se também no presente estudo  pela contenção 

manual dos animais sem nenhuma sedação dos mesmos. Tal procedimento 

consistiu-se em posicionar cada rata sobre a palma de uma das mãos do 

pesquisador, ao mesmo tempo em que se tracionava a pele da nuca com os dedos 

indicador e polegar, realizando uma preensão bidigital, enquanto com a outra mão, 
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tracionava-se a cauda. As ratas, contidas dessa forma, não eram impedidas de 

respirar nem de realizar pequenos movimentos isométricos. 

Logo após a contenção das ratas e seu posicionamento em decúbito dorsal, 

outro pesquisador introduzia a sonda do eletroestimulador, previamente lubrificada 

com gel condutor, na vagina delas. A emissão de rangidos, enrijecimento da cauda 

ou movimentos corporais bruscos dos animais, que significariam procedimentos 

dolorosos, considerando-se os parâmetros da estimulação elétrica (Sousa, 2017) e 

em concordância com o método utilizado por Wyndaele e Poortmans (2006), foram 

todos observados durante as sessões de EV. Apesar de ter esses conhecimentos 

para se evitar procedimentos dolorosos, os pesquisadores precisaram se 

familiarizar com os animais, por um período de uma semana, no intuito de adquirir 

condicionamento com a conduta de rotina da inserção da sonda de EV, para 

atenuar o estresse que tal procedimento poderia ocasionar. 

Para essa EV foi utilizada uma corrente bifásica simétrica retangular com 

largura de pulso de 700 ms e frequência de 50 Hz, com intensidade de 2 mA ou até 

causar a contração visível ao observador, mas sem causar sofrimento ao animal 

conforme os estudos de Bø et al. (1999) e de Wyndaele e Poortmans (2006).  

As ratas foram submetidas a 30 (trinta) sessões de EV em conformidade 

com o protocolo de tratamento prescrito para o fortalecimento dos MAPs (Bø et al. 

1999). Tais sessões aconteceram 5 (cinco) vezes por semana em dias úteis e 

durante 3 (três) semanas consecutivas, sendo 2 (duas) vezes a cada dia, cada 

sessão com a duração de 6 (seis) minutos e com intervalo de 5 (cinco) minutos de 

repouso entre elas. O tempo decorrido entre a passagem da corrente/contração 

muscular e sua interrupção/repouso muscular (On/Off) foi de 5 (cinco) e 10 (dez) 

segundos, respectivamente. 

 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=B%26%23x000f8%3B%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10024253
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3.6. FORÇA DE CONTRAÇÃO DOS MAPs ANTES E APÓS EV                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                            

Para a medição da força dos MAPs, foi introduzida no reto-ânus das ratas 

Wistar nulíparas e multíparas (estudo pareado) a sonda do manômetro do 

eletromiógrafo de pressão, elaborado por Sousa (2017).  

Os passos para o registro da pressão basal intra-anal foram os seguintes: 1) 

introdução da sonda do manômetro no reto-ânus; 2) insuflação da sonda intra-anal; 

3) observação e registro da pressão basal intra-anal durante 120 segundos (tônus 

basal). 

Os registros da força ocorreram em três momentos durante a sessão de EE: 

o primeiro registrou a pressão (tônus) basal do AP sem a inserção da sonda de EV; 

o segundo capturou a pressão (tônus reflexo) do AP no momento da inserção da 

sonda de EV, porém sem passagem de corrente elétrica; o terceiro gravou a 

pressão (tônus evocado) do AP no momento da passagem da corrente elétrica pela 

sonda EV (Figura 3). A medição da força de contração do AP ocorreu 

concomitantemente à sessão de EV. Os parâmetros utilizados para a EE foram os 

mesmos descritos no item 3.5. 

Figura 3. Desenho esquemático do registro da força muscular no momento das 

pressões basal, reflexa e evocada. 

 

3.7. EUTANÁSIA DOS ANIMAIS E OBTENÇÃO DO MATERIAL  

Finda a última sessão de EV, no dia seguinte, os animais foram 

acondicionados em câmara onde a concentração de CO2 foi de 40%. Os animais 

faleceram por depressão excessiva do sistema nervoso central e hipóxia. O uso 
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desse método de eutanásia por ser rápido, indolor, de baixo custo e por manter os 

tecidos sem resíduos químicos, foi o escolhido. Uma vez falecidos, os animais 

foram dissecados com a remoção dos blocos pélvicos mantendo-se os órgãos 

associados e preservando-se todo o períneo com sua pele. As inserções dos MAPs 

no anel pélvico foram mantidas. Em seguida, todos os blocos obtidos foram fixados 

em solução de formalina a 10% e depois submetidos ao processamento para a 

obtenção dos cortes histológicos. 

 

3.8. PROCESSAMENTO HISTOLÓGICO E OBTENÇÃO DAS IMAGENS 

Os espécimes removidos e fixados, conforme descrito no item 3.7, foram 

processados para as análises em microscopia de luz. Inicialmente, foram lavados 

e desidratados em soluções crescentes de álcool a 70%, 80%, 90% e absoluto, 

sendo em cada solução por um período de 60 minutos, exceto na solução de álcool 

absoluto, que foi repetida por três vezes de igual período de 60 minutos cada. Após 

tal etapa, foram diafanizados em xilol em 3 banhos, com duração de 60 minutos 

cada, e impregnados em parafina na temperatura entre 56-60oC, também em 3 

banhos, de 60 minutos cada, para a confecção dos blocos de parafina. Uma vez 

obtido o endurecimento total dos blocos de parafina, foram resfriados e fatiados no 

micrótomo para obtenção de cortes dos tecidos na espessura de 5 μm. Em seguida, 

os cortes dos tecidos a serem analisados ao microscópio de luz, foram corados 

com as seguintes técnicas: 1) hematoxilina & eosina, para avaliar a arquitetura dos 

tecidos; 2) tricrômico de Gomori, para identificar fibras de colágeno e musculares; 

3) imunomarcação com o anticorpo primário Ki67 para quantificar a proliferação 

celular. Os cortes histológicos foram digitalizados e capturados com o equipamento 

Aperio ScanScope® e avaliados no programa ImageScope version 12.1.0.5029 

(Aperio Technologies Inc, Vista, CA, USA) por um único observador, no aumento 

de 20x. 
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3.9. OBTENÇÃO DOS DADOS HISTOMORFOMÉTRICOS 

Os dados histomorfométricos foram obtidos nos tecidos epitelial, conjuntivo 

e muscular conforme descrito abaixo. 

 

3.9.1. DETERMINAÇÃO DO DIÂMETRO DAS FIBRAS MUSCULARES 

ESQUELÉTICAS DOS MAPs 

  Para determinar o diâmetro das fibras musculares esqueléticas dos MAPs 

foram selecionadas áreas representativas em secções transversais digitalizadas. 

Utilizou-se a ferramenta de medida de comprimento em micrômetro do programa 

ImageScope version 12.1.0.5029 no aumento de 20x, onde se mediu o diâmetro 

maior e menor, num total de 50 fibras com formato poligonal, por amostra. O 

diâmetro médio das fibras musculares esqueléticas dos MAPs foi calculado pela 

soma da média do maior e menor diâmetros, dividido por dois, em cada amostra. 

 

3.9.2. QUANTIFICAÇÃO DO TOTAL DE FIBRAS MUSCULARES DOS MAPs 

Para quantificar o total de fibras musculares esqueléticas dos MAPs foram 

delimitadas quatro áreas equidistantes de 400 μm2 nas secções transversais 

representativas digitalizadas, no aumento de 20x, em cada amostra. 

 

3.9.3. QUANTIFICAÇÃO DOS MIONÚCLEOS DAS FIBRAS MUSCULARES DOS 

MAPs 

Para quantificar o número de mionúcleos por fibra muscular esquelética dos 

MAPs, foram escolhidas 20 fibras no total por amostra, nas seções transversais 

representativas digitalizadas. 
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3.9.4. MEDIDAS DOS TECIDOS EPITELIAL, CONJUNTIVO E MUSCULAR 

ASSOCIADOS À VAGINA, À URETRA E AO RETO 

Para determinar a medida em espessura dos tecidos epitelial, conjuntivo e 

muscular da vagina, da uretra e do reto foi utilizada a ferramenta de medida de 

comprimento do programa ImageScope version 12.1.0.5029 nas imagens das 

secções histológicas digitalizadas. Foram tomadas as médias das espessuras de 

tais tecidos em quatro pontos equidistantes (paredes anterior, posterior e laterais) 

das secções histológicas dos animais de todos os grupos.  

 

3.9.5. ANÁLISE HISTOPATOLÓGICA E HISTOLÓGICA  

A análise histopatológica (qualitativa) foi realizada por um único examinador 

em 4 (quatro) campos equidistantes (200 μm2/campo) nas secções histológicas 

coradas pela hematoxilina e eosina. O tipo de infiltrado inflamatório e a presença 

ou não de alterações morfológicas, hemorragia, degeneração e ou necrose nos 

tecidos examinados, foram considerados.   

Para a análise histológica semiquantitativa utilizou-se 4 (quatro) campos 

equidistantes (200 μm2/campo) para os leucócitos e numa área equivalente a 700 

μm2 para os fibroblastos/fibrócitos nas secções histológicas coradas com 

hematoxilina e eosina. As análises foram feitas por um único observador nas 

mucosas da vagina, da uretra e do reto.   

 

3.9.6. ANÁLISE IMUNO-HISTOQUÍMICA  

Para a análise imuno-histoquímica dos tecidos foram coletadas secções 

histológicas sequenciais de 2 μm de espessura  aderidas em lâminas de vidro 

previamente silanizadas (Easy Path Diagnósticos, Indaiatuba, São Paulo, Brasil). 

Em seguida, os cortes foram desparafinados em xilol (3 banhos de 2 minutos), 

desidratados em álcool etílico absoluto (6 banhos de 1 minuto) e álcool etílico a 

95% (2 banhos de 1 minuto) e reidratados em água destilada (3 banhos de 1 

minuto).  
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Considerando que a parafinização dos espécimes mascara os sítios 

antigênicos das células, a recuperação antigênica se deu pela imersão das lâminas 

em cuba vaporizada contendo tampão citrato com 0,2% de Tween 20, previamente 

aquecido a 95°C por 20 minutos. Em seguida, as lâminas foram resfriadas a 

temperatura ambiente por 15 minutos e lavadas vigorosamente com tampão TBS 

(Tris Buffered Saline = Solução salina tamponada Tris = tri-tamponado, pH 7,3 e 

cloreto de sódio em água destilada) acrescido de Tween 20; o líquido excedente foi 

removido com o auxílio de um papel absorvente. Posteriormente, fez-se o bloqueio 

da peroxidase endógena para evitar reações inespecíficas. Para isso, as lâminas 

foram imersas em solução aquosa de peróxido de hidrogênio a 10% (solução de 

bloqueio) por 10 minutos (2 banhos). Em seguida, foram lavadas com tampão TBS, 

três vezes, para remover o excesso da solução de bloqueio. O líquido excedente 

foi removido com auxílio de um papel absorvente. 

Nas etapas seguintes, os cortes foram tratados com 50 μL de anticorpo 

primário Ki67 produzidos em coelho (clone: SP6, Biocare Medical, Concord-CA, 

United States), previamente diluído na proporção de 1:80 em tampão TBS. Nessas 

condições as lâminas foram incubadas em uma cuba umidificada durante 18 horas 

a 4 °C. Finalizada a incubação, as lâminas foram lavadas vigorosamente com 

tampão TBS/Tween 20 e as secções histológicas foram reincubadas com 50 μL do 

ligante, ou seja, do anticorpo secundário biotinado anti-coelho (Envision Flex + 

Mouse Linker, DAKO, Califórnia, United States) por 30 minutos à temperatura 

ambiente. Finalizada essa incubação, as lâminas foram novamente lavadas com o 

tampão TBS/Tween 20 e o excesso de líquido foi retirado com auxílio de um papel 

absorvente.  

Realizadas essas etapas, e caso existissem no tecido o antígeno específico, 

seriam formados imunocomplexos antígeno alvo + anticorpo primário + anticorpo 

secundário biotinado. Para visualizar os imunocomplexos, as secções histológicas 

foram incubadas com uma solução comercial de Envision Flex Horseradish 
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peroxidase (HRP) (DAKO, Califórnia, United States) por 30 minutos à temperatura 

ambiente e, em seguida, com outra solução comercial com DAB (diaminobenzidina) 

e peróxido de hidrogênio (Envision Flex DAB + Chromogen) por mais 10 minutos.  

Em seguida, as lâminas, depois de lavadas 3 vezes em água corrente sob 

baixa pressão, foram contracoradas com hematoxilina de Harris por 30 segundos, 

novamente lavadas em água corrente por 5 minutos, desidratadas com álcool 

absoluto (5 banhos), diafanizadas com xilol (3 banhos) e finalmente protegidas com 

lamínulas aderidas com resina sintética (Enthelan®, Sigma-Aldrich). 

Com a ligação da estreptavidina à biotina presente no anticorpo secundário 

biotinado, a peroxidase, via peroxidação, reage com o peróxido de hidrogênio e a 

DAB, permitindo a amplificação do sinal, formando um complexo de cor 

acastanhado e visualização em microscopia óptica.  

Para fins de positividade foi considerada apenas a coloração acastanhada 

nuclear. Para a coleta dos dados foram quantificados o total de imunomarcações 

numa área equivalente a 66 μm2 das secções histológicas dos espécimes obtidos 

dos grupos. Os resultados foram expressos em total de 

imunomarcações/espécime/66 μm2.  

 

3.10. ANÁLISE ESTATÍSTICA 

  A normalidade das variáveis foi analisada empregando-se o teste de 

Kolmogorov-Smirnov e a homogeneidade das variâncias, empregando-se o teste 

de Barttlet. Para comparações entre dois grupos, foi usado o teste t ou Mann-

Whitney para dados normais ou não normais, respectivamente (estudo não 

pareado), e os teste t ou Wilcoxon para os dados normais ou não normais, 

respectivamente (estudo pareado). Para as múltiplas comparações utilizou-se os 

testes de ANOVA (distribuição normal) ou Kruskal-Wallis (distribuição não normal). 

Diferenças de p<0,05 foram consideradas significantes. As análises foram 
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realizadas empregando-se o programa Prism® 5 Software Package (GraphPad, 

USA, 2005).  
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4. RESULTADOS 
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4.1. AVALIAÇÃO DO EFEITO DA EV NA FORÇA DOS MÚSCULOS DO 

ASSOALHO PÉLVICO (MAPs) 

Para avaliar o efeito da EV na força dos MAPs dos grupos de ratas Wistar 

nulíparas e multíparas, foram obtidos os registros eletromiográficos de pressão do 

tônus muscular basal (TB), tônus muscular reflexo (TR) e tônus muscular evocado 

pela eletroestimulação (TE). 

No grupo de nulíparas, os resultados mostraram que, quando comparado ao 

TB (14,4cmH2O), a EV induziu o aumento da mediana da força de contração 

muscular (TE = 28,5 cmH2O). Não houve diferença entre o TR (24,4cmH2O) e os 

demais tônus.  (Kruskal-Wallis, p = 0,0366) (Figura 4 A). 

No grupo de multíparas, a média ± DP do TE (24,2 ± 10,9 cmH2O) foi maior 

do que TB (10,6 ± 5,6 cmH2O) e do que o TR (16,5 ± 3,2 cmH2O). (ANOVA, p = 

0,0216) (Figura 4 B).  

Os resultados mostraram também uma tendência estatística para menor TE 

no grupo de multíparas (MEV = 24,2 ± 10,9 cmH2O), na comparação com o TE do 

grupo de nulíparas (NEV = 66,6 ± 60,2 cmH2O) (Teste t, p = 0,0927), o que resultou 

numa tendência para ~ 64% de diferença entre ambos. 
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Figura 4. Força de contração dos MAPs avaliada pelo tônus basal (TB), reflexo (TR) e 

eletroestimulado (TE) de ratas Wistar nulíparas (A) e multíparas (B). Os resultados 

mostraram aumento da força dos MAPs das nulíparas e multíparas após a 

eletroestimulação (p < 0,05); o TR não diferiu do TB e TE nas nulíparas, enquanto que nas 

multíparas o TR foi similar ao TB e menor que o TE. Estão mostrados as medianas e os 

desvios padrão. 
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4.2. AVALIAÇÃO DO EFEITO DA EV NOS MAPs  

 Para avaliar o efeito da EV nos MAPs, foram obtidos o total de fibras 

musculares esqueléticas em quatro áreas equidistantes de 400 μm2, o diâmetro de 

50 fibras musculares estriadas esqueléticas e o total de mionúcleos em 20 fibras, 

nas secções histológicas de cada rata Wistar dos grupos de nulíparas e multíparas 

com ou sem eletroestimulação.  

 

4.2.1. DIÂMETRO DAS FIBRAS 

Os resultados, analisados pelo Teste t, mostraram para os grupos de 

nulíparas que a EV causou aumento nos diâmetros das fibras musculares estriadas 

esqueléticas (NEV = 57,6 ± 0,6 µm), em comparação com o seu respectivo grupo 

controle (NC = 43,1 ± 3,0 µm) (p < 0,0001). Similarmente, observou-se maior 

diâmetro das fibras no grupo eletroestimulado de multíparas (MEV = 56,8 ± 1,2 µm) 

na comparação com seu respectivo grupo controle (MC = 37,8 ± 1,5 µm) (p < 

0,0001). Ainda, quando foram comparados os grupos controles de nulíparas e 

multíparas, os resultados mostraram menor diâmetro das fibras musculares no 

grupo de multíparas (MC = 37,8 ± 1,5 µm < NC = 43,1 ± 3,0 µm) (p = 0,007). Não 

houve diferenças entre os grupos eletroestimulados (NEV ≈ MEV) (p > 0,005) 

(Figuras 5 e 8). 
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Figura 5. Diâmetro das fibras dos MAPs de ratas Wistar nulíparas e multíparas, submetidas 

ou não à eletroestimulação. Os resultados, analisados pelo Teste t, mostraram que na 

comparação com seus respectivos grupos controles de nulíparas e multíparas, a 

eletroestimulação pela via transvaginal causou aumento no diâmetro das fibras (NEV > NC 

e MEV > MC) (p < 0,0001). Também, houve menor diâmetro das fibras no grupo MC, na 

comparação com o grupo NC (MC < NC) (p = 0,007). Não houve diferenças entre os grupos 

eletroestimulados (NEV ≈ MEV) (p > 0,005). Estão mostrados as médias e os desvios 

padrão. 

 

4.2.2. TOTAL DAS FIBRAS 

Os resultados, analisados pelo Teste t, mostraram que o total das fibras 

musculares estriadas esqueléticas foi maior nos grupos controles na comparação 

com seus respectivos grupos eletroestimulados (NC = 33,0 ± 6,1 > NEV = 19,5 ± 

1,4 e MC = 36,8 ± 3,5 > MEV = 18,7 ± 2,3) (p < 0,05). Não houve diferenças entre 

os grupos controles (NC ≈ MC) nem entre os grupos eletroestimulados (NEV ≈ 

MEV) (p > 0,05) (Figuras 6 e 8). 
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Figura 6. Total de fibras dos MAPs de ratas Wistar nulíparas e multíparas, submetidas ou 

não à eletroestimulação. Os resultados pelo Teste T mostraram maior número de fibras 

nos grupos controles na comparação com seus respectivos grupos eletroestimulados (NC 

> NEV; MC > MEV) (p < 0,05). Não houve diferenças entre os grupos controles (NC ≈ MC) 

nem entre os grupos eletroestimulados (NEV ≈ MEV) (p > 0,05). Estão mostrados as 

médias e os desvios padrão. 
 

 

4.2.3. TOTAL DE MIONÚCLEOS 

Os resultados, analisados pelo Teste t, mostraram maior número de 

mionúcleos nos grupos eletroestimulados em relação aos seus respectivos grupos 

controles de nulíparas (NEV = 3,3 ± 0,0 > NC = 1,7 ± 0,1) e de multíparas (MEV = 

3,3 ± 0,1 > MC = 1,5 ± 0,2) (p < 0,0001). Ainda, quando foram comparados os 

grupos controles, o número de mionúcleos foi maior no grupo de nulíparas do que 

no de multíparas (NC = 1,7 ± 0,1 > MC = 1,5 ± 0,2) (p = 0,0394). Não houve 

diferenças entre os grupos eletroestimulados (NEV ≈ MEV) (p > 0,005) (Figuras 7 

e 8). 

 

 



31 

 

NC NEV MC MEV
0

1

2

3

4

Teste t; p < 0,0001

Teste t; p = 0,0394

Teste t; p < 0,0001

To
ta

l d
e 

m
io

nú
cl

eo
s 

po
r

fi
br

a 
do

s 
M

A
P

s

 

Figura 7. Total de mionúcleos das fibras dos MAPs de ratas Wistar nulíparas e multíparas, 
submetidas ou não à eletroestimulação. Os resultados, analisados pelo Teste t, mostraram 
maior número de mionúcleos nos grupos eletroestimulados de nulíparas (NEV > NC) e de 
multíparas (MEV > MC) (p < 0,0001). Na comparação com os grupos controles, os 
mionúcleos foram mais numerosos no grupo das nulíparas do que no das multíparas (NC 
> MC) (p = 0,0394). Não houve diferenças entre os grupos eletroestimulados (NEV ≈ MEV) 
(p > 0,005). Estão mostrados as médias e os desvios padrão. 
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Figura 8. Fotomicrografias das fibras musculares estriadas esqueléticas dos MAPs de 
ratas Wistar nulíparas e multíparas, com ou sem eletroestimulação. Observar maior 
número de fibras musculares e menor diâmetro nas nulíparas e multíparas sem 
eletroestimulação (esquerda) e fibras em menor número e maior diâmetro nas nulíparas e 
multíparas com eletroestimulação (direita). Coloração: Hematoxilina e Eosina (HE); barra 
de aumento = 100 µm. 
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4.3. AVALIAÇÃO DO EFEITO DA EV NAS CAMADAS DA VAGINA   

Para avaliar o efeito da EV nos tecidos que compõem a vagina, foram 

tomadas as médias das espessuras dos tecidos epitelial, conjuntivo e muscular, em 

quatro pontos equidistantes (paredes anterior, posterior e laterais) das secções 

histológicas das ratas Wistar dos grupos controles de nulíparas e multíparas (NC e 

MC) e dos respectivos grupos eletroestimulados (NEV e MEV). 

 

4.3.1. EPITÉLIO 

Os resultados, analisados pelo Teste t, mostraram maior espessura do 

tecido epitelial no grupo controle de nulíparas na comparação com seu respectivo 

grupo eletroestimulado (NC = 155,0 ± 17,3 µm > NEV = 102,5 ± 27,5 µm) (p < 0,05). 

Não houve diferenças entre os grupos controle e eletroestimulado de multíparas 

(MC = 134,5 ± 68,7 µm ≈ MEV = 111,2 ± 36,8 µm). Do mesmo modo, não houve 

diferenças entre os grupos controle de nulíparas e multíparas (NC ≈ MC) nem entre 

os grupos eletroestimulados (NEV ≈ MEV) (p > 0,05) (Figuras 9 A e 10). 

 

4.3.2. TECIDO CONJUNTIVO  

Os resultados, analisados pelo Teste t, mostraram maior espessura do 

tecido conjuntivo subepitelial no grupo eletroestimulado de nulíparas, na 

comparação com seu respectivo grupo controle (NEV = 378,8 ± 112,6 µm > NC = 

185,0 ± 32,6 µm) e também no grupo eletroestimulado de multíparas na 

comparação com seu respectivo grupo controle (MEV = 285,7 ± 91,7 µm > MC = 

177,0 ± 38,0 µm) (p < 0,05). Não houve diferenças entre os grupos controles de 

nulíparas e multíparas (NC ≈ MC) nem entre os grupos respectivos 

eletroestimulados (NEV ≈ MEV) (p > 0,05) (Figuras 9 B e 10). 

 

4.3.3. CAMADA MUSCULAR 

Os resultados, analisados pelo Teste t, mostraram maior espessura da 

camada muscular no grupo eletroestimulado de multíparas em comparação com o 

seu respectivo grupo controle (MEV = 127,3 ± 72,4 µm > MC = 47,8 ± 10,9 µm) (p 

< 0,05). Não houve diferenças entre o grupo eletroestimulado de nulíparas em 

comparação com seu respectivo grupo controle (NEV = 91,6 ± 49,9 µm ≈ NC = 71,9 

± 22,8 µm) (p > 0,05), assim como entre os grupos controles de nulíparas e 
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multíparas (NC ≈ MC) (p > 0,05) e entre os grupos respectivos eletroestimulados 

(NEV ≈ MEV) (p > 0,05) (Figuras 9 C e 10). 
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Figura 9. Espessura dos tecidos epitelial (A), conjuntivo (B) e muscular (C) da vagina de 
ratas Wistar nulíparas e multíparas, submetidas ou não à eletroestimulação. Os resultados, 
analisados pelo Teste t, mostraram maior espessura do epitélio no grupo controle de 
nulíparas do que no respectivo grupo eletroestimulado (NC > NEV) (p < 0,05). Para o tecido 
conjuntivo, houve maior espessura nos grupos eletroestimulados de nulíparas e multíparas 
em relação aos seus respectivos grupos controles (NEV > NC; MEV > MC) (p < 0,05) e 
para o tecido muscular, os resultados mostraram maior espessura no grupo 
eletroestimulado de multíparas em relação ao seu respectivo grupo controle (MEV > MC) 
(p < 0,05). Estão mostrados as médias e os desvios padrão. 
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Figura 10. Fotomicrografias de secções histológicas da vagina de ratas Wistar nulíparas e 

multíparas, com ou sem eletroestimulação, representativas dos resultados. Na nulípara 

sem eletroestimulção (controle) (acima/esquerda), observar maior espessura do epitélio 

(círculo) na comparação com a nulípara com eletroestimulação (acima/direita). Na nulípara 

eletroestimulada (acima/direita) observar maior espessura do tecido conjuntivo (triângulo) 

na comparação com a nulípara sem eletroestimulação (controle) (acima/esquerda). Na 

multípara com eletroestimulação (abaixo/direita) notar maior espessura do tecido 

conjuntivo (triângulo) e muscular (estrela), na comparação com a multípara sem 

eletroestimulação (controle) (abaixo/esquera). Coloração: Tricrômico de Gomori; barra de 

aumento = 900 µm. 

 
 
 

4.4. AVALIAÇÃO DO EFEITO DA EV NAS CAMADAS DA URETRA  

Para avaliar o efeito da EV nos tecidos que compõem a uretra, foram 

tomadas as médias das espessuras dos tecidos epitelial, conjuntivo e muscular, em 

quatro pontos equidistantes (paredes anterior, posterior e laterais) das secções 

histológicas das ratas Wistar dos grupos controles de nulíparas e multíparas (NC e 

MC) e dos respectivos grupos eletroestimulados (NEV e MEV). 
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4.4.1. EPITÉLIO 

Os resultados, analisados pelo Teste t, mostraram maior espessura do 

tecido epitelial no grupo controle de nulíparas na comparação com o grupo controle 

de multíparas (NC = 55,8 ± 9,6 µm > MC = 33,9 ± 10,0 µm) (p < 0,05). Também 

houve maior espessura do tecido epitelial no grupo eletroestimulado de multíparas 

em relação ao seu respectivo grupo controle (MEV = 71,0 ± 23,0 µm > MC = 33,9 

± 10,0 µm) (p < 0,05). Não houve diferenças entre o grupo controle de nulíparas e 

seu respectivo grupo eletroestimulado (NC = 55,8± 9,6 µm ≈ NEV = 59,5 ± 34,6 µm) 

(p > 0,05) (Figuras11 A e 12). 

 

4.4.2. TECIDO CONJUNTIVO  

Os resultados, analisados pelo Teste t, mostraram maior espessura do 

tecido conjuntivo subepitelial nos grupos eletroestimulados na comparação com 

seus respectivos grupos controles de nulíparas (NEV = 225,3 ± 45,3 µm > NC = 

115,0 ± 17,5 µm) e de multíparas (MEV = 321,6 ± 38,4 µm > MC = 122,5 ± 33,3 µm) 

(p < 0,05). Os resultados também mostraram maior espessura no grupo MEV na 

comparação com os grupos NC e NEV (p < 0,05). Não houve diferenças entre os 

grupos controles de nulíparas e multíparas (NC ≈ MC) (p > 0,05) (Figuras 11 B e 

12). 

 

4.4.3. CAMADA MUSCULAR 

Os resultados, analisados pelo Teste t, mostraram maior espessura da 

camada muscular nos grupos eletroestimulados, na comparação com seus 

respectivos grupos controles de nulíparas (NEV = 200,5 ± 14,5 µm > NC = 86,8 ± 

31,8 µm) e de multíparas (MEV = 153,8 ± 28,8 > MC = 93,8 ± 21,8 µm) (p < 0,05). 

Os resultados também mostraram maior espessura no grupo eletroestimulado de 

multíparas, na comparação com o grupo controle de nulíparas (MEV = 153,8 ±28,8 

> NC = 86,8 ± 31,8 µm) (p < 0,05), assim como maior espessura no grupo NEV na 

comparação com o grupo MEV (p < 0,05). Não houve diferenças entre os grupos 

controles de nulíparas e multíparas (NC ≈ MC) (p > 0,05) (Figuras 11 C e 12). 
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Figura 11. Espessura dos tecidos epitelial (A), conjuntivo (B) e muscular (C) da uretra de ratas 
Wistar nulíparas e multíparas, submetidas ou não à eletroestimulação. Os resultados, 
analisados pelo teste t, mostraram maior espessura do epitélio no grupo controle de nulíparas 
do que no grupo controle de multíparas (NC > MC) (p< 0,05). De igual modo, o grupo de 
multíparas eletroestimulado obteve maior espessura do que o seu respectivo grupo controle 
(MEV > MC) (p < 0,05). No tocante ao tecido conjuntivo, os resultados pelo Teste t, mostraram 
maior espessura nos grupos eletroestimulados de nulíparas e multíparas em relação aos seus 
respectivos grupos controles (NEV > NC; MEV > MC) (p < 0,05).Também o grupo MEV mostrou 
maior espessura do tecido conjuntivo do que NC e NEV (p < 0,05). Para o tecido muscular, os 
resultados pelo Teste t, mostraram maior espessura nos grupos eletroestimulados de nulíparas 
e multíparas em relação aos seus respectivos grupos controles (NEV > NC; MEV > MC) (p < 
0,05). Além disso, o grupo MEV demonstrou maior espessura do tecido muscular em relação 
ao grupo NC (p < 0,05), assim como o grupo NEV demonstrou maior espessura do tecido 
muscular que o grupo MEV (< 0,05). Estão mostrados as médias e os desvios padrão. 
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Figura 12. Fotomicrografias de secções histológicas de uretra de ratas Wistar nulíparas e 

multíparas, com ou sem eletroestimulação, representativas dos resultados. Observar no 

animal do grupo NC (acima/esquerda) maior espessura do tecido epitelial (círculo) na 

comparação com o do grupo MC (abaixo/esquerda) (NC >MC). Observar também maior 

espessura dos tecidos conjuntivo (triângulo) e muscular (estrela) em NEV (acima/direita) 

do que em NC (acima/esquerda) (NEV > NC). Também o tecido muscular (estrela) em NEV 

tem maior espessura do que em MEV (abaixo/direita) (NEV > MEV).  Em MEV, observar 

maior espessura dos tecidos epitelial (círculo), conjuntivo (triângulo) e muscular (estrela), 

na comparação com MC (MEV > MC). Também MEV tem maior espessura do tecido 

conjuntivo do que NEV e NC. Coloração: tricrômico de Gomori; barra de aumento = 500 

µm.  

 

4.5. AVALIAÇÃO DO EFEITO DA EV NAS CAMADAS DO RETO  

Para avaliar o efeito da EV nos tecidos que compõem o reto, foram tomadas 

as médias das espessuras dos tecidos epitelial, conjuntivo e muscular, em quatro 

pontos equidistantes (paredes anterior, posterior e laterais) das secções 

histológicas das ratas Wistar dos grupos controles de nulíparas e multíparas (NC e 

MC) e dos respectivos grupos eletroestimulados (NEV e MEV). 
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4.5.1. EPITÉLIO 

Para a espessura do tecido epitelial, os resultados pelo teste Mann Whitney 

mostraram que não houve diferenças entre os grupos controle de nulíparas (NC = 

128,6 ± 78,9) e multíparas (MC = 167,8 ± 61,4) (p > 0,05) nem entre os respectivos 

grupos eletroestimulados (NEV = 179,5 ± 107,8 e MEV = 174,8 ± 92,9) (p > 0,05) 

(Figuras13 A e 14).   

 

4.5.2. TECIDO CONJUNTIVO 

Para a espessura do tecido conjuntivo, os resultados analisados pelo teste 

de ANOVA, seguido pelo método de Student-Newman-Keuls, mostraram maior 

espessura nos grupos eletroestimulados, na comparação com seus respectivos 

grupos controles de nulíparas (NEV = 84,3 ± 28,1 µm > NC = 39,7 ± 18,5 µm) 

(p<0,05) e de multíparas (MEV = 85,0 ± 14,9 µm > MC = 43,9 ± 12,2 µm) (p < 0,05). 

Os resultados também mostraram maior espessura no grupo MEV, na comparação 

com o grupo NC, assim como houve maior espessura no grupo NEV do que no 

grupo MC (p < 0,05). Não houve diferenças entre os grupos controles de nulíparas 

e multíparas (NC ≈ MC) (p>0,05) nem entre os grupos respectivos 

eletroestimulados (NEV ≈ MEV) (p > 0,05) (Figuras13 B e 14). 

 

4.5.3. CAMADA MUSCULAR  

Para a espessura do tecido muscular, os resultados analisados pelo teste 

Kruskal-Wallis, seguido pelo método de Dunn, mostraram maior espessura nos 

grupos eletroestimulados, na comparação com seus respectivos grupos controles 

de nulíparas (NEV = 46,8 µm > NC = 13,8 µm) (p < 0,05) e de multíparas (MEV = 

62,8 µm > MC = 28,1 µm) (p < 0,05).  Os resultados também mostraram maior 

espessura no grupo MEV na comparação com o grupo NC (p < 0,05). Não houve 

diferenças entre os grupos controles de nulíparas e multíparas (NC ≈ MC) (p > 

0,05), nem entre os grupos eletroestimulados (NEV ≈ MEV) (p > 0,05) (Figuras13 

C e 14). 
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Figura 13. Espessura dos tecidos epitelial (A), conjuntivo (B) e muscular (C) do reto de ratas Wistar 

nulíparas e multíparas, submetidas ou não à eletroestimulação. Os resultados mostraram maior 

espessura do tecido conjuntivo e muscular nos grupos eletroestimulados comparado aos seus 

respectivos grupos controles (NEV > NC; MEV > MC) (p< 0,05). O tecido conjuntivo do grupo NEV 

foi maior do que o do grupo MC (NEV > MC) (p < 0,05) assim como o tecido conjuntivo do grupo 

MEV foi maior do que o do grupo NC (MEV > NC) (p < 0,05), O tecido muscular do grupo MEV foi 

maior que o do grupo NC (MEV > NC) (p < 0,05). Estão mostradas as medianas, quartis, valores 

máximos, mínimos e extremos.  
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Figura 14. Fotomicrografias de secções histológicas do reto de ratas Wistar nulíparas e 

multíparas, com ou sem eletroestimulação, representativas dos resultados. A 

eletroestimulação causou aumentos nas camadas de conjuntivo (triângulo) e muscular 

(estrela) de nulípara (NEV, acima/direita) e multípara (MEV, abaixo/direita) em relação aos 

respectivos controles (NC, acima/esquerda e MC, baixo/direita). Também o grupo NEV 

mostrou tecido conjuntivo mais espesso que o grupo MC assim como o grupo MEV mostrou 

o tecido muscular mais espesso que o grupo NC. Coloração: tricrômico de Gomori; barra 

de aumento = 500 µm. 

 

4.6. AVALIAÇÃO HISTOPATOLÓGICA (QUALITATIVA) E HISTOLÓGICA 

(SEMIQUANTITATIVA) DO TECIDO CONJUNTIVO 

Para a análise histopatológica (qualitativa) utilizou-se 4 (quatro) campos 

equidistantes (200 μm2/campo) nas secções histológicas coradas pela hematoxilina 

e eosina.  

Para a análise histológica (semiquantitativa) utilizou-se 4 (quatro) campos 

equidistantes (200 μm2/campo) para os leucócitos e numa área equivalente a 700 

μm2 para os fibroblastos/fibrócitos nas secções histológicas coradas com 

hematoxilina e eosina. 
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4.6.1.  ANÁLISE HISTOPATOLÓGICA (QUALITATIVA) 

Os resultados mostraram que as ratas dos 4 grupos (NC, NEV, MC, MEV) 

apresentaram os três órgãos (vagina, uretra e reto) preservados e sem a presença 

de alterações morfológicas, hemorragia, degenerações e/ou necrose nos tecidos 

associados. Observou-se que os leucócitos presentes nas mucosas eram, 

granulócitos, linfócitos e macrófagos dispersos ou em aglomerações que não 

caracterizavam a presença maior ou menor de processo inflamatório. 

 

4.6.2. ANÁLISE HISTOLÓGICA (SEMIQUANTITATIVA) 

As análises semiquantitativas mostraram maior número de leucócitos nas 

mucosas das ratas dos grupos NEV (36,3 ± 11,4 céls/200 µm2) e MEV (37,3 ± 8,9 

céls/200 µm2), na comparação com seus respectivos grupos controles (NC = 24,5 

± 10,0 céls/200 µm2; MC = 27,0 ± 5,5 céls/200 µm2) (ANOVA, p = 0,0331) (Figura 

15 A).  

Para os fibroblastos/fibrócitos os resultados mostraram maior número no 

tecido conjuntivo do grupo MEV (51,2 ± 15,7 céls/700 µm2), na comparação com 

seu respectivo controle (MC = 34,7 ± 5,5 céls/700 µm2). Houve também maior 

número de fibroblastos/fibrócitos no grupo MEV do que nos grupos NEV (34,8 ± 4,1 

céls/700 µm2) e NC (32,3 ± 8,1 céls/700 µm2) (ANOVA, p = 0,0186) (Figura 15 B). 

Figura 15. Total de leucócitos (A) fibrócitos/fibroblastos (B) presentes nas mucosas da 

vagina, uretra e do reto de ratas Wistar, nulíparas e multíparas, com ou sem 

eletroestimulçao. Os resultados mostraram maior número de leucócitos nos grupos NEV e 

MEV, do que nos seus respectivos grupos controle (NC e MC) (ANOVA, p < 0,05). 

Também, houve maior número de fibroblastos/fibrócitos no grupo MEV comparado aos 

grupos MC, NEV e NC. (ANOVA, p < 0,05). Estão mostradas as médias e os devios padrão. 
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4.7. AVALIAÇÃO DA PROLIFERAÇÃO CELULAR NOS MAPs E NOS TECIDOS 

ASSOCIADOS AOS ÓRGÃOS PÉLVICOS 

Para a análise imuno-histoquímica utilizou-se o anticorpo primário Ki67 que 

pela imunomarcação (coloração acastanhada) dos núcleos foi possível avaliar 

quantitativamente a proliferação celular numa área equivalente a 66 μm2 das 

secções histológicas. Os resultados foram expressos em total de 

imunomarcações/66 μm2 

A tabela 1 e figura 16 mostram os resultados da imunomarcação com Ki67 

para o epitélio, conjuntivo, endotélio, e células musculares lisas dos órgãos pélvicos 

e esqueléticas dos MAPs.   

4.7.1. EPITÉLIO 

Os resultados, analisados pela ANOVA, mostraram maior imunomarcação 

(Ki67+) nas células epiteliais da camada basal no grupo eletroestimulado de 

multíparas (MEV), na comparação com os grupos controle de nulíparas (NC) e de 

multíparas (MC) e com o grupo eletroestimulado de nulíparas (NEV) (p < 0,05). Não 

houve diferenças entre os grupos controle (NC ≈ MC), tampouco entre o grupo 

controle e eletroestimulado de nulíparas (NC ≈ NEV) (p > 0,05).  

4.7.2. TECIDO CONJUNTIVO  

Os resultados, analisados pelo teste Kruskal-Wallis, mostraram maior 

imunomarcação (Ki67+) nos fibroblastos do tecido conjuntivo no grupo MEV na 

comparação com os grupos controle de nulíparas e multíparas (NC < MEV > MC); 

e com o grupo eletroestimulado de nulíparas (MEV > NEV).   

4.7.3. ENDOTÉLIO 

Os resultados, analisados pelo teste de ANOVA, mostraram maior número 

de células endoletiais Ki67+ no grupo controle de nulíparas do que no grupo 

controle das multíparas (NC > MC); também, os grupos MEV e NEV apresentaram 

mais células endoteliais Ki67+ do que o grupo MC (NEV > MC < MEV) (p < 0,05).  

4.7.4. CÉLULAS MUSCULARES LISAS 

Os resultados, analisados pelo teste Kruskal-Wallis, mostraram maior 

imunomarcação (Ki67+) nas células musculares lisas do grupo MEV, na 

comparação com os grupos MC, NC e NEV (p < 0,05). Não houve diferenças entre 

os grupos controles (NC ≈ MC) (p > 0,05).   
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4.7.5. CÉLULAS MUSCULARES ESTRIADAS 

Os resultados, analisados pelo teste Kruskal-Wallis, mostraram maior 

imunomarcação nas células musculares esqueléticas dos MAPs no grupo 

eletroestimulado de multíparas, na comparação com o seu respectivo grupo 

controle (MEV > MC), assim como no grupo de nulíparas eletroestimuladas, na 

comparação com o seu respectivo grupo controle (NEV > NC); não houve 

diferenças entre os grupos controles de nulíparase multíparas (NC ≈ MC). 

 

Tabela 1. Total de células marcadas com Ki67 nos tecidos associados aos órgãos 

pélvicos e MAPs.  

 

Imunomarcação com 

Ki67 
Grupos 

% Células marcadas 

Mediana ou média ± DP 

(céls/66 μm2) 

Teste  

Valor de p 

Células epiteliais  

camada basal  

NC 1,3 ± 0,8 ANOVA 

    p = 0,0033 

NC < MEV > MC  

NEV < MEV 

NEV 2,3 ±1,9 

MC 2,4 ± 2,1 

MEV 6,3 ± 3,4 

Fibroblastos 

NC 43,0 Kruskal-Wallis 

p = 0,0002 

NC < MEV > MC  

MEV > NEV 

NEV 32,5 

MC 34,0 

MEV 50,0 

Células endoteliais 

NC 45,7 ± 17,5 ANOVA 

p = 0,0001 

NC > MC  

NEV > MC < MEV 

NEV 39,7 ± 11,4 

MC 3,6 ± 3,7 

MEV 29,3 ± 22,8 

Células musculares 

lisas 

NC 0,1 Kruskal-Wallis 

p = 0,0011 

NC < MEV.>MC 

MEV > NEV 

NEV 2,0 

MC 0,4 

MEV 5,3 

Células musculares 

esqueléticas 

NC 0,6 Kruskal-Wallis 

p = 0,0001 

MEV > MC  ;   NEV > NC 

NC ≈ MC 

NEV 16,7 

MC 0,5 

MEV 12,5 
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Figura 16. Fotomicrografias de secções histológicas dos MAPs e da vagina de ratas Wistar 

nulíparas e multíparas, com ou sem eletroestimulação, representativas dos resultados da 

imunomarcação com o anticorpo primário Ki67. Em destaque os núcleos das células 

corados em castanho, após imuno-histoquímica positiva. 400x de aumento. 
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4.8. SUMÁRIO DOS RESULTADOS 

Para uma melhor visualização dos resultados, na tabela 2 estão sintetizados 

os resultados do estudo.  

 

Tabela 2. Sumário dos resultados 

Parâmetros 
morfológicos 

Órgãos NC NEV MC MEV Análise  
Estatística* 

Força de contração muscular (tônus 
evocado) (cm H2O) 

14 29 11±6 24±11 NEV > NC  ;  MEV > MC 

Músculos do assolho 
pélvico 

Diâmetro (µm) 43±3 58±1 38±2 57±1 
NEV > NC  ;  MEV > MC  

NC > MC 

Total de fibras 33±6 20±1 37±4 19±2 NC > NEV  ;  MC > MEV  

Total de 
mionúcleos 

2±0 3±0 2±0 3±0 NEV > NC  ;  MEV > MC  

Espessura do epitélio 
(µm) 

Vagina 155±17 103±28 135±69 111±37 NC > NEV  

Uretra 56±10 60±35 34±10 71±23 NC > MC < MEV 

Reto 129±79 180±108 168±61 175±93 NC ≈ NEV ≈ MC ≈ MEV  

Espessura do tecido 
conjuntivo (µm) 

Vagina 185±33 379±113 177±38 286±92 NEV > NC  ;   MEV > MC            

Uretra 115±18 225±45 123±33 322±38 
NEV > NC;                                  

MEV > MC, NC e NEV   

Reto 40±19 84±28 44±12 85±15 NC < NEV > MC; MEV > MC 

Espessura da camada 
muscular 

Vagina 72±23 92±50 48±11 127±72 MEV > MC  

Uretra 87±32 201±15 94±22 154±29 
NC < NEV > MEV;                     

MEV > MC  

Reto 14 47 28 63 NC < MEV > MC; NEV > NC 

Total de leucócitos (céls/200 µm2) 27±10 36±11 27±6 37±9 MEV > MC, NEV > NC            

Total de fibroblastos (céls/700 µm2) 32±8 35±4 35±6 51±16 MEV > MC, NC e NEV 

Imunomarcação 

com Ki67  

  (céls/66µm2) 

Epitélio 1±1 2±2 2±2 6±3 

 
MEV > MC, NEV e NC  

 

Fibroblasto 43 33 34 50 MEV > MC, NEV e NC 

Células 
endoteliais 

46±18 40±11 4±4 29±23 
NC > MC  

NEV > MC < MEV 

Células 
musculares 
esqueléticas 

1 17 1 13 
 MEV > MC 

NEV > NC 

Células 
musculares lisas 

0 2 0 5 
NC < MEV > MC  

MEV > NEV 

(*) estão representados os resultados cujos valores de p foram menores do que 0,05 
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5. DISCUSSÃO 
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Considerando a importância do AP na mutenção do fechamento do hiato 

urogenital (Corton 2009), na sustentação dos órgãos pélvicos, na manutenção das 

continências (urinária, fecal e anal), na função sexual (Strohbehn 1998) e tendo em 

vista que alterações estruturais e/ou funcionais dos MAPs podem causar as 

disfunções pélvicas que levam à perda da qualidade de vida dos indivíduos 

afetados (Wall 1993), o presente estudo avaliou o efeito da EV nos MAPs e tecidos 

associados à vagina, à uretra e ao reto de ratas Wistar nulíparas e multíparas. 

Como reportado, são vários os fatores de risco para o surgimento das 

disfunções do AP, dentre esses, destacam-se o envelhecimento, obesidade e a 

atividade física de alta intensidade na população em geral, mas nas mulheres, os 

fatores de risco são acrescidos pela multiparidade e parto vaginal (Abrams et al. 

2013; Abrams et al. 2017). Assim, o presente estudo avaliou o efeito da EV em 

ratas Wistar com 12 meses de idade, na tentativa de elucidar os benefícios, tanto 

em ratas nulíparas quanto em multíparas, diretamente na histomorfometria dos 

MAPs e dos tecidos associados à vagina, à uretra e ao reto, que compõem as 

paredes desses órgãos pélvicos. De uma forma geral a EV afetou estruturalmente 

os tecidos analisados, aumentando a espessura das camadas das paredes desses 

órgãos pélvicos, exceto do epitélio da vagina, e ocasionou o aumento da força de 

contração muscular evocada (tônus eletroestimulado) pela hipertrofia dos MAPs e 

consequente fortalecimento dos mesmos, o qual é observado, no uso desse 

tratamento conservador da fisioterapia, na prática clinica, em mulheres com 

incontinência (Correia et al. 2011). Nossos resultados em ratas nulíparas 

corroboraram com os dos estudos de Sousa (2017) e de Wyndaele e Poortmans 

(2006), O presente estudo em ratas Wistar multíparas, até onde pesquisamos, é 

inédito.   

Considerando ainda a impossibilidade da realização de estudos 

histomorfológicos prospectivos em humanos vivos (Abramowitch et al. 2009; 

Wieslander et al. 2009), espera-se que os resultados do presente estudo 
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contribuam para dirimir as opiniões e achados divergentes/conflitantes reportados 

na literatura (Sarmento et al. 2022). 

 

5.1. CONSIDERAÇÕES SOBRE A MULTIPARIDADE, A PARIDADE E AS 

DISFUNÇÕES DO AP 

No parto vaginal, dentre os fatores considerados potencialmente lesivos para 

as estruturas do AP destacam-se a macrossomia fetal (> 4.000 g), o segundo 

estágio do trabalho de parto prolongado, o uso de instrumentos como fórceps e 

ventosa (extração a vácuo), a ruptura perineal de terceiro grau (grave, atingindo o 

esfíncter anal) e a episiotomia, principalmente a mediana pelo risco de lacerar o 

esfíncter anal (Snooks et al. 1986; Ashton-Miller & DeLancey 2009; Dietz & Wilsom 

2005; Vieira et al. 2008; Martinho et al. 2019). 

Estudos de imagens de ressonância magnética forneceram evidências de 

que as regiões do AP que experimentam mais alongamento durante o segundo 

estágio do trabalho de parto correm maior risco de lesão, especialmente com uso 

de fórceps, e o músculo pubococcígeo, o mais curto e mais medial do MLA, 

apresentou a maior tensão tecidual com uma relação de alongamento de 3,26 

(Ashton-Miller & DeLancey 2009). 

Para Dietz e Wilsom (2005) ao revisarem as evidências disponíveis, 

pareceu-lhes que havia motivos suficientes para supor que o parto vaginal (ou 

mesmo a sua tentativa) poderia causar danos ao nervo pudendo ou seus ramos, 

ao esfíncter anal, ao MLA e/ou estruturas fasciais de suporte dos órgãos pélvicos. 

Ainda pareceu-lhes haver poucas dúvidas de que o parto vaginal pode ter efeitos 

negativos significativos sobre o nervo pudendo e seus ramos em algumas 

mulheres, pois a extensão da deterioração resultante na função nervosa parece 

estar associada ao comprimento do segundo estágio do trabalho de parto, em vez 

do modo de parto, implicando que mesmo uma tentativa de parto vaginal que 

termine em uma cesariana de emergência, após a dilatação completa, pode ter 

https://www-sciencedirect.ez54.periodicos.capes.gov.br/topics/medicine-and-dentistry/vaginal-delivery
https://www-sciencedirect.ez54.periodicos.capes.gov.br/topics/medicine-and-dentistry/pudendal-nerve
https://www-sciencedirect.ez54.periodicos.capes.gov.br/topics/medicine-and-dentistry/levator-ani-muscle
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efeito adverso na inervação do AP. Portanto, há indícios que o parto vaginal parece 

ser um fator precipitante para desnervação do AP, de forma mais grave em algumas 

mulheres, podendo ter um papel importante no desenvolvimento das disfunções 

pélvicas (Anderson 1984; Snooks et al.1984; Snooks et al. 1985; Snooks et al. 

1986; Allen et al. 1990; Tetzschner et al. 1995). 

A gravidez e o parto parecem ser importantes fatores associados com o 

desenvolvimento de IU na mulher e, portanto, todas as mulheres que tiveram um 

filho ou mais filhos, podem ser consideradas "em risco" de desenvolver essa 

disfunção em uma data posterior (Moore et al. 2013). A gravidez ocasiona, com o 

aumento do útero, além de mudanças na posição dos órgãos abdominopélvicos, 

uma sobrecarga para o AP (O'Boyle et al. 2005). Os indícios que o parto vaginal 

seja um fator precipitante para lesões estruturais e disfunções pélvicas, observado 

em algumas mulheres (Dietz e Wilsom 2005), não pôde ser comprovado nas ratas 

multíparas do grupo controle do presente estudo que tiveram três gestações e 

aproximadamente 10 filhotes por ninhada, mas os tecidos epitelial, conjuntivo e 

muscular apresentaram menor espessura nestas ratas multíparas do grupo controle 

em comparação com o grupo de ratas multíparas com EV.   

Com relação aos tipos de parto, estudos apontaram proteção para as 

disfunções pélvicas no parto cesário em relação ao parto vaginal (MacLennan et al. 

2000; Dietz & Wilsom 2005; Milsom et al. 2013). No entanto, outros concluíram que 

há pouca proteção em relação ao parto cesário de urgência (após a dilatação 

completa) em relação ao eletivo (Milsom et al. 2013). Apesar do efeito protetor do 

parto cesário eletivo, para muitas mulheres o início da incontinência ocorre durante 

o período gestacional, em função das alterações fisiológicas temporárias, mas que 

podem indicar uma predisposição para a IU (Milsom et al. 2013). Sabe-se que a 

gravidez induz adaptações específicas na vagina e em seus tecidos de suporte que 

proporcionam maior distensibilidade vaginal para facilitar a passagem do feto, mas 

ocorrem à custa de maior suscetibilidade à lesão no caso em que a distensibilidade 



50 

 

máxima seja excedida, resultando em danos evidentes ou subclínicos, seguidos de 

recuperação incompleta (Alperin et al. 2010).  

Na pesquisa de Melville et al. (2005), o parto vaginal com uso de 

instrumentos (ventosa ou fórceps) foi um dos fatores de risco fortemente associado 

à probabilidade de ocorrência de incontinência fecal (IF).  

Driusso et al. (2020) numa revisão sistemática com meta-análise para 

responder à pergunta se existem diferenças na função muscular do AP em curto 

prazo após parto cesário e parto vaginal em primíparas, conseguiu demonstrar que 

não houve diferença na força de contração dos MAPs avaliada por manometria 

vaginal. No entanto, os autores identificaram a redução da força dos MAPs em 

mulheres submetidas a episiotomia ou parto vaginal instrumentado, quando 

comparado com mulheres submetidas ao parto cesário. Alem disso, os autores 

sugeriram estudos longitudinais e períodos longos de seguimento para fortalecer a 

qualidade das evidências e fornecer provas mais conclusivas para orientar a prática 

clínica.  

Em relação ao número de partos, Amaro et al. (2003) mostraram em seu 

estudo que das mulheres com IU, 95% eram multíparas, sendo que 77% delas 

tiveram parto vaginal. Como reportado, o aumento da paridade está associado ao 

maior risco de incontinências, sendo que a IU de urgência ou a IF, estão 

relacionadas ao maior número de partos vaginal (Amaro et al. 2003; Whitehead et 

al. 2009; Koelbl et al. 2009). ambém prevalência da incontinência urinária de 

esforço (IUE) persistente é significativamente maior em multíparas do que em 

nulíparas (Cardozo et al. 2005; Santos et al. 2006; Milson et al. 2017).  

Além das incontinências, os estudos sugerem que o parto vaginal é um fator 

de risco importante também para os prolápsos de órgãos pélvicos (POP) e suas 

perturbações associadas na função urinária, intestinal e sexual (Bump & Norton 

1998; Jelovsek et al. 2007). Segundo Alperin et al. (2010) a maioria das mulheres 

não desenvolve sintomas de prolápso por anos ou décadas após o parto vaginal. 
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Para Ashton-Miller e DeLancey (2009), características específicas da lesão durante 

o parto vaginal influenciam se uma mulher desenvolve prolápso mais tarde na vida. 

O estudo em modelo biomecânico, desenvolvido por esses mesmos autores, 

revelou que quanto maior o comprometimento muscular pubovisceral (músculo 

pubococcígeo), maior o prolapso da parede anterior da vagina (cistocele). Handa 

et al. (2019) concluíram em seu estudo que a forte associação entre POP e avulsão 

do MLA pode ser explicada em grande parte por um hiato maior e fraqueza 

muscular após a avulsão, como consequência do parto vaginal. 

As análises qualitativas, no presente estudo, mostraram que nos grupos de 

nulíparas e multíparas, com ou sem eletroestimulação, os três órgãos (reto, vagina 

e uretra) analisados estavam preservados, sem a presença de alterações 

morfológicas, hemorragias, degenerações e ou necrose nos tecidos associados, ou 

ainda presença de infiltrado inflamatório. Também, houve aumento da força de 

contração nas ratas eletroestimuladas (tônus evocado) indicando boa resposta dos 

MAPs à EV por conta da hipertrofia que foi possível acontecer nesses tecidos do 

AP.  

 

5.2. EFEITO DA ELETROESTIMULAÇÃO NOS TECIDOS PÉLVICOS 

Na análise dos efeitos da EE, Min et al. (2017) e Havton et al. (2019), 

demonstraram que variáveis como intensidade de corrente, pulso e localidade da 

intervenção são fatores preditivos na indução de efeito terapêutico deste recurso 

da fisioterapia. Esses achados são corroborados nos estudos de Min et al. (2017), 

em que, após a EE com frequência de 20 e 50 Hz, camundongos fêmeas 

apresentaram aumento significativo na expressão proteica de colágeno, 

fortalecimento da musculatura pélvica e regiões perineais, evidenciando que o 

limiar de intensidade da corrente elétrica pode ser fator responsável por esses 

achados. 
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No presente estudo, os resultados indicaram que o aumento nos 

componentes dos tecidos, sobretudo, o conjuntivo e o muscular influenciou 

favoravelmente na força de contração nas ratas eletroestimuladas após 30 sessões 

com frequência de 50 Hz. Além dos tecidos musculares e conjuntivos, a EV 

favoreceu também a proliferação de células epiteliais e endoteliais. 

 

5.2.1. TECIDO MUSCULAR 

Os resultados obtidos para as ratas nulíparas e multíparas mostraram que a 

aplicação de 30 sessões de EV com largura de pulso de 700ms, frequência de 50 

Hz e intensidade de 2 mA foi suficiente para proporcionar maior espessura do tecido 

muscular esquelético estriado dos MAPs, com repercussão na força de contração 

muscular avaliada pelo tônus evocado pela EV. Como já foi relatado, os achados 

de aumento de espessura dos MAPs e aumento da força de contração muscular 

nas ratas NEV do nosso estudo, corroboraram com os achados de Souza (2017) e 

de Wyndaele e Poortmans (2006). O acréscimo (recrutamento) de fibras 

musculares esqueléticas do tipo II foi observado por Wyndaele & Poortmans (2006) 

e concluiram que a EE intermitente é eficaz e tem influência nas fibras rápidas nos 

músculos pélvicos de ratos.  

O presente estudo sugere que o aumento do tônus evocado pela EV foi 

reflexo direto do aumento da espessura (hipertrofia) do tecido muscular esquelético 

estriado dos MAPs avaliada pelas medidas dos diâmetros das fibras, total de fibras 

e quantificação dos mionúcleos nos grupos com EV (nulíparas com EV = NEV e 

multíparas com EV = MEV), na comparação com seus respectivos grupos controles 

(nulíparas controle = NC e multíparas controle = MC).  

Os MAPs, como se sabe, são constituídos de fibras musculares estriadas 

multinucledas, com os núcleos situados na feriferia do citoplasma. Além disso, são 

células diferenciadas permanentes, de modo que não podem mais se dividir. 

Entretanto, os músculos esqueléticos adultos de mamíferos são fisiologicamente 
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capazes de crescer, de aumentar o volume (sofrer hipertrofia) e também, em caso 

de lesões, de regenerar suas fibras, cujos processos adaptativos são atribuídos a 

uma população de células (Hawke & Garry 2001), que foram observadas pela 

primeira em 1961 por Mauro e Katz quando estudavam músculo de rã (Kartz 1961; 

Mauro 1961). Devido sua íntima associação com a periferia da fibra muscular 

esquelética, essas células foram denominadas de células-satélite (CS) por Mauro 

(1961). Mais especificamente, elas residem, estão encravadas em reentrâncias, 

entre a membrana plasmática (sarcolema) da miofibra esquelética e sua lâmina 

basal (externa) circundante e contínua (Mauro 1961; Muir et al.1965). Mauro (1961) 

ao descrever pela primeira vez as CS, especulou que tais células poderiam ser 

remanescentes do desenvolvimento embrionário da célula muscular multinucleada 

que resulta do processo de fusão de mioblastos individuais. Muitos estudos, além 

de trabalhos de revisão, sobre as CS in vitro e in vivo foram publicados desde então. 

Vários estudos comprovaram por meios diretos ou indiretos que as células satélites 

adultas se originam de células multipotenciais do somito (Bentzinger et al. 2012). 

Muir et al. (1965) evidenciaram pela primeira vez que as CS, monucleadas, 

fusiformes, com citoplasma muito escasso, não são contínuas com suas fibras 

musculares, ou seja, são entidades separadas. Nenhum outro tipo de célula está 

localizado nesta posição (Schultz & McCormick 1994). O eixo longo da célula 

satélite é paralelo ao eixo longo da fibra muscular e seu comprimento pode chegar 

a 25 µm, mas sua largura é inferior a 5 µm (Muir et al. 1965).  

As CS do músculo esquelético maduro representam uma população 

pequena, morfologicamente possuindo poucas organelas, núcleo pequeno e 

cromatina condensada, caracterizando sua quiescência e estado transcricional 

inativo, ou seja, mitoticamente em repouso (fase GO) (Schultz et al.1978; Hawke & 

Garry 2001). Entretanto, em resposta a estímulos, as CS quiescentes tornam-se 

ativadas, sendo induzidas a proliferar, se diferenciar, podendo se fundir com as 

miofibras preexistentes, incorporando a elas novos mionúcleos, favorecendo o 
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crescimento em volume (hipertrofia) delas que é acompanhado por um grande 

aumento no número de mionúcleos, ou podem se unir para formar novas miofibras 

durante a regeneração no caso de danos (Schultz & McCormick 1994; Hawke & 

Garry 2001; Zammit et al. 2002; Petrella 2008; Dumont et al. 2015; Rocheteau et 

al. 2015; Giordani et al. 2018; Sousa-Victor et al. 2022). Os achados nos estudos 

de Petrella et al. (2008), sugeriram que a adição de mionúcleos por meio de 

recrutamento de CS pode ser necessária para atingir uma hipertrofia substancial 

(crescimento robusto) da miofibra em humanos, ou seja, a hipertrofia é 

impulsionada pela ativação de CS e adição de mionúcleos mediada por elas. Os 

núcleos derivados das CS começam a sintetizar proteínas musculares (miofibrilas) 

específicas que aumentam o volume das fibras musculares, caracterizando a 

hipertrofia, através da formação de novos sarcômeros, em posição externa às 

miofibrilas existentes (Bentzinger et al. 2012).  

O músculo esquelético é um tecido que apresenta importante plasticidade, 

respondendo, de forma adaptativa, a diferentes condições fisiológicas, na tentativa 

de manter sua homeostase, dispondo de um conjunto de moléculas reguladoras 

interligadas em vias de sinalização intracelulares que controlam a massa muscular 

(hipertrofia) e o processo de regeneração (Yin et al. 2013). Várias vias de 

sinalização estão envolvidas na regulação da massa muscular esquelética. A via 

do fator de crescimento semelhante à insulina-1 (Insulin-like Growth Factor-1) (IGF-

1) / Akt (proteina quinase B) e a via β-adrenérgica são reguladores positivos do 

crescimento do músculo esquelético (Barton-Davis et al. 1999; Hitachi & Tsuchida, 

2004). A via IGF-1/Akt desempenha um papel central na hipertrofia deste músculo 

(Hitachi & Tsuchida, 2004). O IGF-1 é um hormônio circulante, que se origina das 

atividades metabólicas do fígado, além de ser sintetizado no músculo esquelético, 

atuando na regulação do crescimento e manutenção da massa muscular 

(Clemmons, 2009). No músculo esquelético, as CS produzem e secretam IGF-1 

que estimula a sua proliferação e diferenciação em mioblastos e fusão desses a 
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uma fibra preexistente para promover a hipertrofia muscular. Além disso, o IGF-1, 

além de estimular a síntese de proteínas e hipertrofia, inibe a degradação de 

proteínas (Clemmons, 2009).  

A identificação das CS quiescentes pode ser realizada através de várias 

técnicas, entre as quais a análise da expressão de marcadores moleculares 

nucleares e de superfície, especialmente os componentes da família Paired box 

protein, como o Pax7 (Yin et al. 2013). Quando as CS são ativadas, essas proteínas 

desencadeiam a expressão dos fatores de regulação miogênica (MRFs, do inglês 

Myogenic Regulatory Factor), que são: o fator miogênico 5 (Myf5); o fator de 

diferenciação miogênica 1 (MyoD); a miogenina (MyoG) e o fator regulador  

miogênico 4 (MrF4), que estimulam a transcrição de genes músculo específicos 

durante a miogênese, proliferação, diferenciação celular, crescimento e 

regeneração (Holterman & Rudnicki, 2005; Bentzinger et al. 2012; Dumond et al. 

2015). O Myf5 e o MyoD são específicos das CS ativadas em proliferação (Dumond 

et al. 2015). Evidências sugerem que o MyoD e o Myf5 promovem a ativação das 

CS e a sua diferenciação em mioblastos, enquanto a MyoG e o MrF4 promovem a 

maturação da fibra muscular (Yin et al. 2013). As CS podem ser subclassificadas 

de acordo com a expressão de Myf5, um marcador miogênico. As CS, que nunca 

manifestaram a expressão de Myf5, são consideradas células-tronco satélites (CS 

tronco), que se dividem simetricamente, originando duas células filhas idênticas à 

CS mãe, mantendo o nicho de CS tronco e auxiliando no processo de crescimento 

e regeneração muscular a longo prazo (Kuang et al. 2007; Yin et al. 2013). As CS 

que já expressaram Myf5, são consideradas CS miogênicas e sofrem um processo 

de divisão celular assimétrico, originando uma célula filha que não expressa Myf5 

(CS tronco) e outra na qual esse fator é expresso (CS miogênica). As CS 

miogênicas estão comprometidas com a diferenciação durante o crescimento e 

regeneração muscular (Kuang et al. 2007; Yin et al. 2013). Portanto, a 

heterogeneidade das células satélites, atualmente apoiada por diferentes estudos, 
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está baseada na existência de subpopulações, uma destinada a manter o pool de 

CS tronco (predisposta a autorrenovação) e outra que progride para a linhagem 

miogênica (CS miogênica) precursora para o surgimento de mioblastos 

(Beauchamp et al. 2000; Collins et al.  2005; Kuang et al. 2007; Petrella 2008; Sacco 

et al. 2008; Rocheteau et al. 2012; Dumont et al. 2015). 

Exercícios resistidos e ou com sobrecarga mecânica, e fatores locais de 

crescimento tecidual induzem o aumento da atividade de CS com consequente 

aumento de mionúcleos, resultando na produção maior da síntese proteica e 

consequente aumento da área seccional da fibra (hipertrofia) muscular esquelética 

(Barton-Davis et al. 1999; Bellamy et al. 2014; Bazgir et al. 2017; Petrella et al. 

2008).  

A EE, objetivando a obtenção de contrações musculares, mediante a 

aplicação de estímulos intermitentes de baixos níveis de corrente, também tem 

demonstrado ser eficaz na indução de hipertrofia dos MAPs de ratas Wistar, 

conforme resultados dos estudos de Souza (2017), de Windaele & Poortmans 

(2006) e, atualmente, nos resultados do presente estudo.  

Pelo exposto, os efeitos proprocionados pela EV nos MAPs das ratas Wistar 

multíparas (MEV) e nulíparas (NEV), no presente estudo, comparado com as 

nulíparas e multíparas controle (NC e MC),  provavelmente foram decorrentes da 

liberação de um conjunto de moléculas reguladoras interligadas em vias de 

sinalização intracelulares pela ativação das CS quiescentes; pela secreção de 

fatores de crescimentos, principalmente o IGF-1; pela expressão de proteínas, 

especialmente da família Paired box (Pax7) que por conseguinte desencadearam 

a expressão dos MRFs (MyoD, Myf5, MioG e MrF4) para que houvesse a 

diferenciação e proliferação de CS precursoras miogênicas para formar mioblastos 

adultos, que se fundem à fibra muscular pré-existente, incorporando novos 

mionúcleos, resultando em um aumento na quantidade deles na miofibra, que 

passam a produzir novas miofibrilas (novos sarcômeros) onde o aumento dessas 



57 

 

proteínas específicas, acrescido às miofibrilas pré-existentes, ocasiona o aumento 

de volume/diâmetro dessas miofibras, caracterizando a hipertrofia dos MAPs. Isso 

pode esclarecer os resultados nas ratas MEV e NEV que mostraram aumento do 

número de mionúcleos e do diâmetro das fibras dos MAPs. Por conta do diâmetro 

aumentado das fibras musculares, ou seja, por terem apresentdo maior área de 

secção transversa e aumento do volume, elas ocuparam maior área (espaço) por 

campo microscópico, o que ocasionou uma contagem de menor número do total de 

fibras nas ratas MEV e NEV em comparação com as ratas NC e MC.  

Finalmente, na comparação das ratas MEV com as NEV o fato de não ter 

havido diferenças significativas na histomorfometria dessas ratas, significa dizer 

que o efeito da EV nas ratas MEV foi tão eficaz quanto nas ratas NEV. Esse 

resultado foi muito importante para mostrar que as ratas MEV, mesmo na 

possibilidade de existência de alterações anteriores nos MAPs, inerentes às 

múltiplas gestações e múltiplos partos, responderam satisfatoriamente à EV, 

igualhando-se aos efeitos observados nas ratas NEV, sem gestações e partos. No 

presente estudo não foi observado lesões estruturais como rompimento celular no 

tecido muscular nas ratas com EV, mas apesar disso, essas não puderam ser 

descartadas totalmente, principalmente nas ratas MEV.  O músculo esquelético em 

resposta a lesões repetidas mostra capacidade de obter uma regeneração 

completa e de restaurar a arquitetura celular (Shi e Garry, 2006). Tal capacidade 

de suportar lesões múltiplas implica no reabastecimento do pool de células satélites 

durante o processo regenerativo (Moss e Leblond 1971; Schultz & Jaryszak 1985; 

Schultz 1996). Talvez isso explique a resposta das ratas MEV diante de possíveis 

lesões repetidas pela multiparidade e múltiplos partos, ou seja, a EV pode ter 

induzido o reabastecimento do pool de células satélites nas MEV para ocorrer uma 

resposta semelhante à das NEV em relação a hipertrofia dos MAPs.  

Embora o resultado da hipertrofia ter sido semelhante nas ratas MEV e NEV, 

e repercutido no aumento do tônus evocado nestas ratas, foi evidenciada uma 
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tendência estatística para a diferença na força de contração muscular evocada pela 

EV entre as multíparas (MEV = 24,2 ± 10,9 cmH2O) e entre as nulíparas (NEV = 

66,6 ± 60,2 cm H2O) (Teste t, p = 0,0927). Esse resultado pode ser explicado por 

possíveis alterações estruturais pontuais no grupo de ratas MEV pelas múltiplas 

gestações e múltiplos partos (com mais de 10 filhotes em cada parto), que diminuiu 

em 64% o tônus evocado pela EV, na comparação com as ratas NEV. Sugere-se 

que em estudos futuros o número de animais por grupo seja maior para comprovar 

ou afastar essa tendência.  

A identificação das CS pode ser realizada por imunomarcação em tecidos 

com técnicas histológicas de rotina, utilizando-se marcadores moleculares 

expressos tanto nas CS quiescentes quanto nas CS ativadas em processo de 

divisão celular para formar mioblastos. No presente estudo, analisamos o número 

de CS em processo de proliferação celular com o anticorpo primário Ki67, ou seja, 

sem marcadores específicos. O anticorpo Ki67 é amplamente utilizado como um 

marcador nuclear para calcular a quantidade de proliferação de células tumorais na 

histopatologia (Gerdes et al. 1991; MacCallum & Hall 2000). O Ki67 é uma proteina 

não histona expressa nos núcleos durante a divisão celular. Portanto, as CS 

estando em proliferação (em divisão celular), teriam seus núcleos imunomarcados 

pelo anticorpo contra a proteína Ki67 e corados em castanho, ou seja, mostrariam 

uma imunohistoquímica positiva. Como era de se esperar, os grupos de ratas MEV 

e NEV mostraram maior imunomarcação Ki67 positiva nos núcleos das células 

satélites das fibras musculares estriadas dos MAPs na comparação com seus 

respectivos grupos controle (MEV > MC; NEV > NC).  

Ainda falando de tecido muscular, nosso estudo demonstrou o efeito positivo 

da EV no aumento da espessura da túnica muscular lisa associada aos três órgãos 

pélvicos (vagina, uretra e reto) nas ratas MEV em relação às ratas de seu respectivo 

grupo controle (MC).  



59 

 

Na uretra e no reto, as ratas MEV superaram a espessura desta túnica 

muscular em relação ao grupo de ratas NC.  

Na avaliação imunohistoquimica com o anticorpo primário Ki76, o presente 

estudo também mostrou maior quantidade de mioblastos associados ao tecido 

muscular liso das ratas MEV e NEV, na comparação com seus respectivos grupos 

controle (MC e NC). Embora o ganho estrutural do músculo liso não reflita na força 

de contração muscular, essa camada integra os tecidos dos órgãos pélvicos e esse 

ganho se soma ao dos demais tecidos e mostra a amplitude dos efeitos da EE. 

Rowlands e Cooper-White (2008) observaram que a EE promoveu 

hiperplasia de células musculares lisas via expressão de alfa actina e cadeia 

pesada de miosina de músculo liso (SMMHC) em vaso sanguíneo.  

 Considera-se que a hiperplasia da túnica muscular lisa da vagina, 

aumentando sua espessura, resulte num desempenho melhor tanto no suporte 

ativo deste órgão quanto na capacidade contrátil frente às forças compressivas e 

distensivas da cavidade abdominopélvica (DeLancey 1992). 

 

5.2.2. TECIDO CONJUNTIVO 

Os resultados do presente estudo mostraram que a EV aumentou a 

espessura do tecido conjuntivo associado aos três órgãos pélvicos (vagina, reto e 

uretra) das ratas MEV e NEV em relação aos seus respectivos grupos controle      

(MEV > MC; NEV > NC). Nossos resultados corroboraram com os resultados 

obtidos nas ratas nulíparas do estudo de Sousa (2007) uma vez que o estudo com 

multíparas está sendo feito somente agora no presente estudo. Embora o ganho 

estrutural do tecido conjuntivo não reflita na força de contração muscular, essa 

camada integra os tecidos dos órgãos pélvicos e esse ganho se soma ao dos 

demais tecidos e novamente mostra a amplitude dos efeitos da EE. 
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Na análise semiquantitativa, o resultado mostrou maior número de 

fibroblastos/fibrócitos nas mucosas das ratas MEV em relação aos demais grupos 

(NC < MEV > NEV).  

Especificamente, na presença de lesões ou remodelação tecidual os 

fibroblastos proliferam e aumentam os fatores de crescimento, como os fatores de 

crescimento de fibroblastos FGF-1 e FGF-2 (Peplow & Baxter 2012), mas além 

desses, estão presentes o fator de crescimento transformador (TGF), fator de 

crescimento semelhante à insulina (IGF), fator de crescimento endotelial vascular 

(VEGF), fator de crescimento de queratinócitos (KGF) e fator de crescimento 

derivado de plaquetas (PDGF), que em conjunto, induzem a diferenciação dos 

monócitos em macrófagos para remover células mortas, mas também, estimulam 

a proliferação de células tronco, promovem a formação de novos vasos sanguíneos 

e liberam mediadores inflamatórios (Pierce & Mustoe 1995). 

Quanto ao efeito da EE, os achados de Rouabhia et al. (2013) mostraram 

em cultivos celulares que a aplicação de doses de 50 e 200 mV/mm causou 

aumento no número de fibroblastos viáveis, promoveu o crescimento e migração 

de fibroblastos da pele e a transdiferenciação de fibroblasto para miofibroblasto. 

Segundo estes autores, esses efeitos são possivelmente devido à maior expressão 

de fatores de crescimento de fibroblastos FGF-1 e FGF-2.  

Considerando o ganho estrutural no tecido conjuntivo observado nas ratas 

MEV e NEV do nosso estudo, possivelmente, também esteja relacionado à 

proliferação e diferenciação de células mesenquimais em fibroblastos, como efeito 

da maior expressão de FGF-1 e FGF-2.  

 É possível também que o ganho estrutural na matriz extracelular do tecido 

conjuntivo das ratas NEV, uma vez que não houve diferença no total de fibroblastos 

quando comparado ao seu respectivo grupo controle (NC ≈ NEV), se deva ao fato 

da inexistência de gestações e partos nestes grupos de ratas, denotando maior 

higidez dessas células nas nulíparas.  
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Nos processos de reparação tecidual há uma complexa sequência de 

eventos que culminam ou não com remodelação dos tecidos e que dependem da 

resposta imunitária individual à lesão, a presença ou não de agentes infecciosos e 

o uso de substâncias e/ou métodos que favoreçam esse processo. Dentre os 

fatores individuais, o processo inflamatório é fundamental para aportar no sítio 

lesionado um conjunto de células de defesa que atuam, tanto na proteção contra 

agentes infecciosos, quanto na sinalização celular. Dessa forma, tem-se o aumento 

no aporte de leucócitos e proliferação de fibroblastos que, por um conjunto de 

sinalizadores celulares como as glicoproteínas, imunoglobulinas, citocinas, fatores 

de crescimento e micropartículas circulantes, atuam na modulação da resposta 

angiogênica e reparadora em leitos lesados (Niewland 2007; Dulmovits & Herman 

2012).  

Embora a análise qualitativa não tenha demonstrado infiltrado inflamatório 

nas mucosas dos órgãos analisados, a análise quantitativa demonstrou maior 

número de células migratórias (leucócitos granulócitos e agranulócitos) nas 

mucosas das ratas MEV e NEV, na comparação com seus respectivos grupos 

controle (MEV > MC; NEV > NC). A presença de maior número de leucócitos nas 

ratas MEV e NEV, principalmente nas mucosas da vagina, onde as sondas estavam 

posicionadas na luz desse órgão, talvez possa ser explicada pela possível 

ocorrência do fenômeno eletrotaxia (movimento de organismos ou células sob 

influência da eletricidade).  

Finalmente, foi observado inúmeras células mesenquimais Ki67+ adjacentes 

aos capilares, que são as responsáveis pela formação de novas células endoteliais 

(pericitos), indicando que a EV favoreceu o surgimento de novos vasos sanguíneos. 

Um dos aspectos da renovação tecidual e/ou reparação de lesões é a formação de 

novos vasos sanguíneos (angiogênese). Sabe-se que a EE tem a capacidade de 

acelerar a reparação de lesões, ativando as vias de sinalização da angiogênese e 

pela proliferação de fibroblastos. Isso foi demonstrado num estudo in vitro, em que 
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a EE ativou a via de sinalização da proteína quinase ativada por mitogênio (MAPK), 

desencadeando o surgimento de novos vasos sanguíneos (Rajendran et al. 2021). 

Além disso, Bai et al. (2011) mostrou que células endoteliais humanas sob EE são 

induzidas a expressarem o receptor para o fator de crescimento endotelial vascular 

(VEGF) e, consequentemente, regulam positivamente a secreção de VEGF e a 

migração de células endoteliais. 

 

5.2.3. TECIDO EPITELIAL 

No nosso estudo, na uretra, houve aumento do epitélio das ratas MEV em 

comparação com o seu respectivo controle (MC). Na vagina não houve aumento 

da espessura do epitélio nas ratas MEV e NEV em relação às MC e NC 

respectivamente. No reto não houve diferenças entre os grupos.  

Cui et al. (2021) demonstraram que a proliferação de queratinócitos e sua 

secreção de citocinas e fatores de crescimento podem ser ativados pela EE para 

favorecer a cicatrização de lesões cutâneas. Também observaram em cultivos de 

queratinócitos eletroestimulados que estes exibiram maior capacidade de 

proliferação e secreção de interleucinas (IL-6, IL-1α e IL-8), regulador de 

crescimento oncogênico (GROα), FGF2 (fator de crescimento de fibroblastos) e 

VEGF-A (fator de crescimento endotelial vascular); além disso, os queratinócitos 

aumentaram a produção de queratina decorridas 6 h da EE.  

 O resultado do aumento do espessamento do epitélio na uretra das MEV 

pode indicar que a EV ocasionou maior expressão de citocinas e fatores de 

crescimento, favorecendo o ganho estrutural no tecido epitelial de revestimento 

neste órgão. 

O resultado na vagina, de não ter produzido o aumento da espessura da 

camada epitelial nas ratas NEV corroborou com o resultado do estudo de Sousa 

(2017). Segundo este autor, provavelmente o não crescimento do epitélio na vagina 

das ratas nulíparas eletroestimuladas deveu-se ao fato da introdução da sonda, 
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assim como a manipulação e ajustes durante as sessões, terem sido feitas na 

própria luz desse órgão, além do fato que a EE promove adaptações biofísicas e 

bioquímicas no tecido. Do mesmo modo poderíamos transferir tal explicação para 

o resultado de não ter havido aumento do epitélio na vagina das MEV do nosso 

estudo, por terem também na luz da vagina a sonda de EE. Além disso, poderia ser 

acrescido, talvez, o fato de terem tido múltiplos partos, com vários filhotes em cada 

parto atravessando a luz deste órgão. 

A imunomarcação com o Ki67 mostrou que as células epiteliais basais dos 

epitélios de revestimento das MEV, encontravam-se em maior quantidade do que 

nos demais grupos (NC < MEV > NC: MEV > NEV) indicando uma resposta positiva 

na renovação epitelial, até mesmo na vagina onde a sonda estava posicionada na 

luz desse órgão. Portanto, embora na vagina essa renovação epitelial não tenha 

resultado em aumento do espessamento da camada epitelial, a imunomarcação 

Ki67 positiva nas células basais demonstrou que não houve dano pela EV à 

renovação do epitélio de revestimento deste órgão, apesar da sonda estar 

posicionada na sua luz.  

Considerando a interação entre os órgãos pélvicos e o AP, acredita-se que 

a aplicação de 30 sessões de EV com largura de pulso de 700 ms, frequência de 

50 Hz e intensidade de 2 mA favoreceu o ganho de elementos teciduais estruturais, 

com reflexos positivos na sustentação e função destes órgãos e na força de 

contração dos MAPs. Acreditamos também que o presente estudo, corraborando 

com o estudo de outros (Wyndaele & Poortmans 2006; Sousa 2007), com efeito 

positivo da EV em ratas Wistar, tanto em multíparas quanto em nulíparas, possa 

contribuir para reforçar sua aplicabilidade na prevenção/tratamento/cura das 

disfunções do AP para uma melhor qualidade de vida das mulheres, principais 

portadoras destas afecções. 
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6. CONCLUSÃO 

 



65 

 

  Os resultados da comparação entre os grupos de ratas Wistar nulíparas e 

multíparas (controle x intervenção) permitem concluir que a EV: 

 

 Aumentou a força de contração dos MAPs em nulíparas e multíparas;  

 Aumentou a espessura dos MAPs (hipertrofia muscular) em nulíparas (NEV 

> NC) e multíparas (MEV > MC) pela mitose das células satélites e aumento 

no diâmetro das fibras;  

 Não aumentou a espessura do epitélio de revestimento na vagina das 

nulíparas (NEV < NC) nem nas multíparas (MEV < MC) mas aumentou na 

uretra das multíparas (MEV > MC); 

 Aumentou a espessura do tecido conjuntivo associado aos três órgãos  

(vagina, uretra e reto) nas nulíparas (NEV > NC) e multíparas (MEV > MC);  

 Aumentou a espessura da camada muscular (músculo liso) na vagina, na 

uretra e no reto das multíparas (MEV > MC), assim como na uretra e no reto 

das nulíparas (NEV > NC); 

 Aumentou o total de leucócitos/200 µm
2
) nas mucosas das nulíparas (NEV 

> NC) e multíparas (MEV > MC);  

 Aumentou o total de fibroblastos/fibrócitos/700 µm
2
) nas mucosas das 

multíparas, na comparação com os demais grupos (MEV > MC; MEV > NC; 

MEV > NEV); 

 Houve maior imunomarcação Ki67+ nas células epiteliais basais, endoteliais, 

musculares lisas e nos fibroblastos no grupo das multíparas, na comparação 

com seu grupo controle (MEV > MC);  

 Houve maior imunomarcação Ki67+ nas células satélites dos MAPs nas 

nulíparas (NEV > NC) e multíparas (MEV > MC). 

 

Considerando o conjunto dos resultados no presente estudo, ficou 

comprovado que a aplicação de 30 sessões de EV com largura de pulso de 700 

ms, frequência de 50 Hz e intensidade de 2 mA favoreceu o ganho estrutural, 
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sobretudo, nos tecidos conjuntivo e muscular, com reflexos diretos no aumento da 

força de contração muscular dos MAPs.  Os resultados mostraram a efetividade da 

EV tanto em ratas Wistar nulíparas quanto em multíparas. Tal fato pode apontar 

para o reforço do seu uso na prática clínica, visando o fortalecimento do AP e o 

controle da continência exercida pelos órgãos pélvicos.  Concluindo,  esses 

resultados podem contribuir para uma maior aceitação do seu uso na prevenção/ 

tratamento/cura das disfunções do AP, melhorando a qualidade de vida das 

mulheres, que são as mais frequentemente atingidas por tais afecções. 
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7. PERSPECTIVAS E LIMITAÇÕES 

 



68 

 

O presente estudo foi realizado para avaliar o efeito da EV no AP e órgãos 

pélvicos de ratas Wistar multíparas e nulíparas objetivando esclarecer tal efeito 

diretamente na histomorfometria dos tecidos que fazem parte destas estruturas 

pélvicas, tendo em vista que é escasso o seu conhecimento e praticamente inviável 

a realização de estudos microscópicos prospectivos nessa região em humanos 

vivos. Além disso, buscou-se responder questionamentos sobre  a aplicabilidade 

da EV diante dos problemas relativos às disfunções do AP. Poucos são os trabalhos 

na literatura com os quais se pode comparar os resultados do presente estudo em 

ratas Wistar nulíparas. Nosso estudo, pela primeira vez, até onde foi pesquisado, 

utilizou a EV em ratas Wistar multíparas, para avaliar seu efeito na histomorfometria 

do AP e dos tecidos associados à vagina, à uretra e ao reto, tendo em vista 

possíveis alterações inerentes a múltiplas gestações e múltiplos partos, que trazem 

riscos importantes para o aparecimento das disfunções pélvicas. 

 A escolha de ratas Wistar para o presente estudo, como já foi mencionado, 

deveu-se ao fato do rato de laboratório ser o animal que demonstrou ter mais 

semelhanças dos tecidos da região pélvica com os de humanos. 

Ficou demonstrado pelos resultados do nosso estudo que a EV afetou 

positivamente os tecidos, tendo em vista a hipertrofia alcançada nas fibras 

musculars esqueléticas dos MAPs, refletindo no aumento da sua força, e o aumento 

de espessura (ganho estrutural) das camadas que constituem os órgãos pélvicos 

(vagina, uretra e reto) tanto nas ratas Wistar multíparas quanto nas nulíparas. 

Também ficou comprovado que a EV não causou danos nos tecidos submetidos, 

apontando para a segurança desta intervenção.  

Todos os resultados do presente estudo apontam para o pontencial que a 

EE possui para a viabilização de seu uso terapêutico, principalmente nas mulheres, 

sejam multíparas ou nulíparas, que estejam sob risco de desenvolver ou que já 

tenham comprovada a disfunção pélvica, visando melhorias na qualidade de vida 

delas. 
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O presente estudo, apesar dos resultados positivos obtidos, teve algumas 

limitações que foram impostas principalmente pela falta de recursos financeiros e 

pelas dificuldades de ordem técnica e laboratorial. Dentre as limitações podemos 

citar: 1) a falta de tipagem das fibras musculares esqueléticas dos MAPs, para 

podermos comparar com os resultados de outros pesquisadores que encontraram 

um recrutamento de fibras tipo II sob efeito da EE; 2) a falta de utilização de 

marcadores específicos para células satélites ativadas (miogênicas); 3) a não 

utilização de colorações específicas para fibras colágenas, elásticas e reticulares 

para analisar a matriz extracelular produzida que, além da contagem aumentada 

dos fibroblastos obtida no nosso estudo, contribuiria para acrescentar dados para 

o resultado do aumento da espessura do tecido conjuntivo; 4) n = 5,  tanto para os 

grupos de multíparas (MC e MEV) quanto para os de nulíparas (NC e NEV), que 

pode, inclusive, ter influenciado no resultado do tônus muscular evocado que 

mostrou uma tendência estatística para menor nas ratas MEV em relação às NEV. 

Com relação ao número de ratas por grupo (n=5), não foi possível ser maior tendo 

em vista a determinação do Comitê de Ética no Uso de Animais (CEUA), a qual 

analisou e aprovou o presente estudo. Essa comissão, de acordo com a 

recomendação vigente, sinalizou reduzir o uso de animais para inibir exageros de 

eutanásia e uso indevido de recursos financeiros.  

Sugerimos que nos próximos estudos essas limitações possam ser 

dirimidas. 
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