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1. INTRODUÇÃO 

 A estria atrófica (EA) ou striae distensae é afecção cutânea muito comum, 

sendo determinada pelo estiramento ou distensão da pele, com perda ou ruptura 

das fibras elásticas na região acometida. As lesões são lineares e atróficas, 

usualmente moles e depressíveis (1). Devido a seu caráter inestético, podem 

trazer importantes consequências psicossociais e na qualidade de vida, 

sobretudo em mulheres (2). 

 Muitas modalidades terapêuticas já foram empregadas no tratamento das 

EA, a maioria relacionada a estrias rubras, com poucos trabalhos que incluíssem 

as estrias albas isoladamente. O desenvolvimento da tecnologia de fototermólise 

fracionada (FF), utilizado no tratamento com laser fracionado não-ablativo, vem 

sendo aplicada no tratamento de cicatrizes atróficas desde  2003 (3), com 

trabalhos posteriores também para o tratamento de estrias. A técnica de 

microagulhamento ou terapia de indução percutânea de colágeno foi avaliada 

em ensaios clínicos no tratamento de cicatrizes de acne (4), porém, em estudos 

com amostras menores, apresentou resultados promissores também no 

tratamento de estrias (5).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

2. REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 A busca de artigos para a revisão da literatura foi realizada no PubMed 

com as seguintes palavras-chave: 

1) striae distensae, 2) needling, 3) percutaneous collagen induction, 4) 

microneedling,  5) laser, 6) nonablative fractional laser.  

 Em relação ao termo striae distensae foram encontrados 327 artigos, com 

o termo needling; 2237 artigos, percutaneous collagen induction; 38 artigos; 

microneedling; 92 artigos, laser; 278455 artigos e nonablative fractional laser; 

150 artigos. 

 Ao se cruzarem os termos striae distensae e needling, encontraram-se 4 

artigos. Relacionando-se os termos striae distensae e percutaneous collagen 

induction, encontraram-se 2 artigos e com microneedling; 1 artigo.  Para a 

associação dos termos striae distensae e laser, avaliaram-se 63 artigos e sua 

associação com nonablative fractional laser, foram localizados 7 artigos 

científicos. 

 

Figura 1. Esquema ilustrativo da revisão bibliográfica 

 



 
 

2.1 Estrias Atróficas 

 As estrias atróficas são afecções dermatológicas comuns que constituem 

um considerável desafio em termos de avaliação e tratamento. Embora 

frequentemente observadas por pacientes e médicos, a prevalência das lesões 

citada na literatura é variável, entre 11% e 88% (6). Há predisposição genética, 

com maior freqüência em gêmeos monozigóticos (7). O maior estudo de banco 

de dados genômicos até o momento localizou 4 loci vinculados à sua formação. 

No entanto, os genes específicos relacionados às EA ainda não foram 

descobertos (8). As lesões localizam-se predominantemente nas nádegas, 

abdome, quadril, região lombossacra e mamas. Podem ocorrer em condições 

em que a derme é anormal, como na síndrome de Cushing (9), após aplicação 

prolongada de esteróides tópicos (10) ou na síndrome de Marfan (11). As lesões 

localizadas nos braços e nas axilas são associadas, geralmente, a variações do 

peso corporal (12) ou à hipertrofia muscular; já as localizadas em abdome e 

mamas, estão normalmente relacionadas à gestação, sendo mais evidentes 

após a 25ª semana (13). 

 Apesar dos diversos estudos, a causa do surgimento das estrias ainda 

não está totalmente esclarecida (12). Alguns autores descrevem o surgimento 

das EA em duas condições: na pele sadia que sofre estiramento e distensão 

excessiva, ou quando a derme comprometida é submetida a cargas mecânicas 

normais. Frente a isso, Gilmore e colaboradores chegaram a um modelo 

matemático para a etiologia das EA, calculado através da avaliação das 

propriedades mecânicas dos fibroblastos e da matriz extracelular dérmica (14). 

Moraes e colaboradores sugerem haver relação entre o surgimento de estrias e 

cicatrizes atróficas com hiperdistensibilidade da pele maior do que 0,4cm (15). 

Simkin e colaboradores discordam da etiopatogenia mecânica, já que as EA não 

surgem habitualmente após estiramento da pele secundário a tumores 

abdominais, ascite, hemorragias extensas ou hérnias de grande volume (16). 

Ainda, as EA podem ser associadas ao uso de medicações, como inibidores da 

protease (indinavir) em pacientes com HIV (17) e contraceptivos orais (18).  

 Além dos fatores mecânicos, as condições hormonais podem ter relação 

estrita com o surgimento das EA. Cordeiro e colaboradores encontraram 

aumento da expressão dos receptores de estrogênio, androgênio e 



 
 

glicocorticoides em análise histopatológica da pele de EA (19). Também, supõe-

se que o hormônio adrenocorticotrófico e o cortisol promovam a atividade dos 

fibroblastos, levando ao aumento do catabolismo protéico e, portanto, a 

alterações nas fibras de colágeno e elastina (20). Outra evidência metabólica 

ligada à etiopatogenia das lesões é o aumento da excreção urinária de 

corticosteroides demonstrado em pacientes com EA (21).  

Em relação à estria gravídica, postula-se que além do fator mecânico de 

estiramento da pele, ela possa ser secundária também a alterações endócrinas 

características dessa fase. Hormônios como os adrenocorticais, o estrogênio e 

a relaxina diminuem a adesividade entre as fibras de colágeno, aumentando a 

substância fundamental e favorecendo a formação das lesões (22). Além disso, 

as alterações estruturais do tecido conjuntivo na gestação, como o 

realinhamento e a redução da elastina, podem favorecer o surgimento das lesões 

(23). 

A apresentação clínica das EA varia com o estágio evolutivo: inicialmente 

são lineares, eritematosas a violáceas e edematosas (striae rubra ou recente); 

com o decorrer do tempo, tornam-se brancas, pálidas, atróficas e profundas 

(striae alba) (24). A histopatologia segue, também, uma característica evolutiva. 

Inicialmente é notável o quadro inflamatório, com edema dérmico e infiltrado 

linfocitário perivascular, que tardiamente, na estria alba, evolui para atrofia da 

epiderme, com redução das cristas epidérmicas e perda dos anexos cutâneos, 

além de redução dos melanócitos levando à leucodermia (25)(26). Na área de 

estria evidencia-se aumento dos glicosaminoglicanos, verticalização das fibras 

colágenas adjacentes à junção dermoepidérmica e significativa redução das 

fibras elásticas na derme papilar. Em relação às células inflamatórias, os 

eosinófilos podem estar presentes entre as fibras colágenas. Em análise 

ultraestrutural, a matriz dérmica da estria está diminuída e flocular (27). A cor da 

estria depende da combinação do componente microvascular e do tamanho e 

atividade dos melanócitos (28). 

 

 

 



 
 

2.2 Métodos de Avaliação  

 Não existe uma abordagem universal ou escala validada para avaliar a 

gravidade das EA. As lesões podem ser classificadas visualmente através dos 

escores Davey (29) e Atwal (30).  Estes não são validados especificamente para 

as estrias, além disso, tem pouca aplicabilidade na prática para 

acompanhamento pós-tratamentos. 

 A escala GAIS (Global Aesthetic Improvement Scale - Escala de Melhora 

Estética Global) é utilizada para classificação de resposta aos tratamentos em 

cosmiatria, não sendo específica para estrias. No entanto, ela tem a vantagem 

de permitir uma avaliação comparativa em diferentes momentos após a 

intervenção terapêutica e já foi utilizada em diversos estudos clínicos (31).  

 Alguns trabalhos utilizam diferentes tecnologias não invasivas para 

avaliação das EA, assim como sua resposta ao tratamento. Rolfe e 

colaboradores avaliaram as estrias rubras e albas com microscopia confocal, 

visualizando alteração da disposição das fibras colágenas na derme papilar e 

sugerindo que esses achados possam ser evidentes previamente ao surgimento 

das lesões clínicas (32). Bogdan e colaboradores utilizaram o ultrassom de alta 

frequência para avaliar a resposta do uso de óleos emolientes nas estrias rubras 

(33). Bertin e colaboradores compararam os achados encontrados nas estrias 

visualizadas em fotografias com imagens 3D e microscopia confocal com os 

achados histopatológicos (34).  

 A avaliação histopatológica pode ser utilizada para avaliar a resposta ao 

tratamento de EA, sobretudo através da utilização de coloração para fibras 

elásticas e colágenas. Park e colaboradores realizam o método de avaliação de 

forma qualitativa através de imagens fotográficas histopatológicas (35). Kim e 

colaboradores trazem um método indireto para avaliação quantitativa das fibras 

colágenas e elásticas através do software VideoTestT, que transforma a 

coloração marcada em pixels e permite uma avaliação quantitativa das fibras 

elásticas coradas por Victoria Blue Stain e das fibras colágenas marcadas por 

Tricomo de Masson (36). O software ImageJ foi utilizado por Brianezi e 

colaboradores para comparação das fibras colágenas com a imunohistoquímica 

marcada para colágeno tipo I, apresentando concordância significativa entre os 



 
 

dois métodos de análise (37). Souza e colaboradores utilizam o software 

ImageProPlus para quantificar as fibras colágenas marcadas com Vermelho 

Picrossírio no envelhecimento da pele após tratamento oral com isotretinoína 

(38).  

 

2.3 Impacto na Qualidade de Vida 

 Há poucos dados na literatura sobre o impacto das EA na qualidade de 

vida das mulheres. Apesar de não representarem um risco à saúde, as estrias 

podem ser sintomáticas, causando prurido e desconforto, bem como sofrimento 

psicológico. Yamaguchi e colaboradores avaliaram o impacto das EA gravídicas 

em gestantes primíparas e multíparas por meio do escore Skindex-29. Este 

questionário é composto por 29 perguntas desenvolvidas para detectar 

mudanças relacionadas à doença dermatológica ao longo do tempo, a fim de 

avaliar o impacto na qualidade de vida do paciente (39). Gestantes com estrias 

gravídicas graves apresentaram pontuação significativamente maior no Skindex-

29 em comparação com aqueles com estrias gravídicas ausentes ou leves (40).  

 O DLQI (Dermatology Quality of Life Index), é o instrumento específico 

para aplicação em doenças dermatológicas mais utilizado no mundo, foi 

desenvolvido por Finlay e Khan (41) e contém 10 questões. É de fácil execução 

e pode ser usado tanto para quantificação do impacto na qualidade de vida do 

paciente, quanto para comparar a qualidade de vida entre diferentes doenças 

cutâneas. Os escores variam de 0 a 30, com valores maiores traduzindo maior 

grau de incapacidade (42).  

 

2.4 Tratamentos 

 

 Diante da multiplicidade de fatores etiológicos envolvidos, a literatura é 

divergente e ampla acerca do tratamento das EA. Dessa maneira, muitas 

modalidades terapêuticas têm sido propostas, não havendo apenas uma 

consistentemente efetiva ou isolada (43).  

 

 



 
 

 

2.4.1 Estimuladores da Neocolagênese 

 

 Considera-se que a tretinoína (ácido retinóico) aumenta os níveis de 

colágeno tipo I do tecido através da estimulação de fibroblastos e inibe a ativação 

de enzimas degradantes da matriz após danos na pele à radiação ultra-violeta 

(44). Muitos estudos investigaram sua eficácia sugerindo que o tratamento tópico 

pode melhorar a aparência das EA precoces de pequeno tamanho, porém com 

efeitos colaterais comuns, como eritema transitório e descamação (45). 

 Peelings químicos com ácido glicólico ou tricloroacético podem induzir 

uma resposta inflamatória com consequente neocolagênese. Hizako e 

colaboradores aplicaram peeling de ácido glicólico 70% nas estrias com 

diminuição na largura das mesmas, mas concluíram que esse tratamento pode 

produzir melhores resultados em combinação com outras terapêuticas, 

ressaltando que a hiperpigmentação pós-inflamatória (HPI) possa ser uma 

preocupação (46). Sato e colaboradores avaliaram a resposta de ácido 

tricloroacético (ATA) a 20% isolado, associado à subscisão e a subscisão 

isoladamente em 11 pacientes com estrias abdominais. A avaliação 

histopatológica demonstrou melhora das fibras colágenas nos grupos tratados 

com subcisão e melhora da qualidade da epiderme nos grupos tratados com ATA 

(47). 

 A radiofrequência fracionada (RF) fornece uma corrente elétrica, que é 

convertida em calor na derme, como resultado de sua resistência elétrica. Este 

mecanismo favorece a neocolagênese. A maioria dos ensaios, apesar do 

número pequeno de pacientes, relatou melhora clínica. No entanto, os efeitos 

colaterais incluíram eritema e edema de intensidade significativa (48).  

 

2.4.1-a Lasers 

 

 Em busca de terapêuticas mais efetivas e seguras, com menores índices 

de efeitos adversos, desde 1999 tem sido proposta a utilização da fototermólise 

seletiva (FS) e da fracionada (FF) no tratamento das EA (49). 

 

 



 
 

 

Fototermólise Seletiva 

 

 O conceito de FS, trazido por Anderson e Parish em 1983 (50), ofereceu 

uma maneira de aumentar a seletividade do laser e reduzir os efeitos adversos 

associados ao tratamento. A FS baseia-se na emissão de uma onda 

eletromagnética que, na pele, é absorvida por um cromóforo natural ou artificial. 

Os cromóforos naturais típicos incluem água, melanina, hemoglobina, proteína 

e lipídios.  Os artificiais podem incluir corantes, tinturas e carbono. O objetivo da 

FS é induzir danos térmicos permanentes a estruturas direcionadas, mantendo 

o tecido circundante intacto e possibilitando, consequentemente, maior 

segurança. Para evitar danos causados pelo calor nos tecidos circunjacentes, a 

energia é entregue em pulsos breves e não em feixe contínuo. O objetivo é 

produzir calor no alvo em um tempo inferior ao tempo necessário para que o 

calor difunda do alvo para os tecidos circundantes (51). Para satisfazer esse 

critério, a largura de pulso da onda eletromagnética deve ser menor em 

comparação ao tempo de relaxamento térmico, que é o tempo necessário para 

que o tecido se resfrie após ser atingido pela onda eletromagnética (52).  

 

 

Fototermólise Fracionada 

 

 O conceito de FF foi descrito por Manstein e colaboradores em 2003 (53) 

e aprovado pelo FDA (Food and Drug Admnistration) no ano seguinte para o 

tratamento de rugas e lesões pigmentares. Nesse conceito, o dano térmico 

ocorre em colunas microscópicas, chamadas microzonas térmicas (MZT) (54). 

O dano térmico é confinado à derme, sem área de resfriamento durante a 

irradiação e sem lesão epidérmica. As áreas de danos térmicos provocadas por 

esse sistema foram de 50 a 150mm em diâmetro, de forma elíptica, e localizadas 

a profundidades de 0 a 550mm. Dessa forma, as tecnologias ablativas e não-

ablativas produzem camadas de aquecimento térmico, enquanto a FF produz 

colunas de aquecimento térmico. Na FF os danos nos tecidos ocorrem em 

colunas microscópicas que se estendem para a derme e não estão restritas a 

um tecido alvo específico. Uma vez que cada MZT é cercada por tecido não 



 
 

aquecido, os queratinócitos dos tecidos íntegros migram para área lesada, 

iniciando o processo de cicatrização mais rapidamente (54). 

 

2.4.1-b Lasers Fracionados Não-Ablativos 

 

 Os lasers fracionados não-ablativos (LFNA) atingem seletivamente a 

derme, mas protegem a epiderme por refrigeração durante o tratamento. Assim, 

são melhor tolerados em comparação com os ablativos.  

 O laser fracionado não-ablativo é um dos mais relatados no tratamento de 

EA, tanto rubras, quanto albas. Angelis e colaboradores usaram o LFNA 1540nm 

em estrias rubras e albas em 51 pacientes de fototipos de Fitzpatrick II e III. Cada 

indivíduo recebeu duas a quatro sessões da terapia, com intervalos de 4 a 6 

semanas. Avaliadores não cegados encontraram pelo menos 50% de melhora 

do aspecto das lesões (55). 

 Malekzad e colaboradores avaliaram o uso de quatro sessões com 

intervalos mensais do laser Erbium-Glass 1540nm em dez pacientes com estrias 

albas. Melhora satisfatória (25-64%) foi referida em apenas dois pacientes, 

sendo que um paciente desenvolveu hiperpigmentação pós-inflamatória (HPI). 

Apesar dos resultados questionáveis, os autores enfatizaram a segurança desse 

tratamento (56).  

 Alves e colaboradores relataram quatro casos de estrias rubras induzidas 

por corticosteroides tratadas com Erbium-Glass 1540nm. As sessões de 

tratamento foram realizadas em intervalos mensais. Após três sessões, dois dos 

quatro pacientes já apresentaram melhora no aspecto das estrias. Os outros dois 

pacientes obtiveram melhora similar após quatro e seis sessões, 

respectivamente. Os únicos efeitos adversos observados foram eritema local e 

edema (10). 

 Kim e colaboradores usaram o laser Erbium 1550nm no tratamento de 

seis pacientes asiáticas com estrias albas. Uma sessão de tratamento foi 

realizada sem melhoria significativa da pigmentação. A histopatologia 

demonstrou um aumento no colágeno, nas fibras elásticas e na espessura 

epidérmica, porém metade das pacientes desenvolveu HPI transitória (36).  

 

 



 
 

2.4.1-c Indução Percutânea de Colágeno 

 

 Há, atualmente, tendência à indicação de procedimentos menos invasivos 

isolados ou em associação, objetivando-se redução no risco de complicações e 

retorno mais precoce às atividades laborais. O princípio do microagulhamento 

propõe o estímulo na produção de colágeno, sem provocar a desepitelização 

total observada nas técnicas ablativas. 

A técnica de MA ou terapia de indução percutânea do colágeno é aplicada 

com um instrumento portátil, de baixo custo, constituído por um rolo de polietileno 

encravado por agulhas de aço inoxidável e estéreis, alinhadas simetricamente 

em fileiras, perfazendo um total de 190 unidades (57). Sua aplicação leva à 

liberação de fatores de crescimento, estimulando a formação de colágeno e 

elastina na derme papilar. Em função da neoangiogênese e da neocolagênese, 

nota-se a redução das cicatrizes (58).  

 A técnica de MA foi criada por Orentreich e Orentreich em 1995, que 

descreveram "subcisão" ou agulhamento dérmico para tratamento de cicatrizes 

deprimidas e rugas (59). Em 1997, Camirand e Doucet descreveram 

dermabrasão com agulha usando uma "pistola de tatuagem" para tratar 

cicatrizes (60). Finalmente, em 2006, Fernandes desenvolveu o instrumento 

dermaroller para indução percutânea de colágeno (61). 

 O tratamento proposto, com microagulhas aplicadas na pele, tem o 

objetivo de gerar múltiplas micropunturas, profundas o suficiente para atingir a 

derme e desencadear, com o sangramento, estímulo inflamatório que resultaria 

na produção de colágeno (61). A indução percutânea de colágeno inicia com a 

perda da integridade da barreira cutânea, tendo como alvo a dissociação dos 

queratinócitos, resultando na liberação de citocinas como a interleucina-1α, 

predominantemente, além da interleucina-8, interleucina-6, TNF-α e GM-CSF, 

provocando vasodilatação dérmica e migração de queratinócitos para restaurar 

o dano epidérmico (62). 

 Três fases do processo de cicatrização podem ser delineadas: na primeira 

(fase de lesão), ocorre liberação de plaquetas e neutrófilos responsáveis pela 

liberação de fatores de crescimento com ação sobre os queratinócitos e os 

fibroblastos, como o TGF-α e o TGF-β, o fator de crescimento derivado das 



 
 

plaquetas, a proteína III ativadora do tecido conjuntivo e o fator de crescimento 

do tecido conjuntivo. 

 Na segunda fase, de cicatrização, os neutrófilos são substituídos por 

monócitos, e ocorrem angiogênese, epitelização e proliferação de fibroblastos, 

seguidas da produção de colágeno tipo III, elastina, glicosaminoglicanos e 

proteoglicanos. Paralelamente, o fator de crescimento dos fibroblastos, o TGF- 

α e o TGF-β são secretados pelos monócitos. Aproximadamente cinco dias 

depois da lesão, a matriz de fibronectina está formada, possibilitando o depósito 

de colágeno logo abaixo da camada basal da epiderme (63). 

 Na terceira fase, ou fase de maturação, o colágeno tipo III é substituído 

pelo colágeno tipo I, mais duradouro, persistindo por um prazo que varia de cinco 

a sete anos (58). Para que essa cascata inflamatória se instale, o trauma 

provocado pela agulha deve atingir a profundidade de 1 a 3mm, com 

preservação da epiderme, que foi apenas perfurada e não removida (61). 

Centenas de microlesões são criadas, resultando em colunas de coleção de 

sangue na derme, acompanhadas de edema da área tratada e hemostasia 

praticamente imediata (64).  

 A intensidade da reação inflamatória é proporcional ao comprimento da 

agulha utilizada no procedimento. Estima-se que uma agulha de 3mm de 

comprimento penetre apenas 1,5 a 2mm, ou seja, aproximadamente 50 a 70% 

de sua extensão. Portanto, quando o comprimento da agulha é de 1mm o dano 

ficaria limitado à derme superficial e, consequentemente, a resposta inflamatória 

seria mais limitada do que a provocada por agulha de comprimento maior. Lima 

e colaboradores avaliaram histopatologicamente o dano provocado relacionado 

ao comprimento de agulha do MA (0,5-2,5mm). O exame microscópico 

imediatamente após a aplicação da técnica revelou predominantemente ectasia 

vascular com extravasamento de hemácias. Tal achado foi observado de forma 

superficial, acometendo a derme papilar na agulha de comprimento de 0,5mm e 

estendeu-se à derme reticular nas agulhas de maior comprimento. A quantidade 

de hemorragia gerada foi também proporcional ao aumento do comprimento das 

agulhas. A epiderme se apresentou aparentemente íntegra à microscopia óptica, 

exceto pela presença do local da passagem da agulha (65). A dor durante 

aplicação, assim como período de inatividade no pós-procedimento (downtime) 

também está relacionada com a profundidade da agulha, sendo recomendada 



 
 

anestesia geral para agulhas maiores que 3mm (58). Dogra e colaboradores 

avaliaram o dermaroller 1,5mm no tratamento de cicatrizes de acne em 36 

pacientes.  Após 1,5 horas de anestesia tópica com lidocaína e prilocaína, a dor 

foi relatada como sintoma imediato mais comum e um paciente necessitou de 

anestesia por bloqueio de nervo para tolerar o tratamento (66). 

 Nos últimos anos, a procura por terapias seguras e com menores custos 

para melhorar a qualidade e a aparência da pele levou a intensificar os estudos 

nessa modalidade terapêutica. Ensaios clínicos recentes trouxeram o MA para 

além de aplicações cosmiátricas, incluindo seu uso em ceratoses actínicas, 

distúrbios de pigmentação e hiperidrose (67). 

 Em relação a comparação da eficácia dos tratamentos com laser e MA, 

Cachafeiro e colaboradores avaliaram a resposta do laser fracionado não-

ablativo ND-Yap 1.340nm com MA no tratamento de 46 pacientes com cicatrizes 

de acne faciais. Esses pacientes receberam três sessões de tratamento 

mensais. Ambos os grupos demonstraram melhora na escala quantitativa global 

de avaliação de cicatrizes de acne aos 2 e 6 meses após o tratamento, sem 

diferença estatisticamente significativa entre eles (p = 0,264). Embora a resposta 

tenha sido semelhante, o perfil de eventos adversos variou. O grupo do MA 

apresentou eritema com duração média de 1 dia em comparação com o grupo 

do laser, que apresentou eritema em média de 3 dias. Além disso, 13,6% dos 

pacientes do grupo laser apresentaram HPI, enquanto nenhum dos pacientes do 

grupo MA apresentou tal efeito (4). 

Embora vários protocolos de MA tenham sido elaborados para cicatrizes, 

autores destacam que um número de 3 a 5 sessões, em intervalos de 2 a 4 

semanas, produzam respostas clínicas variando de 50% a 70% (68). Dessa 

forma, o MA vem sendo avaliado também para o tratamento das EA, por serem 

caracterizadas por atrofia epidérmica. Na revisão de literatura, foram 

encontrados 5 trabalhos que aplicaram o MA no tratamento de EA. 

Park e colaboradores avaliaram a resposta no tratamento de estrias albas 

e rubras, em 4 sessões mensais com dermaroller 1,5mm (5). Uma melhora 

excelente foi observada em 43,8% dos pacientes, com alto índice de satisfação 

em 37,5% deles, sem efeitos colaterais significativos. Na avaliação histológica, 



 
 

houve espessamento da epiderme e aumento da quantidade de colágeno e 

fibras elásticas na derme.  

Aust e colaboradores avaliaram o uso do MA em 480 pacientes com rugas 

finas, flacidez de pele e cicatrizes, com melhoria de 60-80% na aparência da pele 

e redução do tecido cicatricial segundo a opinião dos pacientes (58). 

Sanad colaboradores avaliaram a resposta do MA de 2mm em estrias 

rubras abdominais. Em um hemiabdome foi aplicado MA sozinho e na outra 

metade do abdome, MA seguido da aplicação de ATA 15-30%, por 6 sessões 

com intervalos de 3 semanas. O lado do abdome tratado com a terapia 

combinada apresentou melhores resultados estatisticamente significativos (69). 

Khater e colaboradores compararam o tratamento de EA em 20 pacientes 

tratadas com 3 sessões com intervalos mensais de MA e laser de CO2. Um total 

de 90% das pacientes no grupo tratado com MA apresentou melhora clínica, 

comparado a 50% das pacientes tratadas com laser de CO2 (70). 

 Por fim, Nassar e colaboradores compararam o tratamento de EA com 

MA versus microdermoabrasão com sonoforese. Em um grupo foram realizadas 

três sessões de MA com agulhas de 1,5mm, com quatro semanas de intervalo, 

enquanto no segundo grupo, foram realizadas dez sessões de 

microdermoabrasão combinada com a aplicação de ultrassom de baixa 

intensidade, técnica chamada de sonoforese. Em avaliação histopatológica, o 

grupo tratado com MA apresentou melhores resultados (71). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

3. OBJETIVOS 

3.1 Objetivo Primário 

 Comparar a resposta clínica do microagulhamento e com laser fracionado 

não-ablativo no tratamento de estrias albas abdominais. 

 

3.2 Objetivos secundários 

 Avaliar as fibras colágenas e elásticas na análise histopatológica antes e 

após três e cinco sessões dos tratamentos, 

 Avaliar a espessura da epiderme na análise histopatológica antes e após 

três e cinco sessões dos tratamentos. 

 Avaliar a tolerabilidade e a incidência de efeitos adversos para ambas as 

técnicas. 

 Avaliar o impacto na qualidade de vida proporcionado pelas estrias antes 

e após as três e cinco sessões dos tratamentos. 
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