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LIPODISTROFIA GINOIDE - ETIOPATOGENIA,
AVALIACAO E CLASSIFICACAO CLINICA

GYNOID LIPODYSTROPHY — ETIOPATHOGENESIS,
CLASSIFICATION AND CLINICAL EVALUATION

RESUMO: A Lipodistrofia Gindide, ou celulite, pode ser definida como um
disturbio metabdlico que acomete principalmente o tecido subcutdneo e é
predominante em mulheres. A celulite também pode ser considerada uma
patologia multifatorial, ou seja, vdrios fatores induzem o aparecimento deste
disturbio que tem bases fisiopatoldgicas bastante complexas. Os principais
fatores predisponentes sdo a genética, distUrbios hormonais, dietas, idade, md
circulagdo e sedentarismo. Acredita-se, que a fisiologia da pele seja diferente
entre homens e mulheres, e isso pode interferir no aparecimento da celulite.
Uma avaliacdo clinica e laboratorial dos tecidos cutdneos deve ser realizada
para identificar o surgimento, manifestagdo e agravamento da celulite. Para
classificar corretamente a celulite é importante realizar alguns exames
complementares & observacdo clinica-visual, como exames antropométricos,
avaliacdes bioelétricas, xerografia, ultrassonografia  bidimensional e
termografia. Este artigo apresenta uma revisdo da patogénia, histopatologia,
classificacdo clinica, métodos para diagndéstico e avaliacdo da lipodistrofia
gindide

Palavras-chave: Lipodistrofia, floroedema geldide, avaliacdo estética.

ABSTRACT: Gynoid lipodystrophy, or cellulitis, can be defined as a metabolic
disorder that mainly affects the subcutaneous tissue. It is prevalent in women.
Cellulitis can also be considered a multifactorial pathology, that is, several
factors induce the onset of this disorder that has very complex
pathophysiological bases. The main predisposing factors are genetics, hormonal
disorders, diets, age, poor circulation, and sedentary lifestyle. It is believed that
the physiology of the skin is different between men and women, and this can
influence the appearance of cellulite. A clinical and laboratory evaluation of
the cutaneous ftissues should be performed to identify the appearance,
manifestation and aggravation of cellulite. In order to properly classify cellulitis,
it is important to perform some complementary tests on clinical-visual
observation such as anthropometric tests, bioelectrical evaluations, xerography,
two-dimensional ultfrasonography and thermography. This article presents a
review of pathogenesis, histopathology, clinical classification, methods for
diagnosis and evaluation of gynoid lipodystrophy.
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INTRODUGCAO

A Lipodistrofia Gindide (LDG), ou celulite
como é popularmente conhecida, € um tema
extremamente debatido pelo senso comum
quanto por profissionais que frabalham com a
estética cut@nea, mas muito superficialmente
conhecida sob o ponto de vista fisiopatoldgico.
A falta de conhecimento sobre os fatores
etiopatogénicos especificos, assim como o
oportunismo de alguns profissionais, tem gerado
muitos debates sobre a base cientifica desta
condicdo!. A LDG pode ser definida como uma
patologia multifatorial, que resulta na
degeneracdo do fecido adiposo, seguida de
alteracdo da matriz intersticial da derme, estase
microcirculatéria  local e hipertrofia  dos
adipdcitos. Todas estas alteracdes evoluem
conjutamente para uma fibrose cicatricial, que
se manifestam como uma retracdo irregular da
superficie cut@nea, gerando o cldssico aspecto

1w

de pele em “casca de laranja’’, "'acolchoado™

ou capitoné 23, Porém o mais correto é
classificar a LDG como um distUrbio multifatorial
com vdrias alteracdes  morfoestruturais,
histoguimicas e bioquimicas na derme, na
microcirculacdo local e nos adipdcitos-.

O termo "celulite” foi usado pela primeira
vez na década de 1920 para descrever a LDG
como uma alteracdo inflamatéria da superficie
cut@nea. Desde entdo diversas diferentes
nomenclaturas tém sido sugeridas para esta
condicdo, nodular24,

como liposclerose

paniculopatia  edematosa  fibrosclerdticas,

paniculites, lipodistrofia gindides, fibroedema
geldide subcut@neo's, paniculose da derme!?,
lipoesclerose

com dermo-hipodermose

celuliticad,  histoangiopatial?  paniculopatia

edematofibroesclerdtica e hipodermose
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celulitica38,  Existem ainda autores que
defendem a manutencdo da nomeclatura
celulite acrescido de outro termo especifico,
gue denote a natureza do quadro patoldgico,
como por exemplo celulite por lipoedema,
celulite por adiposidade localizada, celulite por
lipodistrofia, e celulite por lipolinfoedema'. Na
Ultima década, o termo Lipodistrofia Gindide
(LDG) tem sido aceito e referido em grande
parte da literatura médicato1,

Atribui-se a Stokman em 1904 primeira
referéncia clinica a “celulite estética”. Porém, a
primeira descricdo histopatolégica da LDG é
arrogada a Alquier Paviot (1920). Nesta primeira
descricdo clinica, a celulite seria apenas um
distUrbio estético associado a um evento
primdrio, que poderia ser uma reacdo
traumdatica, infecciosa ou um estimulo glandular
excessivod. No entanto posteriormente vdrios
outros trabalhos sugeriram que a LDG é na
verdade uma patologia com causas fisioldgicas
combinadas e bastante complexas. O presente
estudo tem como objetivo fazer uma revisdo
acerca da Lipodistrofia Gindide, promovendo
uma descricdo detalhada desta desordem
metabdlica, sob o ponto de vista histolégico,

patogénico e clinico.
METODO

O presente estudo é uma revisdo
narrativa fradicional e foi realizado por meio de
pesquisa nos bancos de dados PubMed, Lilacs,
Google Académico e Cochrane Library. Para
este frabalho foram selecionados artigos
publicados entre 1976 e 2016. Para realizacdo
deste estudo foram realizadas buscas usando os
seguintes termos chaves: Cellulite; Lipodistrophy;
Quando

Fibroedemagelloid; Panniculitis.
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diferentes descritores foram cruzados usando
“and”, um grande numero de trabalhos foi
recuperado, mas muitos artigos ndo relevantes
foram encontrados, especialmente aqueles que
descreviam a “celulite infecciosa”. Isso nos levou
a redlizar uma revisdo manual dos artigos
recuperados que abordaram o fendmeno em
questdo (a LDG) e descartando os descritores
com a palavra-chave ‘Infectious cellulitis”
definida no MESH.

Este procedimento de busca resultou em
um fotal de 246 artigos encontrados dos quais
foram selecionados quarenta e trés, que
forneceram informacdes relevantes sobre a
etiologia e fisiopatologia da celulite, como

referéncia na composicdo deste estudo.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Atualmente, varias observacoes
sugerem uma base fisioldgica bastante
complexa para a LDG. Estas incluem
hiperpolimerizacdo anormal dos

mucopolissacarideos e proteoglicanos no

tecido conjuntivo, com consequentes
fransformacdes na matriz  intersticial. Esta
hiperpolimerizacdo da matriz  conjuntiva

aumentaria a sua viscosidade, causando
prejuizo de suas principais funcdes, além de
alteracdes  primdrias tecidos,

Nnos com

diminuicdo da microcirculacdo local e
insuficiéncia nutricional2-15,

Por muito tempo admitiu-se que a LDG se
iniciava com distUrbios na microcirculacdo
localé. De acordo com esta fteoria, a
patofisioldgica da LDG pode ser dividida em
quatro fases evolutivas:

1) Fase arteriolar/pré-capilar: A LDG se

inicia por alteracdes no esfincter dos pequenos

vasos do tecido subcuté@neo (hipoderme), com

modificacdo da permeabilidade, estasia
capilar, com transudacdo dos adipdcitos e com
formacdo de edema; 2) este edema provoca
alteracdes metabdlicas que resultam em
hiperplasia e hipertrofia do quadro reticular; 3)
algumas fibras conjuntivas entdo se unem em
forma

torno de grupos de adipdcitos, e

micronddulos; 4) este micronddulos provocam a

esclerose  hipodérmica e formagcdo de
macronddulos, pela afluéncia de vdrios
microsnédulos4.

Porém a hipdtese mais aceita
atualmente indica que as alteracoes
circulatérias sdo, na verdade, uma

consequéncia da md conducdo de dgua e

macromoléculas no intersticio subcuténeo,
levando a um edema local e a compressdo dos
peqguenos vasos. Somente a partir desta
compressdo ocorreria a reducdo da irrigacdo
sanguinea e a diminvicdo nas frocas

metabdlicas dos adipdcitos com o meio
intersticial. A circulacdo linfatica também se
torna prejudicada pelo aumento da pressdo
oncdtica na substéncia fundamental amorfa4
69.61416. Neste caso sob o ponto de vista
histopatoldgico, trés fases evolutivas podem ser
reconhecidas:

1) primeira etapa: ocorre a alteragcdo de
apds a

adipécitos  (anisopoiquilocitose)

ocorréncia de estase linfatica. Nesta fase se

observa a proliferacdo de fibrocitos e
fibroblastos; 2) segunda etapa: formacdo de
fioroplasia com anelamento do coldgeno,
neoformacdo capilar com micro-hemorragia
focal e hiperqueratose folicular. Nesta fase se
observa um edema dérmico leve. Este edema
causa a aparéncia de casca de laranja; 3)

terceira etapa: Somam-se as etapas anteriores
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a esclerose dos septos fibrosos do tecido
subcut@neo e da derme profunda, causando o
A textura

aparecimento do "acolchoado™.

granular na palpagcdo profunda da zona
afetada corresponde aos ndédulos no tecido
subcutdneos17.

Mirrashed et al. (2004) e Querleux et al.
(2002),

posicionamento de

afirmaram a diferenca de

septos fibrosos entre
mulheres e homens por meio de exames de
ressonéncia magnéticald . Além disso, estes
trabalhos mostraram que os Iébulos de gordura
nas mulheres sdo maiores e favorecem o
aparecimento da desordem. Devido a essa
I6bulos

organizagcdo dos de gordura nas

mulheres, o aumento do volume do tfecido
adiposo leva-o a invaginagcdo na derme, que,
somado a falta de distensibilidade dos septos,
favorece o aparecimento da pele acolchoada,
caracteristica da celulite20-22,

Qualguer que seja a possivel ou as
possiveis causas, existem sinais e sintfomas
comuns que podem estar presentes, como a
presenca de telangiectasias, micro-
hemorragias, diminuicdo da temperatura da
superficie da pele em locais afetados e sintomas
mais raros, tais como cdibras nos memlbros
inferiores e dor & palpacdo locals. A andlise
biogquimica do liquido intersticial no local da LDG
quase sempre mostra uma concentracdo de
proteinas aumentadas (0,8-1,2 mg/mL, sendo o
normal 0,2-5,1 mg/mL). A pressdo intersticial
também aparece aumentada (150-200 mm H20;
pressdo normal fisioldgica, 75-91 mm H20)23. O
fluxo sanguineo nas dreas afetadas pelo LDG é
até 35%

afetadas?4. A andlise bioquimica demonstra,

menor do que nas regides ndo

ainda, uma diferenca significativa na

composicdo de triglicerideos e dcidos graxos
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livres entre os adipdcitos de pacientes com LDG
mais grave?s,

A LDG também tem forte ligacdo com a
lipogénese estimulada principalmente pelo
estrégeno. O tecido adiposo € submetido a dois
periodos de crescimento. O primeiro ocorre a
partir do primeiro trimestre de vida intrauterina e
vai até os 18 meses de vida. O segundo ocorre
durante a puberdade®. Desenvolvimento de
tecido adiposo durante a puberdade é muito
maior nas mulheres do que nos homenss¢. Isto
pode ser explicado pela influéncia dos
estrbgenos que estimulam a replicacdo de
precursores de adipdcitosd’. Nas mulheres, as
alteracodes lipidicas ocorrem mais lentamente
na regido femoral do que na regido abdominal.
Os adipdcitos na regido femoral sdo maiores e
sdo mais influenciados por hormoénios sexuais
femininos. Eles sdo metabolicamente mais
estdveis e resistentes & lipdlise. Tanto que o
tecido adiposo nas

aumento no regioes

gluteofemoral  caracteriza o  obesidade
tipicamente femininass.

Vdrios fatores hormonais influenciom a
lipogénese e contribuem para um aumento da
espessura do fecido adiposo. A lipogénese

é
prolactina e
é

estimulada  pela  insuling,

especialmente o estrogeno. A lipdlise
estimulada pela progesterona, hormdnio
luteinizante  (LH), festosterona, 13, T4 e
glicocorticoides?’. As catecolaminas

(adrenalina e noradrenalina) podem estimular
ou inibir a lipdlise, dependendo do receptor
ativado  (beta ou alfa). Em  baixas
concentracdoes, os receptores betas sdo mais
sensiveis do que os receptores alfas!.

Na LDG o estimulo a lipogénese provoca
a hipertrofia dos adipdcitos. Esta hipertrofia de

adipdcitos, associado a um aumento da
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viscosidade da subst@ncia fundamental e as
alteracdes da microcirculagcdo provocam a
anisopoiquilocitose3d4.29.

O estrogénio é o hormdénio mais
importante e pode iniciar, agravar e perpetuar
a LDG. A evidéncia do envolvimento de
estrégeno inclui: (a) a presenca de LDG, na
grande  maioria  das mulheres; (B) o
aparecimento do disturbio geralmente apds a
puberdade; (C) o agravamento da condi¢cdo
durante a

gravidez, amamentacdo,

menstruacdo e terapia com estrégenoss.
Dentfro da substé@ncia fundamental amorfa, o
estrbgeno atua por nucleotideos ciclicos,
estimulando a proliferacdo de fibroblastos e, ao
mesmo tempo, provocando alteracdes na
producdo glicosaminoglicanas e coldgeno?. A
hiperpolimerizacdo do glicosaminoglicanas
provoca um aumento na pressdo osmotica e o
edema intfersticial. A alteragdo no coldgeno
provoca fibrosclerose nos septos interlobulares
de tecido conjuntivo. O estrégeno aumenta a
alfa de adipdcito

resposta  do receptor

estimulando a lipogénese. O aumento na
lipogénese provoca a hipertrofia dos adipdcitos
e anisopoiquilocitose que, em conjunto com o
fibrosclerose, leva & formacdo de micro e
macronddulos3s. O estrégeno, associado a
prolactina, ainda aumenta a retencdo de dgua
no interior do tecido adiposo3¢

A predisposicdo genética é necessdria
para a LDG se desenvolver?. Fatores
hereditdrios importantes incluem: (a) sexo; (B)
etnia (mulheres brancas tendem mais para LDG
do que asidticos ou mulheres negras); (C)
bidtipo (mulheres latinas tendem desenvolver
LDG nos quadris, enquanto a anglo-saxénicas e
nérdicas desenvolvem mais LDG no abddémen);

(D) de distribuicdo de tecido adiposo; (C) o

nUmero, a disposicdo e a sensibiidade dos
receptores hormonais nas células afetadas; e (f)
predisposicdo para desenvolver angiopatia
periférica (ou susceptibilidade a insuficiéncia
circulatéria) 36.

Uma dieta ndo equilbrada, com a
ingestdo excessiva de gorduras e hidratos de
carbono provoca hiperinsulinemia e um
aumento na lipogénese. Consumo excessivo de
sal provoca retencdo de liquidos. Uma dieta
pobre em fibras leva a constipacdo e aumenta
a resisténcia venosa nos membros inferiores; isto
leva a estase e o aumento da permeabilidade
capilar 3632,

Um estilo de vida sedentdrio contribui
para o agravamento de LDG, através do
seguinte mecanismo: (a) diminuicdo na massa
muscular reduz o metabolismo, o que pode
aumentar a deposicdo de energia disponivel
sob a forma de lipidios dentro dos adipdécitos; (B)
aumento da flacidez dos tenddes e musculos; e
(c) diminuicdo do mecanismo de

bombeamento muscular  nos membros
inferiores, inibindo o retorno venoso/linfética.
Longos periodos em uma Unica posicdo
(sentado ou em pé) também levam a estase
venosa/linfdtica. Fumar provoca alteracdes na
microcirculacdo e diminui a oxigenacdo dos
tecidos. O dlcool leva a um aumento na
lipogénese2.37,

Os disturbios emocionais podem levar a
um aumento das catecolaminas (adrenalina e
noradrenalina) e do corfisol que, sob altas
concentragoes, estimulom a lipogénese. Alguns
autores classificam LDG como tendo um cunho
psicossomdtico, e sugerem que modificacdes
denfro dos cenfros hipotaldmicos provoquem
alteracdes metabdlicas. Estes centros podem
pela ansiedade,

ser afetados frustracdo,
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depressdo e stress4s. Alguns tratamentos com

estrégenos, anti-histaminicos, tratamentos

antitiredideos e betabloqueadores, podem
também contribuir para o desenvolvimento de
LDG2. A gravidez estd associada com um
aumento em certos niveis hormonais. Além disso,
o préprio Utero grdvido atua como uma barreira
mecdnica para o retorno venoso/linfatico,
aumentando estase circulatéria nos membros
inferiores 6.

O cldssico “Ricoux tetrad” inclui quatro
sindis que sdo detectados quando se realiza a
palpacdo LDG. Sdo eles: (a) um aumento na
espessura do tecido subcuténeo; (B) aumento
da densidade; (C)

sensibilidade; e (d)

aumento da dor e
diminuicdo da
mobilidade4633, A LDG pode ser classificada em
quatro graus ou estdgios de acordo com as
alteracdes histopatoldgicas e clinicas 4.

Grau I: O paciente encontra-se
assintomdtica e ndo hd alteracdes clinicas. Na
avaliacdo  histopatoldégica, pode  haver
aumento da espessura da camada areolar,
aumento da permeabilidade capilar,
anisopoiquilocitose, micro-hemorragias, estasia
capilar e microaneurismas fusiformes dentro das
vénulas pds-capilares’s.

Grau ll: Apds a compressdo da pele ou
apds a confracdo muscular, hd palidez,
diminuicdo da temperatura e diminuicdo da
elasticidade4. Ndo hd alteracdes de relevo em
repouso’s. Histopatologicamente observa-se
hiperplasia e hipertrofia de adipdcitos com a
dilatagcdo  capilar,  micro-hemorragias e
aumento da espessura da membrana basal
capilar4,

Grau lll: Uma pele acolchoada e/ou
uma aparéncia de casca de laranja é evidente
em palpdvel de

repouso. A  sensacdo

ARTIGO DE REVISAO

granulacdes finas nos niveis de profundidade.
Dor & palpacdo, diminuicdo da elasticidade,
palidez e diminuicdo da temperatura.
Histopatologicamente hd dissociagdo do tecido
adiposo e rarefacdo (devido & falta de
formacdo de fibrilas de coldgeno), seguido de
encapsulaomento de pequenas colecdes de
adipdécitos degenerados, e formacdo de micro
Esclerose e

nédulos!s, espessamento  da

camada interna  de pequenas artérias,

dilatacdo das vénulas e pequenas veias
sanguineas e linfaticas, formagdo de numerosos
microaneurismas e hemorragia no interior do
tecido adiposo,

neoformacdo de vasos

capilares, obliteracdo da fronteira entre a
derme e o tecido subcuténeo, seguido por um
nédulos

aumento no volume do micro

gordurosos e esclerose com inclusdo de
adipécitos dentro do tecido conjuntivo na
derme profunda“.

Grau IV: Existem as mesmas
caracteristicas que no grau lll, com nddulos mais
palpdveis, visiveis e dolorosos, a adesdo aos
niveis de profundidade e uma aparéncia
ondulada &ébvia da superficie da pele.
Histologicamente a estrutura globular do tecido
adiposo deforma-se e alguns nddulos sdo
encapsulados por fecido conjuntivo denso.
Liposclerose difusa, telangiectasias, varizes e
atrofia  epidérmica completam o quadro
microscoépico.

A LDG também pode ser classificada
pela consisténcia da pele: duro, flacida,
edematosa ou mista®0, A LDG dura é geralmente
observada em mulheres jovens que realizam
atividade fisica de regular a intensa. A
aparéncia é compacta, firme e ndo muda de
acordo com a posicdo (em pé ou deitado). A

palpacdo, a superficie estd ligada aos niveis de
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profundidade e, ao beliscar, o aspecto de
casca de laranja é evidente. Este padrdo é
frequentemente associado com estrias!.

A LDG flacida ¢é encontrada em
mulheres inativas. Ela estd associada a hipotonia
muscular e flacidez. Ele também ocorre em
mulheres que perderam peso de repente.
Superficie acolchoada é evidente, a pele tfreme
com o movimento e muda de acordo com a
posicdo. Pode haver distUrbios circulatérios
(telangiectasia e varizes). Ocasionalmente, a
forma fldcida de LDG, que é frequente
observada apds a idade de 40 anos, ocorre se
a forma dura de LDG ndo for fratada
adequadamente 30,

A LDG edematoso se manifesta como
um aumento de volume de todos os membros
inferiores e um sinal positivo Godet (depressdo
do tecido a ponta do dedo palpacdo, que
persiste quando o dedo é removido)!. A pele é
brilhante e fina. A sensacdo de peso e pernas
doloridas s@o queixas comuns. E o mais grave e,
felizmente, o menos frequente dos padroes
LDG30, A LDG mista ocorre na maioria das vezes.
Mais do que um fipo de LDG pode ser
observada em diferentes locais do mesmo
paciente 35,

Para classificar corretamente LDG, e
avaliar a resposta a terapéutica, é necessdrio
realizar alguns exames complementares4s. O
mais

exame antropométrico é o

frequentemente usado devido 4d @ sua
simplicidade e baixo custo. E um método
quantitativo, que pode ser utilizado como uma
medida indireta da espessura do paniculo.
Assim, € uma boa maneira para avaliar a
obesidade e gordura localizada. Mas ndo é o
mais indicado para avaliar com precisdo a

LDG3637,

A avaliogcdo bioelétrica mede a
resisténcia aparente de um circuito através do
fluxo de uma corrente elétrica alternada. Um
é colocado sobre os

eletrodo interpolar

membros superiores e inferiores para reunir
informacodes sobre a composicdo corporal, o
percentual de massa magra (0ssos, musculos e
visceras), massa gorda (tecido adiposo) e dgua
pode ser determinada. No entanto, esta técnica
ndo fornece dados sobre as alteracdes do
tecido conjuntivo microcirculatérioss,

A Xerografia é realizada por irradiacdo
da pele com raios X, ufilizando um campo
eletromagnético modificado pela utilizacdo de
selénio carregado elefrostaticamente.  Os
campos de radiacdo através dos tecidos, com
diferentes  espessuras, geram  diferentfes
imagens, dependendo da densidade do tecido
conjuntivo, musculos e tecido subcuténeods,
Este método oferece a possibiidade de
identificar os limites da epiderme, do tecido
dérmico, subcut@ineo e muscular, além de
permitir a medicdo da espessura de cada uma
dessas camadas. O grande problema desta
técnica em si é que ela ndo é inofensiva, por
causa do risco de irradiacdo de raios-X 4.

A ultrassonografia bidimensional
(varredura B), com transdutores de 7,5-10 MHz,
permite a avaliacdo do tecido subcutdneo.
Identifica a presenca de ndédulos e o seu
di@metro, bem como a fextura do tecido
conjuntivo que as rodeia e a sua espessura 4142,
Apds a infroducdo de transdutores de 20-40
MHz, também se tornou possivel visualizar a
derme papilar e reticular, bem como para
identificar o edema nesta regidos?. O uso do
ultrassom com o Doppler permite a avaliagcdo
da circulacdo local também. Assim, este é um

método ndo invasivo, que identifica alteracdes
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no tecido subcuténeo, no tecido conjuntivo e
na circulacdo. Sua principal limitacdo é a
necessidade de equipamento especifico e
freinados

individuos especialmente

(radiologistas/imagenologistas/dermatologistas
4,5,

Outro método para avaliar a LGD é a
termografia, que é um método que mede a
temperatura da superficie da pele usando um
dnodo flexivel. Depois de alguns segundos de
contato, um "mapa" de cores aparece. Este
mapa de diversas cores é determinado por
diferentes temperaturas na superficie da pele e
a temperatura basal do dnodo?’. De acordo
com a imagem termogrdfica, pode ser
determinado o grau de LDG. Geralmente, uma
imagem termogrdafica homogénea e uniforme,
com uma cor verde ou rosada, indica grau | ou
auséncia de LDG, enquanto as imagens
manchadas, com dreas escuras hipodérmicas,
indicam um grau mais avangado. Este método
tem a vantagem de ser inofensivo, mas tem
algumas desvantagens, como a de fer a

temperatura e umidade da sala
consistentemente instdveld:,

A tomografia computadorizada e a
ressonéncia magnética medem a espessura do
tecido adiposo € usado para avaliar a
obesidade, e ndo a derme ou na
microcirculacdo?’. O exame histopatoldégico é
um método direto e preciso de avaliacdo,
apesar da inconveniéncia de ser invasivo. Ele
pode serrealizado através de bidpsias de quatro

mm, nos locais afetados43.

CONCLUSAO

A LDG é um fendbmeno fisioldgico que

acomete especialmente mulheres, e fem uma
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origem multficausal, na qual coexistem muitos

fatores que acionam, perpetuam ou

exacerbam o problema. Tem maior relevdancia
diversos fatores

entre esses a acdo dos

estrogénios, as alteragdes microvasculares,
modificacdes na composicdo e estrutura da
derme/hipoderme e certas caracteristicas
hormonais. E necessdrio que o profissional, que
realizard o tratamento da LDG, tenha
conhecimentos sobre os diversos fatores que
resullam na patologia. E importante, por
exemplo, que o esteficista ou fisioterapeuta
dermato funcional saiba que a LDG tem como
fatores causais problemas hormonais,
circulatérios e teciduais profundos, e que ndo é
meramente um acumulo de dgua e ou gordura
na pele, como infelizmente muitos ainda
pensam. O profissional também deve levar em
conta muitos ou todos os possiveis fatores
etioldégicos para realizar o diagndstico, a
classificacdo e o tratamento adequado da
celulite. Além disso seria ético e responsdvel que
o professional esclarecesse aos pacientes que a

LDG é formada por uma série de fatores

bastante  complexos, que podem @ ser
melhoradas, mas ndo curadas de forma
permanente, independentemente do
tfratamento realizado.
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