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Resumo

Os tenddes, estruturas importantes para a realizacdo de movimentos, séo
constituidos por fibroblastos e fibrocitos alongados separados por uma abundante MEC
constituida por feixes de colageno do tipo I, que sdo paralelos, espessos e perfeitamente
arranjados, oferecendo grande resisténcia a forca de tracdo. Os tendBes sdo acometidos por
lesBes, principalmente por esforgos excessivos, além de serem importantes fontes de
enxerto para a reconstrucdo do Ligamento Cruzado Anterior (LCA). O enxerto mais
utilizado por ter caracteristicas histolégicas semelhantes com o LCA é o ligamento da
patela (LP). Atualmente, existem varios tipos de tratamento para reparacdo de tenddes.
Entre eles pode-se destacar a imobilizacdo do membro afetado por varios dias. Durante o
periodo de reabilitagdo da reconstrucdo do LCA, pouco se da importancia para a reparacdo
da fonte doadora de enxerto, podendo assim ocorrer diversas complicacdes com o tendao.
Neste estudo, foram investigados os efeitos da imobilizacdo e comparados com a
mobilizacdo precoce do membro afetado no processo de reparacdo do LP. O estudo foi
realizado com 48 ratos machos da linhagem Wistar, os quais foram divididos em 3 grupos
de 16 animais. Os animais sofreram uma les&o cirdrgica no LP esquerdo. Apds a lesdo, um
grupo de animais foi solto na gaiola; o segundo grupo foi realizado mobilizacdo precoce e
solto na gaiola sendo continuado a mobilizacéo todos os dias até o dia do seu sacrificio; e 0
terceiro grupo foi submetido a uma imobilizagdo do segmento lesado com uma tala de
gesso e resina acrilica. Os animais foram sacrificados apds 24, 48 horas e 7 dias de lesdo.
Ap0s o sacrificio, foi coletado o LP e emblocado em parafina. Cortes foram corados pela
hematoxilina-eosina e picrossirius. Além disso, nas laminas de picrossirius foram
mensurados o tamanho de ondulagcdes das fibras colagenas (crimp) através de luz
ploarizada e posteriomente fotomicrografadas. Foi realizado ainda imunocitoquimica para
avaliacdo de células em proliferacdo. A analise dos resultados mostrou que a mobilizagdo
precoce ndo interferiu no processo inflamatdrio, porém promoveu um maior alinhamento
das fibras de colageno recém produzidas com conseqliente aumento do crimp e menor
proliferacdo de fibroblastos. Estes resultados permitem concluir que estimulos mecénicos
precoces por meio de uma mobilizagdo controlada do membro € um importante recurso

terapéutico para o0 tratamento das lesbes de tendbes e ligamentos.



Abstract

Tendons are important structures for the movement, being constituted of layes of
alonged fibroblasts and fibrocytes separated by large and aligned type | collagen fibers,
providing a great tensile strenght. Tendons and ligaments lesions are frequent, mainly by
excessive loading or induced by surgical proceeding for anterior cruciate ligament (ACL)
reconstruction. The main source of graft for ACL reconstruction is the patellar ligament.
Currently, there are several treatament to improve the tendon repair after an injury, among
than we can destak the immobilization and early mobilization of the joint. During the
reabilitation of ACL after reconstruction little attention has been given to the repair of
tendon donor of the graft. In this study, were investigated the effects of the immobilization
in comparison to the early mobilization of the joint on the process of ligament patellar
repair. Forthy eight adult male Wistar Rat were divided into 3 groups of 16 animals. All the
animals were submitted to a surgical lesion, under anestesia, in the central part of the left
pattelar ligament. After the lesion, a group of animals were left free in the cavage; a second
group had the lesioned joint immobilized; and a third group were submitted to early
mobilization of the lesioned joint and left free in the cavage. The mobilized group animals
were submitted to dayly series of mobilization. The animals were euthanased 24, 48, and
168 hours after the surgery. The patellar ligament was excised and processed for Paraplast
embedding. Histological sections were stained by hematoxylin and eosyn and sirius red.
Furtermore, the crimp pattern was evaluated by morphometry in the sirius red stained
sections observed under polarized light. Immunohistochemistry for PCNA were used to
determine the proliferation index of the tissue repair areas. The analysis of the results
showed that early mobilization did not interfere with the inflammatory process that occurs
24 and 48 hours after lesion, instead promoted a better alignement of the collagen fibers de
novo synthetized with consequent increase in the crimp size and reduced index of fibroblast
proliferation at day 7 after the lesion. These results allow to conclude that early mechanical
stimulus by a controled mobilization of the joint can be a major therapeutic aprouch for
treating some lesions in tendons and ligaments.



Introducdo

O tecido conjuntivo (TC) é caracterizado por possuir células separadas por uma
complexa MEC embebidas no liquido tecidual ou agua de solvatacao.

Os fibroblastos sdo as principais células do tecido conjuntivo e se originam de
celulas mesenquimais indiferenciadas. Sao eles os responsaveis pela sintese, organizacgao e
renovacao da MEC. Ao microscopio de luz, os fibroblastos aparentam um formato
fusiforme, com longos prolongamentos citoplasméticos, possuem ndcleo eucromatico e
nucléolo evidente. Ao microscépio eletrénico, nota-se grande quantidade de reticulo
endoplasmatico rugoso (RER) e Complexo de Golgi, dada a grande atividade de sintese
protéica desta célula. O fibroblasto inativo passa a ser chamado de fibrécito, sendo menor,
com ndcleo mais compacto e contendo pouco RER e Complexo de Golgi. Quando o
fibroblasto adquire um fenotipo mais contractil, com maior quantidade de moléculas de
actina, miosina e actina em seu citoplasma, passa a ser chamado de miofibroblasto. Os
miofibroblastos participam ativamente no processo de cicatrizagdo dos tecidos conjuntivos
(Junqueira & Carneiro, 1995).

A MEC ¢é composta de diferentes classes de componentes. Didaticamente, podemos
dividir os componentes da matriz em componentes fibrilares, microfibrilares e os nédo
fibrilares (substancia fundamental). Dentro dos componentes fibrilares podemos destacar as
fibras do sistema colageno e as fibras do sistema elastico. Os componentes microfibrilares
compreendem as microfibrilas do colageno tipo VI e as microfibrilas de fibrilina. Ja os
componentes ndo fibrilares compreendem as glicoproteinas, os proteoglicanos (PGs) e 0s
glicosaminoglicanos (GAGS).

A variacdo na composicdo, concentracdo e organizacdo dos diferentes componentes
da MEC é que determina as caracteristicas funcionais dos diferentes tipos de TC
encontrados no organismo. Dependendo do tipo celular e do tipo de composicdo e
organizacdo da MEC, o TC pode ser classificado em TC frouxo, TC denso e TC
especializado, como por exemplo, o tecido cartilaginoso e o tecido ésseo. O TC denso

modelado forma os tenddes e ligamentos.
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A quantidade de MEC é variavel com o tipo de tecido, sendo mais abundante,
principalmente, nos tecidos conjuntivos, como cartilagem, 0sso e derme, e escassa no
tecido nervoso e epitelial. A matriz forma um substrato que fornece condicGes adequadas
para o crescimento e diferenciacdo das células dos varios tecidos. (Junqueira & Carneiro,
2004).

O tecido conjuntivo denso modelado — TendGes

Os tenddes tém como funcdo primaria transmitir energia da contracdo muscular ao
esqueleto para gerar movimento. Todos os tenddes tém as caracteristicas fisicas basicas de
alta resisténcia a tenséo, superficie lisa, podendo variar em espessura, comprimento e forma
(Butler, 1985, Smith & Webbon, 1996). Eles sdo formados a partir do tecido conjuntivo
(TC) dos musculos (endo, peri e epimisio) e sdo envoltos externamente por uma bainha de
tecido conjuntivo denso, sendo circundados pelo epitendineo com boa vascularizacéo e
tecido reticular. As fibras colagenas que compde o tenddo, sdo altamente alinhadas e
usualmente organizadas em fasciculos de fibras contendo unidades menores denominadas
fibrilas (Enwemeka, 1992). O desenvolvimento sistematico desta hierarquia é fundamental
para a integridade estrutural e funcional dos tenddes (Birk et al, 1997).

Os tenddes sdo constituidos por uma abundante MEC rica em fibras de colageno do
tipo 1. O colageno do tipo I, presente na derme, 0ssos e tenddes, apresenta maltiplas e fortes
ligacdes covalentes entre suas fibrilas. O colageno, maior componente da MEC, abrange
cerca de 86% a 95% do peso Umido do tenddo, representando uma grande familia de
moléculas de proteinas, e estdo localizadas na MEC (Brown & Timpl, 1995). Esta
abundante matriz é produzida exclusivamente pelos fibroblastos, que nos tendées podem
ser chamados de tendindcitos (Junqueira & Carneiro, 2004).

Atualmente, sdo conhecidos pelo menos 27 tipos diferentes de coldgeno (Myllyharju
& Kivirikko, 2004). Os principais tipos de colageno encontrados no TC s&o os tipos I, I,
11, 1V e XI, sendo que o tipo | é o principal colageno da pele e dos o0ssos, também, o mais
comum. Esses sdo colagenos fibrilares, ou colagenos formadores de fibrilas, com estruturas
semelhantes a uma corda. As fibrilas de colagenos, que se formam apds serem secretadas

para 0 meio extracelular reinem-se e dando origem a grandes polimeros, se agregam em
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feixes semelhantes a cabos, muito maiores, com varios micrometros de diametro, os quais
podem ser vistos ao microscopio dptico como fibras de colageno. (Alberts et al, 2004).

Os colagenos do tipo IX e XIl sdo denominados colagenos associados a fibrilas
porque decoram a superficies das fibrilas de colageno, no qual possuem a funcédo de ligar as
fibrilas umas nas outras e a outros componentes na MEC (Alberts et al, 2004).

Ja os colagenos dos tipos IV e VIl sdo colagenos denominados de formadores de
rede. As moléculas do tipo IV relnem-se em uma camada como feltro ou uma rede que
constitui a maior parte da ldamina basal madura, enquanto as moléculas do tipo VII formam
dimeros que se reinem em estruturas especializadas denominadas de fibrilas de ancoragem,
no qual auxiliam a conexdo da lamina basal ao eptélioide mdltiplas camadas ao TC
subjacente, sendo abundante na pele. (Alberts et al, 2004).

Além das fibras colagenas, os tenddes também contém fibras reticulares, formadas
por colageno do tipo Il e tem grande quantidade de agucares (6 a 12%), sendo mais finas
que as fibras colagenas. Elas também sdo encontradas ao redor dos feixes de fibras
colagenas do tendao, formando bainhas, denominadas endo, peri e epitendineo e aumentam
em quantidade durante um processo de reparo (Williams et al, 1984).

As fibras do sistema elastico, formadas por fibrilina (formam feixes de
microfibrilas) e elastina (amorfa), tambem podem ser encontradas na MEC dos tenddes e
ligamentos. Podem ser chamadas de fibras oxitalamicas quando apresentam somente
microfibrilas dispostas em feixes. Chamam-se fibras elauninicas quando seus feixes de
microfibrilas possuem pouca elastina. E finalmente, denominam-se fibras elasticas maduras
quando o contetdo de elastina estd bastante aumentado (Junqueira & Carneiro 1995). Nos
tendGes, podem ser encontradas fibras oxitalamicas e elauninicas entre grossas fibras de
colageno, principalmente nas regides dos tenddes sujeitos as forcas de compressdo (de
Carvalho & Campos Vidal, 1995; Covizi et al, 2001).

Alem das microfibrilas de fibrilina, as microfibrilas formadas pelo colageno tipo VI
também podem ser encontradas em tend@es, principalmente ao redor das células (Felisbino

& Carvalho, 1999).

Na MEC, em associacdo aos componentes fibrilares e microfibrilares, existem

também os elementos ndo fibrilares, representados pelas glicoproteinas estruturais ndo
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colagénicas e pelos PGs. Os PGs diferenciam-se das demais glicoproteinas por possuir, ao

menos, uma cadeia de GAG’s (Gomes, 2001).

Os PGs constituem cerca de 1% da massa do tenddo e é representado principalmente
por pequenos PGs como o decorin e o fiboromodulin (Vogel & Heinegard, 1985). Existe um
interesse particular nestes pequenos PGs porque evidéncias bioquimicas e morfoldgicas
indicam que estes estdo aptos para interagir com fibrilas de coldgeno e dessa maneira
podem ter um papel especifico e importante nas propriedades funcionais e estruturais das
fibrilas, regulando por exemplo, seu diametro (Vogel & Fischer, 1986). Grandes PGs, tais
como 0 agrecan e o versican, também s&o encontradas no tend&o, especialmente em regides
sujeitas a compressoes e ao redor do tendao (Visser et al, 1994).

O suprimento sanguineo chega aos tenddes através dos vasos que penetram pelo
epitendineo. A juncdo tenddo e 0sso ndo sdo considerados uma area importante de entrada
de vascularizacdo. No interior do tenddo o suprimento sangiiineo é dominante e ocorrem
modificacGes durante sua maturacdo. A quantidade de substancia intracelular aumenta, a
vascularizacdo no interior do tenddo diminui, até que, o tenddo se desenvolva por completo.
Em tenddes envoltos por bainha sinovial, hd evidéncias de difusdo de nutrientes do liquido
sinovial para a bainha tendinea, sendo essa a maior fonte de nutrigdo (Liew & Carson-Dick
1981, Payne & Tomlinsom 1993).

Os tenddes possuem ainda, uma ultra-estrutura, sendo esta resposavel pelo
amortecimento fisiologico da estrutura durante o estiramento. Sob luz polarizada e analise
microscopica foi observado feixes fibrosos de colageno apresentando ondulagdes que
alternavam bandas transversais escuras. Estas ondula¢Ges das fibras de colageno no interior
de cada tenddo foram chamados de "fibrillar crimps” (dobras fibrilares). Como componente
integrante do sistema osteomuscular, o tenddo do musculo age para transmitir forcas para o
sistema esquelético. Nao existe um completo entendimento dos mecanismos de transmisséo
/ absorcéo tensional forcas dentro do tend&@o, porém, parece provavel que uma diminuicéo
dos crimps do tenddao pode ocorrer durante o estiramento do tenddo. O tenddo in vivo
fisiologicamente apresenta modificacbes quando sdo submetidos a estiramento,
apresentando uma reducdo no ndmero de crimps, fato este que ndo ocorre durante o
relaxamento (Franchi et al., 2007a; Franchi et al., 2007b).
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1. LIGAMENTO DA PATELA (LP)

1.1 Anatomia e localizagéo

O LP faz parte do complexo da articulacdo do joelho e é formado pelo
prolongamento do tenddo do masculo quadriceps femoral. Este possui a sua origem na base

inferior da patela e se insere na tuberosidade da tibia (Hoppenfeld, 2004). Figura 1.

(Fig.1 — representacdo da origem e da insercéo do ligamento da patela).

Fonte: htLP://www.veloxfitness.com.br/veloxlab/seminario03.html

A insercdo do LP na tibia e na patela ocorre através de uma estrutura denominada
entesis. Entesis é a regido do tenddo, ligamento ou capsula articular inserida no 0sso, isto &,
“um local de insercdo”. Biermann (1957), Knese & Biermann (1958) verificaram que a
insercdo tanto serve para equilibrar diferentes modulacGes elasticas do tendao e do tecido
esquelético, como pode evitar um pico de tensdo local. As inser¢Bes tém sido descritas
como sendo fibrosas ou fibrocartilaginosas de acordo com a caracteristica do tecido de
interface do tenddo-osso, isto é, podem ser de tecido conjuntivo denso fibroso ou
fibrocartilagem, respectivamente (Benjamim & HalLPhs 1995, 1997, 1998, 2000).

O LP juntamente com outras estruturas como o retinaculo extensor, trato ilio tibial,
e o tenddo do musculo quadriceps femoral, agem como estabilizadores da articulagédo
patelofermoral. O LP controla as forgas que agem sobre a patela ara produzir um
deslocamento superior, ao passo que o tenddo do musculo do quadriceps femoral resiste as
forcas que causam o deslocamento inferior da patela (Andrews, 2000).

14



1.2 Lesdes em tenddes

No contexto da biomecénica musculoesquelética, definimos lesdo como o dano
causado por traumatismo fisico sofrido pelos tecidos do corpo. Os mecanismos
responsaveis por uma lesdo sdo muitos e variados. A categorizacdo dos mecanismos de
lesdo se baseia em conceitos mecénicos, respostas teciduais ou combinac¢des dos dois. Na
medicina esportiva identifica sete mecanismos basicos da lesdo: contato ou impacto;
sobrecarga dinamica; uso excessivo; vulnerabilidade estrutural; inflexibilidade;
desequilibrio muscular e crescimento rapido (Leadbetter, 1994). A lesdo dos tendGes pode
resultar de um insulto direto, como é observado em lesbGes tendinosas da médo por
instrumento de ldminas, ou também podem ser indiretas, resultando de cargas tensivas
excessivas aplicadas na estrutura do tenddo. As lesdes com rupturas isoladas do LP séo
raras. A reparacdo se faz necessaria para restabelecer a funcéo extensora. As  lesbes de
tecidos moles, como o tendd@o, em idade avancada, s&o mais frequentes em comparagdo
com a populacéo adolescente ou na idade adulta. Entre 1990 e 1996 ocorreu um aumento de
54% de lesBes relacionadas ao esporte em pessoas acima de 65 anos, e 29% em pessoas
com 75 anos idade. No ano de 2050, 22% da populagdo dos Estados Unidos serdo
consideradas idosas (Buckwalter et al, 1993). Esta estatistica enfatiza a importancia em
compreender o processo de cicatrizacdo pos-lesdes ligamentares e de tendbes em
individuos idosos para se delinear um tratamento mais adequado.

O envelhecimento do LP provoca alteracbes em sua morfologia e em sua estrutura
que incluem: a diminuicdo de células e a formacdo de micro-vasos no LP lesionado de
idosos em comparacdo ao adulto jovem (Arthur et al, 1998); diminui¢do dos niveis de
metaloproteinases (enzimas relacionadas com degradacdo da matriz e sua renovacao)
(Ashcroft et al, 1997a) e aumento do inibidor tecidual de metaloproteinase (Ashcroft et al,
1997b); reducdo da deposicdo de componentes da matriz e re-epitelizacdo, (Ashcroft et al,
1997c¢). Mudancas também foram observadas na regulacdo do colageno, sendo que, com o0
aumento da idade, a sintese de coldgeno diminui, bem como a sua renovagdo (turnover)
(Kannus et al, 2002). Em um tenddo lesionado a quantidade de coladgeno reduzi de 64%
para 37%, tornando-o mais fraco e susceptivel a lesdes (Williams et al, 1980).

Atualmente, ndo existe um padrdo estabelecido de método ideal para a reabilitacdo

de pos-lesdes e iniciacdo de movimentos terapéuticos. Os movimentos precoces e tardios
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sdo recomendados, com relato de sucesso em cada método. N&o se tem estudos
direcionados comparando a imobiliza¢do e 0 movimento precoce imediato & mesma técnica
cirdrgica, ou situagdo clinica (Larson & Simonian, 1995; Kuechle & Stuart, 1994),
entretanto a mensuracdo das propriedades mecanicas do tecido musculo esquelético
consiste em uma ferramenta de grande utilidade, pois por meio dela sdo fornecidos
conhecimentos adicionais relevantes sobre as consequentes adaptacOes e alteragdes nas

diferentes demandas funcionais (Caiozzo, 2002).

2. REPARACAO TECIDUAL

2.1 Inflamacéo e reparacéo tecidual

O processo de reparo dos tecidos geralmente envolve um processo inflamatério o
qual envolve varios tipos de células como, neutrofilos, eosinofilos, macréfagos, e
fibroblastos. Estas células atuam na “limpeza” do local, necessitando de outros eventos que
resultardo na cicatrizagéo e reconstituicdo do tecido lesado. De acordo com Robbins (1996),
inflamacédo é uma reacdo complexa no tecido conjuntivo vascularizado, que resulta em uma
“reacdo dos vasos sanguineos, que proporciona um acumulo de liquido e de leucécitos no
tecido extra vascular”.

A inflamagdo pode ser classificada em aguda e crénica, sendo a aguda de curta
duracdo e caracterizada pelo edema e migracdo de neutrofilos para o local da lesdo. A
inflamag&o crénica é de maior duracdo, caracterizada pela proliferacdo de vasos sanguineos
e tecido conjuntivo (Kisnner, 2005).

Conforme Kisner (2005) o estagio agudo da inflamacdo dura geralmente de 4 a 6
dias, e os sinais inflamatdrios como edema, rubor, calor, e dores em repouso além de perda
da funcéo estéo presentes.

A maioria das células dos tenddes maduros séo fibrocitos relativamente inativos,
com minima capacidade para dividir-se ou sintetizar proteina fibrosa, em quantidade
suficiente para desenvolver uma forte unido entre os segmentos rompidos. Embora algum
tecido colageno seja sintetizado pelas células no tenddo, a maior parte da cicatrizacdo
tendinea € resultado da sintese e deposi¢cdo de colageno por células extrinsecas. Na resposta

ao trauma, o tend&o tende a sofrer aderéncia, pois a ferida que envolve diferentes tecidos e
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cicatriza como uma unidade, ou seja, "uma ferida, uma cicatriz" (Peacock & Van Winkle
1976).

Os fibroblastos séo as células responsaveis pela sintese de colageno, formacgéo das
fibras e do material intracelular amorfo, sintese de elastina, PGs e glicoproteinas
estruturais. Apos qualquer insulto ao tecido conjuntivo, seja ele mecénico, cirdrgico ou
irritacBes quimicas as respostas corporeas sdo similares (Cotran et al, 2000).

A mecanica do tecido cicatricial difere de alguma forma da mecénica do tecido
conjuntivo normal. O tecido conjuntivo maduro normal é estavel, com flexibilidade
limitada. O tecido cicatricial imaturo € muito mais dindmico e flexivel. A formacdo do
tecido cicatricial ocorre em quatro fases distintas. Cada uma destas fases mostra
caracteristicas diferentes durante as fases de imobilizacdo e mobilizagdo (Cummings et al,
1983).

A primeira fase da formacdo do tecido cicatricial é a inflamatéria. Esta fase
ocorre imediatamente ap6s o trauma. A coagulacdo sangliinea comeca quase
instantaneamente e é seguida pela migracdo de macrofagos e histiocitos, que iniciam o
debridamento da area. Esta fase usualmente dura de 24 a 48 horas e a imobilizacéo é
importante devido ao dano adicional potencial com o movimento. Earley (1981); Wang
(1998) descrevem que a sequéncia inflamatoria comeca no trauma e estende-se por trés
dias. Inicia com a formacdo de codgulo de fibrina. Nessa fase, ocorre fagocitose das
células e fragmentos de colageno, iniciando-se a sintese de novo colageno a partir de

fibroblastos derivados do epitendineo, endotendineo e dos tecidos adjacentes.

A segunda fase da formacédo do tecido cicatricial é a de granulacdo. Esta fase é
marcada por um aumento nao caracteristico na vascularidade relativa do tecido. A
vascularidade aumentada é essencial para assegurar a nutricdo apropriada a fim de
prover as necessidades metabdlicas do tecido em reparo. Esta fase varia dependendo do
tipo de tecido lesado e a extensdo da lesdo. Genericamente, 0 processo todo da formacgéo
do tecido cicatricial é aumentado se o tecido danificado é menos vascularizado quando

comparado ao seu estado nao traumatizado.

Os tenddes e ligamentos requerem maior tempo de cicatrizacdo em relagdo aos

masculos e tecido epitelial. O movimento é muito Util nesta fase, mesmo sabendo que
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um tecido cicatricial pode ser facilmente lesado (Maxey & Magnussun, 2003). Kisner
(2005) divide o estagio subagudo em reparo e regeneracdo, tendo como caracteristicas

progressivamente a redugéo dos sinais inflamatorios.

De acordo com Cummings & Tilmman (1991), durante este estagio, o tecido
conjuntivo produzido é delgado e desorganizado. E muito fragil e facilmente pode ser
lesado caso seja sobrecarregado, embora o crescimento e 0 alinhamento corretos possam
ser estimulados pela colocagédo apropriada de carga tensiva alinhadas com as sobrecargas
normais para aquele tecido. Ao mesmo tempo, a aderéncia aos tecidos vizinhos pode ser

minimizada.

A terceira fase da formagdo do tecido cicatricial € o estagio fibroblastico. Neste
estagio, o numero de fibroblastos aumenta conforme o padrdo de producéo das fibras de
colageno e substancia basal. O colageno é depositado de forma acelerada e se liga com
ligacdes hidrostaticas fracas, fazendo com que o alongamento do tecido fique mais facil.
Este estagio apresenta uma excelente oportunidade para a remodelacdo e modelagem do
tecido cicatricial, sem grandes riscos de reincidéncia da lesdo do tecido, dura de trés a
oito semanas, dependendo da condi¢do histoldgica do tecido danificado. Nesta fase €
menos provavel que o tecido seja lesado, mas é ainda facilmente remodelado com
estresse aplicado (Maxey & Magnussun, 2003).

Para Kisner (2005) no estagio de maturacdo e remodelamento, ndo ha sinais de
inflamacdo. Pode haver contraturas ou aderéncias limitando a amplitude do movimento e
fraqueza muscular. Neste estdgio o tecido conjuntivo continua a se fortalecer e
remodelar, e uma dor durante o alongamento pode ser sentida ao testar estruturas
retraidas no final de sua amplitude de movimento. Este estagio pode durar seis meses a

um ano, dependendo do envolvimento e da quantidade de dano tecidual.

A fase final da formacdo do tecido cicatricial é a de maturacdo. O colageno
amadurece, solidifica e se retrai durante esta fase. O estresse maximo pode ser aplicado
sobre o tecido, sem risco de falha no tecido. Isso pode ser realizado pelo fato de se ter
sintese de colageno acelerada, uma remodelacdo significativa pode ter lugar quando

realizadas mobilizacbes apropriadas. Inversamente, se eles sdo deixados sem
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mobilizagdo, as fibras de coldgeno podem formar ligacGes cruzadas e o tecido pode se

retrair significativamente (Maxey & Magnussun, 2003).

3. INFLUENCIA DA INTENSIDADE DO EXERCICIO NA INFLAMACAO

Reabilitacdo acelerada apds lesdo de tenddo e ligamento é amplamente aceita para
evitar efeitos adversos da imobilizacdo. No entanto, reabilitacdo progressiva pode também
conduzir a uma excessiva resposta inflamatoria dos tecidos moles e, muitas vezes, levar a
problemas estruturais e funcionais, tais como a excessiva cicatriz (Skutek et al.,2003).

A duracdo do processo inflamatorio em sua fase aguda é influenciada pela
intensidade do agente agressor e da sua duracdo. Entretanto, um fator importante na
regulacdo deste processo é a intensidade da realizacdo de exercicios.

Yang et al, (2005) demonstrou que provocar uma distencdo moderada (exercicios
moderados) de forma mecénica no LP pode diminuir o processo inflamatério no tecido.
Entretanto, ndo foi analisado neste estudo os efeitos da imobilizagdo no processo
inflamatorio. Por outro lado a execugdo do exercicio com alta intensidade, pode levar a
predisposicdo para 0 aumento da producdo e secrecdo de mediadores quimicos como
prostaglandina-E2 em 40%. Este aumento foi constatado devido ao aumento da
fosfolipase-A2 citolitica e fosfolipase-A2 que sdo secretoras da prostaglandina e de outros
mediadores quimicos. O controle da fosfolipase-A2 pode acarretar em diminuicdo da
inflamacdo. O resultado final do presente estudo de Wang et al, (2004) sugere que o
exercicio repetitivo de alta intensidade predispde ao inicio do processo inflamatério.

Uma diminuigdo ou um maior controle do processo inflamatério em seu estagio
inicial facilita a organizacdo e o aumento do diametro das fibrilas de colageno (Alaseirlis et
al, 2005).

Desta forma, tem sido sugerido que a realizacdo de exercicios de forma controlada
pode influenciar na diminuicdo do processo inflamatorio, facilitar a organizacéo das fibras
de colagenos e aumentar o diametro das fibrilas de colageno, porém o exercicio realizado
de maneira repetitiva e com grande intensidade favorece ao desencadeamento do processo

inflamatorio.
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4. LIGAMENTO CRUZADO ANTERIOR (LCA)

O LCA integra o complexo da articulacdo do joelho, tem origem na tibia e se insere
nas faces internas dos condilos femorais (Figura 2). Este ligamento tem como funcdo
impedir o deslocamento anterior da tibia em relacdo ao fémur. Por estar também sujeito a
forcas compressivas no interior da articulagdo, o LCA também apresenta caracteristicas de

fibrocartilagem (Hoppenfeld, 2004).

(Figura — 2 Vista anterior da articulacéo do joelho fletido e patela removida.)

Fonte: Colec¢des de ilustracdes médicas — 2000.

Uma das situagdes mais comuns de lesdes em tenddes e ligamentos € a ruptura do
LCA da articulacéo do joelho.

Quando ocorre uma ruptura do LCA, o tratamento baseia-se na substituicdo do

ligamento lesionado por um auto-enxerto (Figura 3).

(Figura — 3 Mecanismo de leséo de ruptura do Ligamento Cruzado Anterior)

Fonte: htLP://www.ligamentoplastia.com/ligamentoplastia-Ica.html

20



5. RECONSTRUQAO DO LCA UTILIZANDO O LIGAMENTO DA PATELA
COMO ENXERTO

Diversos tipos de enxerto sdo utilizados para a reconstrugdo do LCA, incluindo o
trato iliotibial, o tenddo do musculo semitendineo, tenddo do musculo grécil, o tenddo do
musculo quadriceps femoral e o ligamento da patela (Boschin et al, 2002; Balsinil et al,
2000)

O procedimento mais comumente empregado para a reconstrucdo do LCA € a
utilizacdo do terco médio ou terco lateral do LP, o inserido no interior de tuneis ou cavilhas
Osseas (Andrews, 2000) (Figura 4). Para esta técnica sao retirados 7-10mm de sua por¢édo
mais espessa (Fulkerson et al, 1998; Fulkerson, 1999). Esta tecnica cirurgica possui
algumas vantagens: como menor risco de dor na parte anterior do joelho, reducéo do tempo
de cirurgia, facil reabilitacdo do pds-operatdrio e ainda menor risco de fratura da patela
(Fulkerson et al, 1998; Theut et al, 2003).

Entretanto, a utilizacdo de auto-enxertos pode ocasionar a lesdo de algum outro
segmento. Na maior parte dos casos, do LP do membro contralateral ou homolateral, o qual

sofrera uma maior sobrecarga durante o processo de recuperacgdo do LCA.

(Figura — 4 Representacdo esquematica do processo cirurgico da retirada do terco
central do Ligamento da Patela Patelar como fonte de enxerto, para reconstrucéo do
Ligamento Cruzado Anterior).

Fonte: htLP://www.grupodojoelho.com.br/moyses.htm

Poucos estudos atentaram para 0 processo de repara¢do e reorganizacao do LP apds
a realizacdo da retirada da sua porcéao central para a reconstrucdo do LCA.

Embora este tipo de enxerto seja bastante utilizado, revisado e citado pela literatura,
podem ocorrer complicacfes. Consideracdes técnicas sdo importantes a fim de se evitar o

enfraquecimento do LP. Os anestésicos utilizados para a inibi¢cdo da dor no LP podem
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contribuir para o enfraguecimento, e futura ruptura do tenddo doador, bem como a
quantidade da retirada 6ssea da origem e da insercdo do tenddo, para posterior fixacéo.

Busfield (2005) em um estudo sobre a utilizagéo do tergo central do LP contralateral
como enxerto, verificou complicagdes, como a fratura da porc¢éo lateral da tuberosidade da
tibia, e avulsdo da porcéo distal do LP doador.

A ruptura do LP apds a remocdo do tergo central para a reconstrucdo do LCA é uma
complicacdo rara. Somente nove casos tém sido relatados previamente, e todos ocorreram
dentro dos primeiros 10 meses apos a cirurgia. Uma revisdo da literatura sugeriu, mas ndo
suportou conclusdes de devascularizagdo do tenddo para estes fatos ou ainda uma alteracao
na reparacdo e no remodelamento do tenddo. Uma bidpsia dos tecidos que sofreram as
rupturas poderia contribuir para uma melhor compreensdo desta anomalia (Marumoto et al,
1996).

Amiel et al, (1982), utilizando um modelo animal de coelho, mostrou que, apos ser
colocado na regido do LCA, o LP sofre um processo de “ligamentizacdo”. Com quatro
semanas, as cavilhas dsseas ja cicatrizaram o suficiente para que a reabilitacdo possa
prosseguir, porém poderdo ser necessarias oito semanas se a fixacdo ndo for adequada
(Butler, 1994).

A utilizagdo do terco central do LP reduz a forca natural de resisténcia do
mecanismo extensor do joelho. Outro fator que influi na resisténcia é a porcentagem de
remocao do LP para enxerto (Matava & Hutton, 1995; Lairungruang et al, 2003).

Mensuracdes feitas por Noyes et al, (1984), sobre o enxerto do terco central do LP
com aproximadamente 14 mm de largura, demonstraram que 0s enxertos possuiam em
média 168% da forca do LCA. Cooper et al, (1993), testou enxertos do terco central do LP
com 10 mm de largura, e relataram que esse enxerto possuia 174% da forca do LCA.

Porém um fato importante na utilizacdo do LP como fonte de enxerto, é sua
influéncia na forca sobre o tenddo do musculo quadriceps femoral.

A forca de resisténcia ténsil do tenddo do muasculo quadriceps femoral intacto é de
830 N, enquanto a forca ténsil do LP é de 330 N. Com isso pode-se dizer que em condigdes
normais a resisténcia ténsil do tenddo do musculo quadriceps femoral é superior a forca do
LP no mecanismo de extensdo do joelho. Entretanto quando se coleta 10mm de

comprimento para enxerto, do terco distal e central do tenddo do mdsculo quadriceps
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femoral a forca tensiva € 680 N, uma reducdo de 34%. A remocdo de 10mm de
comprimento do LP para enxerto reduz a resisténcia do tenddo do musculo quadriceps
femoral em 25% (Sgaglione & Douglas, 2004).

Apesar do LP exercer certa influéncia na resisténcia do tenddo do mdusculo
quadriceps femoral, ele parece ser a estrutura que mais se aproxima das caracteristicas do
LCA, conforme estudo proposto por Jacob (1997) este estudo analisou a for¢a ténsil até a
ruptura dos tecidos do joelho utilizados na reconstru¢do do LCA e revelou que apenas o LP
utilizado isoladamente atende aos requisitos de resisténcia para a substituicdo do LCA.
Balsini et al, (2000) relatam em sua pesquisa um fato concordante ao estudo de Jacob
(1997) mostrando que a melhor fonte de substituicdo para o LCA € o LP, pois 0 mesmo
possui forgas ténsil semelhantes a do LCA. Com bases em dados de modelos animais, em
geral se aceita que 0s auto-enxertos, 0sso/LP/osso, sofrem um processo de ligamentizacéo
que resulta em um enxerto cujo aspecto vascular e histologico é semelhante ao de um LCA

normal ap6s um ano (Arnoczky et al, 1982).

6. IMOBILIZACAO X MOBILIZACAO NA RECONSTRUCAO DO LCA

Na atual rotina clinica de um cirurgido ortopédico existe um grande receio em
iniciar exercicios apds a reconstrucdo do LCA, por achar que o exercicio favorece o
surgimento de instabilidade articular do joelho, e ainda aumenta o processo inflamatorio
local levando o paciente a algum tipo de complicacdo. Em decorréncia desses fatores,
muitos profissionais optam por imobilizar seu pacientes por um determinado tempo.

Entretanto existe alguma excecdo na rotina da imobilizacdo. Na reconstrucdo do
LCA, a qual o enxerto é seguramente fixado e o dano de uma mobilizagdo leve néo é
provavel, deve haver uma grande vantagem na mobilizacdo do tecido no primeiro dia ap6s
a cirurgia (Maxey & Magnussun, 2003).

Melegati et al, (2003) realizaram um estudo com individuos com les&o isolada do
LCA, todos foram submetidos a reconstrucdo do ligamento. Este estudo teve como objetivo
avaliar a formagdo ou ndo da instabilidade do enxerto do LCA. A avaliacdo foi realizada
pelo mensurador artrométrico KT 1000. Para a reconstrugdo do LCA o enxerto foi obtido
do terco central do LP. A pesquisa conteve dois grupos. Em um grupo foi colocado um

imobilizador temporéario (brace) em 0° a 90° de flexdo, imediatamente pds-cirurgia,
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enquanto no outro grupo foi colocado o brace em extensdo completa de joelho, também
imediatamente pds-cirurgia. A imobilizacdo era retirada para que os pacientes pudessem
realizar movimentos e posteriormente recolocado inclusive durante o periodo noturno.
Ambos os grupos ficaram com o imobilizador por 7 dias consecutivos. Os resultados
obtidos demonstraram que 0s grupos ndo tiveram qualquer efeito sobre a formacdo da
instabilidade articular do enxerto do LCA. A pesquisa reforca que o exercicio precoce apds
reconstrucdo do LCA ndo provoca qualquer alteracdo de estabilidade do enxerto recém
implantado.

Cerca de 85% dos membros da Sociedade Ortopédica de Medicina e Esportes,
declara a utilizacdo do uso do brace durante o processo de reabilitacdo por um periodo de 3

semanas pés-reconstrucdo do LCA. (Delay et al, 2001)

7. EFEITOS DA IMOBILIZACAO

Assim como os tecidos bioldgicos reagem ao estresse mecanico imposto por forcas
externas ao corpo, modificando suas propriedades, a auséncia de estresse também induz
respostas adaptativas nessas estruturas (Mueller & Maluf, 2002). Em geral, perdas de
componentes basicos do tecido decorrem do processo de imobilizacdo e podem repercutir
negativamente nas fungdes teciduais basicas (Engles, 2001).

Como resultado de uma lesdo ou cirurgia, a imobilizacdo proporciona diversas
alteracBes bioguimicas e histologicas no tecido periarticular das articulagdes sinovias, que
podem resultar em fibrose articular. O tecido periarticular € um tecido conjuntivo que
consiste em ligamentos, tenddes, membrana sinovial, fascia e capsula articular (Hugheston,
1985). A imobilizacdo pode gerar no tecido muscular atrofia, fraqueza, além de aumentar a
incidéncia de novas rupturas (Sorrenti, 2006).

Para Brandt (2003) a imobilizacdo prolongada de uma articulagdo sinovial resulta em
perda de macromoléculas estruturais da matriz, porém, se a imobilizacdo for
interrompida, 0s condrdcitos voltam a sintetizar as macromoléculas com suficiente
rapidez, e a cartilagem podera ser sintetizada com éxito, tornando as alteracOes

reversiveis. Caso contrario, a lesdao podera ser permanente e irreversivel.
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Ao contrario do tecido muscular, quando o tecido conjuntivo é submetido a
imobilizacdo, provavelmente ndo ocorre uma diminuicdo do nimero de fibras colagenas
(Akeson et al, 1987).

A imobilizacdo dos tenddes resulta em degeneracdo das propriedades mecanicas dos
tenddes, reduz a area de seccdo transversa, as fibras de colageno que o constituem
tendem a ficar mais delgada e ocorre uma significativa reducédo no contetdo de GAG’s
com perda de &gua, contribuindo para a formacdo anormal de ligacbes cruzadas e
restricdo articular. A reducdo mais significativa do contetdo de GAG's ocorre na
matriz. H4 uma diminuicdo de 40% no &cido hialurénico e diminuicGes de 30%
condroitina-4-sulfato e condroitina-6-sulfato; a massa de colageno diminui cerca de 10%
e a renovacdo do colageno aumenta, com degradacédo e sintese acelerada (Donatelli &
Owens-Burkhart,1981; Akeson et al, 1987; Engles, 2001; Yasuda et al, 1999).

A quantidade e disposicdo das fibras de colageno e GAG’s no tecido conjuntivo sdo
influenciados pela atividade fisica. No nivel normal de atividade fisica, os tecidos
conjuntivos sdo capazes de resistir adequadamente a variacdo natural das forcas
impostas ao aparelho musculoesquelético. Uma articulacdo imobilizada por um longo
periodo demonstra mudancas acentuadas na estrutura e fungdo de seus tecidos

conjuntivos associados (Neumann, 2006).

A imobilizacdo completa ou continua deve ser evitada sempre que possivel, ja que
pode levar a formacao de aderéncia de fibrilas em desenvolvimento nos tecidos vizinhos.
Ha também a formacao de aderéncias devido a maior quantidade de ligages cruzadas
entre as fibras de coldgeno desorganizadas pela diminuicdo do espaco entre as fibras
colagenas, aliada a producédo e deposicao aleatoria de colageno imaturo, favorecendo a
formacdo de ligacGes intermoleculares em locais indesejaveis e limitando a amplitude de
movimento articular (Ciriax, 1982; Donateli & Owens-burkhart, 1981; Engles, 2001;
Salter, 1993; Salter, 1999). A formacéo das ligacdes cruzadas promove uma limitacéo
articular, proporcionando maior quantidade de forga para mover o segmento imobilizado
através da amplitude de movimento normal (Akeson et al, 1987; Engles, 2001, Woo et
al, 1975), demonstrou que apds imobilizar o joelho de coelhos em flexdo durante nove
semanas, 0 torque necessario para estender a articulacdo aumentou dez vezes quando

comparado com o grupo controle ndo imobilizado. Seus resultados também mostraram
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que esse torque diminuia a medida que o joelho era sucessivamente estendido, sugerindo
que nas primeiras tentativas de imobilizagcdo, 0 movimento forcado era capaz de romper
ligaghes estabelecidas entre as moléculas de colageno. A quebra de ligacOes
intermoleculares aumenta a mobilidade da articulacdo e facilita os movimentos
subseqlientes. Tenddes e ligamentos também reagem & auséncia de estresse e alteram a
composicao e organizagao da MEC, tornando-se menos rigidos e mais fracos (Tipton et
al, 1975). Por estarem menos rigidos, para uma mesma forc¢a essas estruturas deformam
mais. Adicionalmente, por estarem mais fracos e com capacidade diminuida de absorver

energia, a ruptura ocorre com uma quantidade de forca

A taxa de declinio na resisténcia do tecido conjuntivos também foi observada, e é
dependente da atividade metabolica normal do tecido especifico. A imobilizacdo produz
uma diminuicdo acentuada na resisténcia a tensdo dos ligamentos do joelho no periodo de
semanas. (Woo et al, 1987)

Noyes (1977) analisou a forca ténsil do ligamento cruzado anterior de macacos e
demonstrou que apos 8 (oito) semanas de imobilizacdo o mesmo colapsou com 61% da
carga maxima; apés 5 meses de recondicionamento, colapsou a 79%; ap0s 12 meses de
recondicionamento, a 91%. Ha também uma reducdo na energia complacente (diminuicao
da rigidez) antes do colapso do ligamento de animais imobilizados. A recuperacdo parcial e
quase completa seguiu 0 mesmo padréo de 5 a 12 meses.

A imobilizacdo do complexo da articulacdo do joelho por 9 (nove) semanas resulta
na perda das propriedades mecanicas do ligamento colateral fibular. Entretanto nenhuma
perda estatistica da massa do colageno foi detectada para o ligamento colateral fibular ou
para o LP, houve sim um aumento na sintese e na degradacdo do ligamento colateral fibular
imobilizado e do LP. Este resultado propde uma diminuicdo da resisténcia destes tecidos
quando submetidos ao tratamento através da imobilizacdo (Amiel et al, 1982). Renner et al,
(2006), cita em seu estudo que a imobilizacdo possui a capacidade de provocar uma
diminuicdo da quantidade de proteoglicanos superficie da cartilagem articular.

Os resultados de estudos experimentais concluem que os tecidos perdem resisténcia
rapidamente em resposta a reducéo da carga. A recuperacdo completa da resisténcia apos a

restauracdo da carga é muito mais lenta e freqlientemente incompleta (Neumann, 2006).

26



Mesmo ap0s a retirada da imobilizagdo as propriedades de resisténcia dos tenddes e
ligamentos n&o sdo totalmente restabelecidas.

Hayashi (1996) relata que apos a interrupcao da imobilizacéo e depois da concluséo
de um extenso programa de exercicio pds-imobilizacdo, os ligamentos continuam a ter
menor resisténcia & tensdo do que os ligamentos que nunca foram submetidos a

imobilizacao.

8. EFEITOS DA I\/IOBILIZACAO PRECOCE EM TENDOES E LIGAMENTOS

O uso apropriado do exercicio pode acelerar o processo de cicatrizacao, e a falta de
exercicio durante os estagios iniciais da reabilitacdo pode resultar em incapacidade
permanente. As condi¢des ideais para a cicatrizacdo dependem de um equilibrio entre a
protecdo contra o estresse e o retorno a fungdo normal no periodo mais precoce possivel. As
forcas mecéanicas e mobilidade tém grande influéncia na estrutura e organizagdo, sintese e
degradacéo das estruturas articulares. Os locais de insercdo dos ligamentos e tenddes no
0ss0 e a jungdo miotendinosa respondem favoravelmente a aplicacdo de carga apos a
imobilizacdo (Noyes 1977, Woo et al, 1987).

Hall & Brody (2001) relataram que a remobilizacdo pode restaurar as propriedades
mecanicas e estruturais dos tecidos ligamentares, porém o tempo necessario para essa
reparacédo ainda néo foi estabelecido. Davisson et al, (2002) em um estudo descreve que as
forcas de cisalhamento e compressivas que ocorrem na superficie articular provocada pelo

movimento faz com que aumente a sintese de colageno e proteoglicanos.

Atualmente, existem alguns recursos de manuseio com o0 uso exclusivo do
Fisioterapeuta que se podem prevenir os efeitos da imobilizacao, restabelecendo assim a
mobilidade articular normal. Hall & Brody (2001) descrevem que o terapeuta dispde de
vérias atividades que permitem tratar uma diminuicdo da mobilidade. Dentre as
modalidades podemos citar a mobilizago articular que pode ser indicado para aumentar a
amplitude de movimento (ADM). As atividades de mobilidade ao nivel de uma articulag&o,
como é o caso do LP, podem contrabalancar alguns dos efeitos deletérios da imobilizag&o.

O movimento ao redor de uma articulagéo, seja ele passivo, ativo assistido ou ativo produz
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uma carga que ira atuar nos tecidos moles. Essa carga pode manter a integridade do tendéo,

ligamento e das fixacdes 0sseas, e da cartilagem articular e do musculo.

A mobilizacdo precoce favorece o reparo do tecido mais rapido quando comparado
com a imobilizagdo. Pneumaticos et al, (2000) realizaram um estudo com 24 coelhos
machos divididos em 2 grupos de 12 animais, 0s quais foram imobilizada por um periodo
de 14 e 35 dias pos-sutura do tenddo do calcaneo. O primeiro grupo, apo6s 14 dias de
imobilizagdo, passou por exercicios. Todos 0s animais foram sacrificados ap6s 35 dias de
lesdo. Os resultados obtidos levaram a comprovar que a reparacdo das propriedades
funcionais do tenddo é favorecida ao se realizar um exercicio de maneira precoce. Sorrenti
(2006) descreve em seu estudo que a cirurgia reparadora de tenddo, combinada com
mobilizagdo precoce reduz a perda de arco de movimento, aumenta a oferta de sangue, e
reduz o grau de atrofia muscular que ocorre normalmente apds a ruptura do tenddo,
diminuindo assim o tempo de retomada das atividades normais.

Além de combater os efeitos deletérios da imobilizacdo e produzir carga que irdo
atuar nos tecidos moles a mobilizacdo precoce também possui uma importante resposta no
processo de reparacdo tecidual. Ela pode ajudar a produzir um local de lesdo mais viavel.
As cargas mecanicas sdo importantes na fase de reparo-regeneracao, pois ajudam a orientar
as fibras colagénicas recem formadas ao longo das linhas de estresse (Hall & Brody, 2001).
O principio de Adaptacdo Especifica as Demandas Impostas (AEDI), implica que os
tecidos moles sdo remodelados de acordo com o estresse que lhes séo impostos quando se
escolhe um exercicio ou uma atividade durante todos os estdgios da cicatrizagcdo. O
movimento passivo continuo (CPM) parece manter as caracteristicas mecanicas e
bioguimicas dos tendBes privados de estimulos mecanicos normais. Em um estudo
desenvolvido por Loitz et al, (1989) foi mensurada a concentragdo da hidroxiprolina para
determinacdo do indice de colageno no tenddo. Os testes de tensdo ciclica mostraram que a
CPM diminui os efeitos prejudiciais da imobilizacao.

Alguns autores defendem que deve ser evitado o repouso total, uma vez que a carga
controlada ao tenddo, estimula a producdo de colageno e promove o realinhamento das suas
fibras (Kannus & Natri,1997). Se no universo desportivo, em face de um problema desta
natureza, é dificil encontrar um equilibrio entre as equipas técnicas e clinicas, o repouso

relativo parece-nos reunir 0s argumentos que agradam as duas partes.
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Os exercicios de ADM passiva sdo atividades de mobilidade realizadas sem
qualquer ativacdo muscular, executados dentro da ADM disponivel. Na ADM passiva para
ocorrer 0 movimento de uma articulacdo ¢ aplicada uma forca externa, com o auxilio de um
terapeuta, um membro da familia ou o préprio paciente, ou ainda por um equipamento

como: polia ou um dispositivo de MPC (Kisner, 2005).

A ADM passiva é usada quando o movimento ativo pode romper o processo de
cicatrizacdo, quando o paciente é fisica ou cognitivamente incapaz de se movimentar
ativamente, ou quando o movimento ativo € doloroso. Os objetivos relacionados a
prescricdo da ADM passiva dependem do paciente e das circunstancias. Em um ambiente
ortopédico, a ADM passiva é usada freqlientemente para evitar os efeitos deletérios da
imobilizacdo ap6s uma lesdo ou cirurgia. A prevencdo das contraturas articulares e da
rigidez dos tecidos moles ou encurtamento adaptativo, a manutencdo das relacdes moveis
normais entre as camadas de tecidos moles, a reducdo da dor e o aprimoramento da
dindmica vascular e da difuséo sinovial sdo objetivos da ADM passiva (Frank et al, 1984
apud Kisner 2005).

Hall & Brody (2001) descrevem que a mobilidade ativa pode ser limitada pelos
mesmos tecidos ndo-contrateis e contrateis que limitam a mobilidade passiva.
Encurtamento, rigidez, espasmo ou contraturas limitam a capacidade da articulagdo
movimentar-se através da ADM. ADM ativa é definida como atividade de mobilidade
realizada por contragdo muscular efetiva. Essas atividades podem ser realizadas contra a
gravidade ou em uma posi¢do com a gravidade minimizada, dependendo da forca do
individuo e dos objetivos da Fisioterapia. Os objetivos ou resultados da ADM ativa incluem

aqueles associados da ADM passiva mais 0s beneficios da contragdo muscular.

Jerome et al, (2000) realizaram uma pesquisa com objetivo de comparar “antes /
depois™ os resultados da mobilizagdo precoce e tardia na reparacdo do LP em uma pequena
amostra de pacientes em pos-operatorio. Participaram do estudo 10 pacientes (idade de 22 a
40 anos, homens) que sofreram reparacdo do LP ap0s sua ruptura. As rupturas foram de
origem traumatica, em decorréncia de jogo de basquete. Nenhum paciente teve historia de
uso de esterdides, de doenca sistémica ou pré-lesao de dor na regido inferior do joelho. Os

pacientes eram homens e membros do servico militar em plena atividade. Estes pacientes
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foram separados em dois grupos; um grupo fora chamado de grupo de movimento tardio e
0 outro de grupo de movimento precoce. O grupo de movimento tardio foi colocado um
molde em cilindro em extensdo de joelho e ainda um peso de suporte ao nivel de quadril
para realizar exercicios isométricos (abducdo, aducdo e extensdo), e flexdo plantar de
tornozelo e dorsiflexdo por 6 semanas. O molde foi removido e progrediu para exercicios
ativos resistidos de flexao e extensdo de joelho por mais seis semanas, supervisionado pelo
fisioterapeuta. O segundo grupo foi permitido peso de suporte tolerado, ajuste da
diminuicdo do bloqueio do brace em extensdo; exercicio isométrico em extremidade distal
(quadriceps femoral, gluteos, flexores plantares, dorsiflexores e isquiotibiais) exercicio
ativo de flexdo em prono no méximo a 90° e extensdo passiva, através do MPC; e em pe,
exercicio de abducgdo, aducdo e extensdo de quadril, nas primeiras 6 semanas. O uso do
brace foi interrompido e progressivamente, foi instruido a exercicios ativo resistido de
flexdo e extensdo, também supervisionado por um fisioterapeuta. O resultado apresentado
pela pesquisa ndo evidenciou aparentemente qualquer diferenca de resultados em ambos 0s
grupos de pacientes tratados com movimentos tardios e precoce pés-reparacdo do LP. Em
individuos jovens e saudaveis os resultados clinicos e funcionais em ambos os grupos foi
de no minimo 16 meses de tratamento acompanhado. Todavia o estudo referido analisou
apenas a parte clinica e funcional destes individuos, deixando assim de analisar alteracdes
no processo de reparacao, a qualidade da cicatriz apresentada em ambos 0s grupos e ainda a

resisténcia do tecido cicatricial apds a reparacdo do LP, morfologicas do tend&o.

Christensen et al, (2008), realizaram um estudo com tenddes onde analisaram a
resposta do tecido conjuntivo durante um periodo de uma semana de imobilizacdo e pelo
mesmo periodo de remobilizacdo. Nesta pesquisa foi observado que durante o periodo de
imobilizacdo houve uma diminuicdo da area de seccdo transversal do musculo durante a
imobilizacdo e durante o periodo de remobilizacdo houve um aumento da area de seccao
transversa. Porém, este fato ndo foi observado no tecido conjuntivo, tenddo. A éarea de
seccdo transversa do tenddo ndo se alterou significativamente, quer durante a imobilizacdo
ou na remobilizacdo. Entretanto, com a imobilizacdo aumentou tanto a sintese de colageno
com a degradacdo na regido préxima ao tenddo. No entanto, ndo se pode excluir que a
reacdo do tornozelo na porcdo proximal poderia ter afetado esses dados. Na remobilizacéo,

aumentou o tamanho e forca muscular, e a sintese e degradacdo dos tendfes diminuiram
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para niveis basais. Estas alteracdes na dindmica do tecido conjuntivo do tenddo foram

associadas com alteracfes macroscdpicas no tamanho do tenddo.

Sorrenti (2006) relata que a principal preocupacdo com a mobilizacdo precoce € o
risco de ocorrer a re-ruptura do tenddo, mas esta é reduzida em pacientes orientados a
seguirem o protocolo de tratamento mobilizacdo precoce. Os resultados de estudos
reforcam o argumento de empregar mobilizacdo precoce na reabilitacdo apos a reparagédo
cirrgica. Para Skutek et al, (2003) achados da pesquisa realizada sugerem que o
estiramento mecanico ativa diretamente vias sinalizadoras intracelulares, que, por sua vez,
induzem apoptose. Essa nova observagdo é uma questdo importante, tal como definido
estiramento mecanico, dependendo da sua duracdo, modula apoptose e, portanto, afeta a
remodelacdo de tenddo. Porém, a pesquisa realizada pelos autores ndo relata qual grau de
estiramento mecanico foi realizado.
9. ABORDAGEM DOS RECURSOS ATUAIS UTILIZADOS NO TRATAMENTO
DE TENDINOPATIAS

Segundo Arnheim & Prentice (2002), muitas das abordagens de tratamento séo
elaboradas com o intuito de acelerar o processo de cicatrizacdo. Os tratamentos mais atuais
utilizam farmacos para combater a inflamacéao, agentes térmicos, modalidades terapéuticas,
mobilizacdo e reabilitacdo através do exercicio. O tecido tendineo possui baixa capacidade
de regeneracdo devido a sua baixa vascularidade, oxigenacdo e nutricdo, quando
comparado, por exemplo, ao tecido muscular. Porém, varios experimentos demonstram que
quando os tenddes lesados sdo estimulados por meétodos terapéuticos adequados este

aumenta sua capacidade de reparacdo (Enwemeka & Reddy, 2000; Parizzoto, 1998).

9.1 Exercicios de fortalecimento excéntrico
Desde o inicio dos anos oitenta, os exercicios de fortalecimento excéntrico, tém sido

apontados como o elemento preponderante no tratamento das tendinopatias. Estes
exercicios especificos de treino excéntrico resultam no fortalecimento do tenddo pela
estimulacdo dos mecanoreceptores, acelerando o metabolismo dos tendcitos para a
producdo do colageno, ajudando a reverter o ciclo da tendinose (contraria a resposta falhada

do processo de cicatrizacdo) (Leadbetter, 1992). Deste modo, a produgdo de colageno é
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provavelmente a chave do fenbmeno celular que determina a recuperacdo da tendinose
(Cook et al, 2001).

Infelizmente, grande parte dos estudos existente sobre os efeitos do fortalecimento
excéntrico, tem incidido majoritariamente na tendinopatia do tenddo de calcaneo. Muitos
destes estudos tém revelado bons resultados na diminuicdo da dor associada & fungédo
(Alfredson et al, 1998; Shalabi et al, 2004; Mafi et al, 2001, citados por Paavola et al, 2002;
Fahlstron et al, 2003) e que o0s exercicios excéntricos contribuem de uma forma
significativa para a interrupcdo da neovascularizagcdo (Ohberg et al. 2001; Ohberg &
Alfredson 2004).

No caso das tendinopatias patelares, Jensen (1989) através de um programa de
exercicios excéntricos com duracdo de 8 semanas, demonstrou uma reducdo da dor, e
Cannell et al, (2001), citado por Peers & Lysens, 2005); Cook et al, (2001) realizaram um
estudo para comparar um programa de exercicios excéntricos de cadeia cinética fechada
(CCF) com um programa de exercicios concéntricos de cadeia cinética aberta (CCA).
Neste estudo avaliaram a dor, a forga e o retorno a atividade. Nos dois programas, houve
uma reducdo significativa da dor e o retorno a atividade foi possivel em grande parte dos
sujeitos estudados (9 em 10 nos exercicios excéntricos e 6 em 9 nos exercicios
concéntricos). Até o momento, o suporte cientifico dos exercicios de fortalecimento
excéntrico no tratamento das tendinopatias patelares é quase inexistente. Assim, sdo
necessarias futuras investigacdes que procurem suportar cientificamente 0 seu sucesso

clinico. Até 14, os clinicos devem guiar-se pelos conselhos empiricos.

9.2 Efeitos fisioldgicos do resfriamento do tecido.

A aplicacdo do gelo/frio tem sido considerada como um dos principais argumentos
terapéuticos para as leses tendinosas (Kader et al, 2002; Peers & Lysens, 2005; Paavola et
al, 2002). Os efeitos fisiologicos do frio sdo, na maioria, opostos aqueles do calor. O
primario é a diminuigdo local na temperatura. Verifica-se um grande beneficio do frio na
lesio aguda. E de consenso que o frio é o tratamento inicial para vérias condigdes
musculoesqueléticas. Sugere-se a utilizacdo do gelo nas lesdes tendinosas do LP, tendo em
conta os seus efeitos analgésicos e os seus efeitos na reducdo da taxa metabdlica, e na

reducdo do extravasamento de sangue e proteinas dos novos vasos capilares. Os seus efeitos
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estendem-se também, no retardamento da inflamacdo, promovendo uma diminuicdo dos
leucocitos e dos efeitos histaminicos nas membranas vasculares (Jozsa & Kannus, 1997
citados por Paavola et al, 2002). Apesar dos seus beneficios, até 0 momento, ndo existe um
consenso quanto a sua forma de utilizacdo, a temperatura ideal, o tempo e a quantidade de
aplicacdo (Rivenburgh 1992 citado por Peers & Lysens, 2005). O gelo é uma modalidade
terapéutica acessivel e popular entre os clinicos, e como tal, o seu uso deve ser suportado
por evidéncias cientificas mais consistentes.

As técnicas de resfriamento também sdo utilizadas imediatamente pos-lesdo para
diminuir a dor e promover a vasoconstri¢do local, controlando a hemorragia e o edema. O
frio também é aplicado na fase aguda de condicGes inflamatorias, tais como bursite,

tenossinovite e tendinite, nas quais o calor pode gerar dor e edema adicionais.

9.3 Efeitos dos recursos térmicos sobre o colageno.

A elevacdo da temperatura altera o comportamento do coldgeno em condicdo de
stresse e, portanto, esta variacdo € valida antes da aplicacdo de um estiramento passivo ou
ativo planejado para a mobilizacdo da cicatrizes ou alongamento de contraturas. Gersten
(1955) demonstrou uma elevagdo da extensibilidade do tenddo do calcaneo do sapo, apds o
aquecimento por ultra-som. Lehmann et al, (1970) aqueceram o tenddo da cauda do rato ha
uma temperatura entre 41-45°C, usando um banho de agua quente. Analogamente, Waren et
al, (1971, 1976), usando o colageno de cauda de rato aquecido num banho de agua quente,
demonstraram que a ruptura do tecido ocorre sob niveis semelhantes de tensdo aplicada ao
colageno aquecido a 45° C, e no material testado nas temperaturas corporais normais;
contudo a 39°C, a ruptura ocorreu sob cargas de 30 a 50% do normal. Esta temperatura esta
relacionada a fase de transicdo do colageno. Estes estudos fornecem informagdes Uteis

acerca do comportamento do colageno sob tensdo em diferentes temperaturas.

As radiacdes infravermelhas (RIV) situam-se dentro do espectro eletromagnético
que gera calor ao acorrer a absorcdo pela matéria. As radiacdes caracterizam-se por
comprimentos de ondas de 0,78 - 1000 um, estando num nicho do espectro entre as

microondas e a luz visivel.
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A rigidez articular envolve uma série de parametros, como o comportamento dos
ligamentos (que tendem a degenerar com a imobilizacdo), capsulas articulares e estruturas
periarticulares (que tendem a enrijecer com a imobilizagdo). Wright & Johns (1961)
aplicaram a RIV em uma articulagdo normal da méo in vivo, gerando uma temperatura
superficial de 45°C. Este autor mediu uma queda de 20% na rigidez da articulagdo a 45°C,

em comparagao com a rigidez numa temperatura de 33°C.

As RIV podem ser utilizadas para vérias situagdes clinicas como; reducao da dor,
reducdo do espasmo muscular, reducdo da rigidez articular, aceleracdo do processo de
reparo / cicatrizagdo, melhora da circulagdo, redugdo do edema e nos tratamentos de certos
disturbios da pele. Para que os efeitos terapéuticos venham efetivamente a ocorrer, foi
sugerido haver a necessidade de uma temperatura entre 40 e 45°C, que devem ser mantidas

por no minimo 5 minutos (Lehmann & de Lateur 1990).

O Ultra-som € conhecido clinicamente como uma das mais eficazes e amplamente
utilizadas modalidades de tratamento de muitas lesdes de 0ssos e tecidos moles (Prentice
2004).

A recuperacdo dos tecidos moles pode ser acelerada pelo ultra-som térmico e ndo
térmico. (Dyson 1989, Dyson & Pond 1970). O reparo dos tecidos moles envolve trés fases
da cicatrizacdo: inflamacdo, proliferacdo e remodelacdo. O ultra-som ndo parece exercer

nenhum efeito antiinflamatdrio; porém pode acelerar a fase da cicatrizacédo do tecido.

Estudos demonstraram que uma Unica aplicacdo de ultra-som pode estimular a
liberacdo de histamina pelos mastdcitos (Hashish et al, 1986). O mecanismo é atribuido
primariamente aos efeitos ndo térmicos envolve cavitacdo e fluxo que aumentam o
transporte de ions calcio através da membrana celular. Com isso, estimulam a liberacdo de
histamina pelos mastdcitos. A histamina atrai leucdcitos polimorfonucleares, que fagocitam
os detritos da area lesada, juntamente com os mondcitos, cuja funcdo principal é liberar
agentes quimiotaticos e fatores de crescimento que estimulam os fibroblastos e as células
endoteliais a formar tecido bem vascularizado, rico em colageno, para desenvolver novo
tecido conjuntivo essencial para o reparo rapido. Assim o ultra-som pode ser eficaz na

facilitacdo do processo de inflamacéo e, portanto, de cicatrizagdo quando aplicado apés o
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término do sangramento, mas ainda nas primeiras horas a lesdo, nos primeiros estagios da

inflamacdo (Draper et al, 1993).

Na fase proliferativa da cicatrizacdo, é produzida uma matriz de tecido conjuntivo
na qual crescem novos vasos sangliineos. Os fibroblastos sdo os principais sintetizadores do
tecido conjuntivo. Quando os fibroblastos sdo expostos ao ultra-som terapéutico, sé@o
estimulados a produzir mais colageno, que fornece mais forga ao tecido conjuntivo (Harvey
et al, 1975).

9.4 Uso da fototerapia na cicatrizacdo dos tecidos.

A reparacdo de tenddes tenotomizados pode levar semanas ou até mesmo meses
para cicatrizar, durante esse periodo normalmente o paciente é imobilizado para evitar uma
ruptura, esse fato causa inimeras limitacdes funcionais para o individuo retardando o
processo de cicatrizacdo (Enwemeka & Reddy, 2000).

Na tentativa de acelerar processos reparativos e regenerativos, tém sido efetuadas
pesquisas em diferentes tecidos, utilizando os chamados "softlasers” que tém demonstrado
efeitos benéficos também na cicatrizacdo de tenddes (Raiser 2000; Reddy et al, 1998;
Wanderer et al, 1994,).

As primeiras investigacdes sobre os efeitos do L.A.S.E.R. (light amplification of
stimulated emissions of radiation) de baixa poténcia sobre os tecidos bioldgicos limitam-se
a experimentacdo in vitro. Foi observado que baixas dosagens (< 10 J/cm?) de radiacdo de
L.A.S.E.R. de baixa poténcia estimulam processos metabdlicos e promoviam a proliferacéo

celular comparada, com a luz incandescente ou de tungsténio (RIV) (Abergel et al, 1987).

Mester et al, (1985) conduziram varios experimentos in vitro com dois L.A.S.E.R.s
na porcdo vermelha no espectro visual: o L.A.S.E.R. de rubi, comprimentos de onda de
694,3 nm e o de Hélio Neonio (HeNe) no qual o comprimento de onda é de 632,8 nm.
Culturas de tecidos humanos mostram aumento significativo na proliferacdo fibroblastica
apos a estimulagdo com ambos os L.A.S.E.R.s. Os fibroblastos sdo células precursoras das
estruturas do tecido conjuntivo como colageno, células epteliais e condrécitos. Quando a
producdo de fibroblastos é estimulada, deve-se esperar 0 aumento subsequente da produgdo

de tecido conjuntivo. Abergel et al, (1987) documentaram que certas doses de L.A.S.E.R.
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de Hene e GaAs com comprimento de onda 905 nm levavam os fibroblastos da pele
humana in vitro a aumentar em trés a producéo de pro-coldgeno. Amostras de tecidos pos-
estimulacdo de L.A.S.E.R. revelaram crescimento do numero de fibroblastos e das
estruturas colagenosas, bem como aumentos no material intracelular e nas mitocéndrias

edemaciadas nas células (Mester et al,1971).

Conforme Bostara et al, (1984) apds a aplicagdo do L.A.S.E.R. de baixa poténcia, as

células apresentavam sua morfologia e estruturas intactas.

Andlise com relagdo ao metabolismo celular tem sido realizada com atencdo a
atividade do DNA e do RNA (Abergel et al, 1987). Por meio de marcadores radioativos,
sugeriu que a estimulacdo com L.A.S.E.R. aumenta a sintese de &cidos nucléicos e a
divisdo celular (Enwemeka 1988, Mester 1985). Abegel (1987) relatou que células tratadas
com L.AS.E.R. apresentavam quantidades significativamente maiores de pro-colageno
RNA mensageiro ratificando que a producdo aumentada de colageno ocorre devido a

modificaces no nivel um de transcrigéo.

Comparado com os estudos feitos em cicatrizagdo cutanea, trabalhos sobre os
efeitos do Laser de baixa poténcia no reparo de lesfes tendineas se encontram em processo
de comprovacdo, porém varios estudos estdo sendo vastamente explorados. Estes estudos
demonstram que o Laser de baixa poténcia parece influenciar de forma benéfica o curso dos
reparos das lesbes tendineas. Esse mecanismo ocorre através da aceleracdo no processo de
cicatrizacdo e na melhora da qualidade de reparo. Com isso o Laser pode reduzir sequelas
das lesdes tendineas e propiciar ao paciente um retorno mais rapido e eficaz a suas
atividades funcionais (Enwemeka & Reddy, 2000). Entretando Schmitt et al, (1993)
verificaram que tenddes do calcaneo de cées, irradiados com Laser AsGa em dosimetria de
A)jcm?, por 10 dias, apresentaram melhor vascularizacdo, menor aderéncia e cicatrizacéo
com melhor aparéncia estética. O exame em microscopia de luz revelou, no entanto, que o
laser ndo interferiu significativamente na producdo de fibroblastos e na sintese de fibras
colagenas. Estudando bidpsias de tenddes do calcaneo comuns irradiados, com auxilio da
microscopia eletronica, Wanderer et al, (1994) observaram que em todos os estagios de
cicatrizacdo os fibroblastos desses tendBes tinham caracteristicas de alta sintese protéica,

com extensdo irregular do citoplasma, nucleo de forma ovalada e claro, cromatina fina e
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nucléolo evidente. Os tenddes tratados com laser mostravam fibras colagenas mais

organizadas na MEC.

Reddy et al, (1998) pesquisaram a fotoestimulacdo do laser HeNe no tenddo do
calcaneo de 24 coelhos submetidos a tenotomia e tenorrafia e tratados com 1,0J/cm?
durante 14 dias. Constataram 26% de aumento na concentracdo de colageno, comparado ao
controle, o que indica um processo de cicatrizacdo mais rapido. Segundo os autores, o laser
de baixa energia, em certos comprimentos de onda, pode aumentar a reparagdo, por
liberacdo de fatores de crescimento dos fibroblastos, e estimular o processo cicatricial.
Concluiram que o laser HeNe aumenta a producdo de colageno na cicatrizacdo do tenddo
calcaneo e facilita o processo modulando a sintese de colageno.

Pereira et al. (2002), avaliou a proliferacdo fibrobléstica apos a irradiacdo com o
Laser de AsGa utilizando doses de 3, 4 e 5 J/cm?. As dose de 3 e 4 J/cm? aumentou de 3 a 4

vezes a taxa de proliferacdo celular.

9.5 Tratamento baseado em eletroterapia
Existem poucas pesquisas sobre efeito bioestimulador da estimulagdo elétrica na

cicatrizagdo do tenddo ou do ligamento. Descobriu-se que ambos os tecidos originam
naturalmente potenciais elétricos gerados pela forca em resposta ao estresse (Prentice,
2004).

Em um estudo experimental na divisdo parcial dos tenddes patelares do tenddo de
cachorro tratados com 20pamp de estimulacdo através de eletrodo, os tenddes estimulados
mostraram 92% de recuperacao de resisténcia a ruptura normal em oito semanas (Stanish &
Gunnlaugson 1988).

O tenddo estimulado in vitro em uma cultura media mostrou atividade celular
fibroblastica aumentada, proliferacdo celular no tend&o e sintese de colageno. A frequéncia
na qual os tenddes estimulados demonstraram reparo historico no local da lesdo foi tambem
significativamente acelerada sobre o grupo controle (Nessler & Mass 1987).

Litke & Dahners (1994) estudaram lesdes tratadas com estimulacdo elétrica no
ligamento colateral medial do rato. O grupo tratado mostrou uma significativa estatistica na

forca de ruptura, rigidez, energia absorvida e lassidao.
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A eletroterapia € uma das abordagens mais vulgarmente usadas no tratamento das
tendinopatias. Alguns estudos demonstram que a eletroterapia contribui para um aumento
da sintese do coladgeno nos fibroblastos e para o aumento da resisténcia do tenddo. Estes
resultados parecem ser Uteis, mas apenas refere-se a estudos que envolvem a cicatrizacdo
do tenddo apds uma intervencdo cirdrgica. A sua relevancia no tratamento da tendinose
sintomatica permanece pouco clara. Na verdade, o seu real valor clinico esta por provar, no
entanto, isto ndo prova a sua ineficacia. Assim, a aplicacdo local dos elementos da

eletroterapia permanece em discussdo e em debate (Peers et al, 2005).
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Justificativa

Atualmente, existem varios tipos de tratamentos para a reparacdo dos tenddes e
ligamentos, sendo um dos mais utilizados o recurso da imobilizagcdo do segmento afetado
por varios dias. Entretanto, este tipo de tratamento leva a perda da funcdo do segmento

afetado prolongando a falta de atividade.

Objetivos

O presente trabalho teve como objetivo geral:
Investigar os efeitos da mobilizacdo precoce com baixa intensidade, comparados
com a imobilizacdo do segmento, no processo de reparacdo do ligamento da patela de rato,

apos lesdo induzida cirurgicamente.

O presente trabalho teve por objetivo especifico descrever e avaliar:
1. A influéncia da mobilizacdo precoce e da imobilizacdo apds lesdo cirlrgica na
organizacao estrutural das fibras de colageno durante o processo de cicatrizacao;
2. Os efeitos da mobilizacdo precoce e da imobilizacdo durante a proliferacdo
celular;

3. A alteracdo morfoldgica e estrutural que a mobilizagdo precoce e a imobilizagao

exercem sobre o crimp do ligamento da patela.
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RESUMO

Atualmente o entendimento do processo de cicatrizagdo dos tenddes e ligamentos é
de grande interesse médico-cientifico. Varios recursos, como a imobilizagdo e a
mobilizagdo precoce, sdo utilizados na tentativa de acelerar o processo de cicatrizagdo ou
até mesmo proporcionar melhores condicdes para que a cicatrizacdo do tecido ocorra sem
comprometer a estrutura lesionada. O uso da mobilizacdo precoce tem demonstrado
acelerar o processo de cicatrizacdo dos tendbes e ligamento em comparagcdo com a
imobilizacdo, entretanto, pouco se conhece sobre os efeitos da mobilizacdo precoce nos
processos celulares e morfoldgicos da reparagdo dos tendGes e ligamentos. Neste sentido,
este estudo realizou uma avaliacdo do processo de cicatrizagdo do ligamento da patela (LP)
apos 24 e 48 horas e 7 dias de lesdo longitudinal no terco central do LP submetidos a
mobilizagdo ativa livre (GAL), mobilizacdo precoce passiva (GM) e imobilizacdo (GI). Os
animais do grupo mobilizado precoce foram submetidos as mobilizagGes diarias de 3 séries
de 10 repeticbes de flexo-extensdo do joelho (dentro da amplitude de movimento
permitida), com intervalos de 3 minutos entre as séries. Os tenddes foram submetidos ao
processamento histoldgico e foram feitas analises morfologicas, morfométricas do padrdo
de crimp das fibras colagenas e do indice de proliferacdo celular por marcagdo
imunocitoquimica do PCNA. Os resultados mostraram que apés 24 e 48 horas ndo foram
evidenciadas alteragdes significativas no processo inflamatério e na organizacao estrutural
do tenddo entre os grupos. Entretanto, os resultados apds 7 dias de lesdo revelaram
diferenca morfoldgicas importantes, tais como uma maior quantidade de fibras colagenas e
maior padrdo de crimp entre os fibroblastos na area de cicatrizacdo nos grupos GAL e GM

em comparagdo com o grupo Gl. Alem disso, os indices de proliferacdo dos grupos GAL e
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GI foram significativamente maiores que o grupo GM. Juntos estes resultados sugerem, em
comparacao a imobilizacdo, a mobilizacdo precoce e 0 exercicio ativo livre aceleram o

processo de cicatrizagédo do LP.

1. INTRODUCAO

Os tenddes sdo constituidos principalmente por fibras de coldgeno do tipo | em
associacao com os colagenos tipo I, V, VI e outros componentes da Matriz exracelelar
MEC como as fibras do sistema eléstico, proteoglicanos, glicosaminoglicanos e
glicoproteinas (Carvalho e Vidal, 1994; Felisbino e Carvalho, 1999, Covizi et al., 2001,
Zchabitz, 2005; Hoffmann e Gross, 2007; Rumian et al., 2007). Histologicamente, o tend&o
maduro é formado por grossas fibras colagenas interpostas por fibroblastos quiescentes,
também denominados de tendindcitos (Gillard et al., 1977; Junqueira et al., 1989; Oryan,
1995; Oryan e Peyghan, 1996). As fibras colagenas nos tendGes estdo dispostas em um
arranjo paralelo aos fibroblastos e alinhadas com as forcas de tensdo exercidas pelo
musculo. Porém, estas fibras ndo estdo dispostas totalmente no plano linear, mas
apresentam um padrdo ondulatério helicoidal denominado crimp (Vidal, 2003). Tem sido
sugerido que o crimp fornece certa elasticidade aos tenddes, permitindo amortecimento e
acomodacao do tecido durante o estiramento e evitando a ruptura do tendédo (Vidal, 2003;
Franchi et al., 2007a, 2007b). Além disso, o0 padrdo de crimp das fibras de colageno dos
tendBes pode variar de tamanho e angulo entre os diferentes tenddes do organismo, ao
longo de um mesmo tend&o e até mesmo entre as regides de tensdo e compressdo que
existem em alguns tipos de tenddes (Carvalho, 1995; Feitosa et al., 2002a; Feitosa et al.,
2002b; Jarvinen et al., 2004; Feitosa et al., 2006). Quando o tenddo é submetido

fisiologicamente a um estiramento ocorre uma reducdo do angulo do crimp, entretanto ele
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ndo desaparece completamente, sendo um elemento estrutural presente nas fibrilas de

colageno (Franchi et al., 2007a, 2007b).

As células de tendbes e ligamentos, possuem a capacidade de detectar alteracdes
fisicoquimicas e mecanicas no tecido e de modificar a composicdo da MEC em resposta a
estes diferentes estimulos, tais como no exercicio fisico controlado ou em condi¢cfes de
desuso devido a imobilizacdo do membro (Vidal, 1992; Benjamin e RaLPhs, 1998; Wang,

2006).

As lesdes tendinosas s&o responsaveis por grande parte das lesbes
musculoesqueléticas, principalmente por uso excessivo, traumas diretos e indiretos, sendo o
tenddo do calcaneo, o LP e o ligamento cruzado anterior (LCA) as estruturas mais
acometidas por esses tipos de lesbes (Jepsen et al., 2002; Clayton, 2008).

Por muito tempo, um dos tratamentos mais utilizados foi & imobilizacéo da estrutura
acometida. Entretanto a imobilizacdo de um tecido pode acarretar uma série de prejuizos
(Mueller e Maluf, 2002). Esses prejuizos podem variar desde perdas de componentes
basicos do tecido, bem como altera¢fes bioquimicas e histoldgicas (Yasuda et al., 1999;

Donatelli e Owens-Engles, 2001; Brandt, 2003).

Atualmente, a reabilitacdo precoce apds lesdo de tenddo e ligamento tem sido
amplamente utilizada (Newport e Tucker, 2005) para evitar efeitos adversos da
imobilizacdo (Skutek et al., 2003). Porém, varios protocolos de mobilizacdo para o
tratamento de lesdes do tenddo tém sido utilizados e diferencas na duracdo da
mobilizagdo, intensidade, intervalos, frequéncia e momento de inicio impossibilitam

analises comparativas entre os resultados destes estudos (Talsma et al., 2008).
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Estudos prévios demonstram que o uso apropriado da mobilizagdo pode acelerar o
processo de cicatrizacdo trazendo beneficios para a reparacdo do tenddo, quando
comparado com a imobilizacdo. Isso pode estar relacionado com as cargas mecanicas
aplicadas ao tecido (Pneumaticos et al., 2000; Palmes et al., 2002), pois elas ajudam na
orientacdo das fibras colagénicas recém formadas ao longo das linhas de estresse (Hall e
Brody, 2001). Outra hipétese € a relagdo da influéncia que a mobilizagdo precoce exerce
sobre a expressdo aumentada de moléculas da MEC, através do aumento dos
neuropeptidios dos receptores sensoriais, 0 que parece nao ocorrer na imobilizacdo,
dificultando e retardando o processo de cicatrizacdo do tenddo (Bring et al., 2009). A
principal preocupacdo com relacdo a mobilizacdo precoce é o risco da ocorréncia de re-
ruptura do tenddo, mas esta € reduzida em pacientes orientados a seguirem o protocolo de
tratamento.

Entretanto 0s mecanismos mecano-bioldgicos exatos envolvidos na reparacao
tecidual submetida a mobilizacdo ainda sdo pouco conhecidos (Enwemeka et al., 1988;
Pneumaticos et al., 2000; Palmes et al., 2002; Lynch, 2004; Costa et al., 2006).

Poucos estudos foram realizados relatando os efeitos da mobilizagcdo precoce e da
imobilizagdo sobre o crimp, ja que este € uma importante estrutura do tenddo, e, uma vez
alterado, seu comprimento pode influenciar diretamente as propriedades mecanofuncionais
do tenddo. Desta forma, este estudo teve por objetivo avaliar o comportamento dos
fibroblastos e do padréo de crimp das fibras coldgenas durante as fases iniciais de reparo do
LP submetido & mobilizagdo precoce, procurando fornecer dados para melhorias nos

protocolos terapéuticos da estimulagdo do reparo do tendao.
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2. MATERIAIS E METODOS

2.1 Animais

Foram utilizados 48 ratos adultos machos, com idade de 3 meses da linhagem
Wistar, pesando aproximadamente 350 mg, provenientes do biotério central da UNOESTE
de Presidente Prudente. Os animais foram mantidos no Biotério Central da UNOESTE/
Presidente Prudente, em caixas de polietileno com substrato de maravalha autoclavadas, em
condiges controladas de luminosidade e temperatura média de 25°C, sendo fornecidas
agua filtrada e racéo ad libitum.

O estudo foi aprovado segundo as diretrizes do Comité de Etica da UNOESTE -
Universidade do Oeste Paulista de Presidente Prudente — SP.

Os animais foram divididos de maneira aleatéria em 3 grupos de 16 animais,
denominados de: grupo ativo livre (GAL), grupo imobilizado (GI) e grupo de
mobilizacéo precoce (GM).

ApoOs serem anestesiados com pentobarbital via intraperitoneal, os animais de todos
0s grupos sofreram uma lesdo por meio de incisdo cirdrgica no plano sagital e na parte
central do LP esquerdo (anexo fig. 1a, 1b) e suturado apenas a pele no animal (anexo fig.
1c). Apoés a lesdo, os animais do GAL e GM foram soltos para livre movimentacdo na
gaiola. Os animais do GM receberam ainda exercicios de mobilizacdo precoce adicionais
no membro lesado uma vez ao dia dentro da amplitude de movimento existente, com
duracdo de 3 séries de 10 repeticdes. Os exercicios de movimentacdo passiva foram
realizados desde o primeiro dia da lesdo, uma hora apos a inducdo da leséo, até o dia de seu
sacrificio. Os animais do GlI, ao contrario dos demais grupos, foram imobilizados ap6s o
procedimento cirurgico. O membro lesado foi imobilizado em extensédo total de joelho com

gesso e resina acrilica, impossibilitando a movimentacdo do joelho (anexo fig. 1d).
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Os animais foram sacrificados por alta dose de pentobarbital, injetado
intraperitonealmente, apos 24, 48 horas e 7 dias de tratamento. Os LPs foram removidos e

imediatamente processados pelas técnicas descritas a seguir (anexo fig. 1e, 1d).

2.2 Obtencéo de cortes em Paraplast

Os tenddes foram fixados em paraformaldeido a 4% dissolvido em tampao fosfato
de sodio 0,1 M pH 7,2, por 48 horas. Apo6s a fixacdo, o material foi lavado em agua
corrente, desidratado em série crescente de etandis, diafanizado em xilol e incluido em
Paraplast. Cortes de 5um foram produzidos em micrétomo rotativo, coletados em laminas

silanizadas e armazenados até o0 momento de uso.

2.3 Analise citoquimica

Cortes em Paraplast foram corados pela hematoxilina-eosina, para a obtencdo da
analise geral da estrutura do tenddo e pela técnica de picrossirius para a analise das fibras
colagenas (Vilamaior et al, 2000). Os cortes foram observados em luz normal e

fotomicrografados em microscopio Leica DMLB.

2.4 Imunocitoquimica para PCNA e determinacdo do indice de proliferacédo
celular

Cortes em Paraplast foram incubados com anticorpo primario anti-PCNA, que foi
detectado posteriormente com anticorpo secundario marcado com peroxidase. A marcacgao
foi revelada pela diaminobenzidina (DAB) e os cortes foram contracorados com
hematoxilina. Os cortes foram analisados em microscopio Leica DMLB.

O indice de marcacdo por PCNA (do inglés: Antigeno nuclear de proliferacédo

celular) foi determinado contando todos os nucleos de, pelo menos, 5 campos da area
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lesionada e de pelo menos 4 animais de cada grupo. A proporcao de células marcadas foi
expressa em relacdo ao numero total de células contadas. Foram realizadas analises
estatisticas de media e variancia pelo teste Tukey e Anova, sendo considerados
estatisticamente significativos os resultados de P<0,05.

2.5 Anélise Morfométrica

As analises morfométricas foram realizadas nos cortes corados pelo picrossirius e
observados em luz polarizada. Nesses cortes, foram realizadas medidas de tamanho de
ondulacdes das fibras colagenas (crimp) e determinado o tamanho médio e o desvio padréo
dos crimps das areas de reparo do tenddo dos diferentes tratamentos. No sistema de analise
de imagem acoplado ao microscépio foram adquiridos 10 campos aleatérios de um corte de
tend&@o de 4 animais diferentes de cada grupo experimental.

Para as analises morfométricas, foram realizadas analises estatisticas de média e
variancia pelo teste Tukey e Anova, sendo considerados estatisticamente significativos os
resultados de P<0,05.

3. RESULTADOS

3.1 Analise Morfologica e morfometrica

As andlises morfoldgicas dos diferentes grupos apos 24 e 48 horas ndo apresentaram
diferencas significativas quanto a celularidade e ao processo inflamatorio (dados nédo
mostrados).

Entretanto, 7 dias apds o inicio do reparo do LP, foram observadas diferencas
importantes entre os grupos (Figuras 1-6). As areas de reparo dos LP dos animais do GAL e
GM apresentavam fibras colagenas mais espessas e mais orientadas entre os fibroblastos
ativados que as areas de reparo do LP dos animais do GI.

Nas laminas coradas em picrossirius foi possivel observar uma coloragdo diferencial das

fibras coladgenas na area de reparo do tendao dos diferentes grupos (figuras 7-9).
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Com auxilio da luz polarizada, foi avaliado o padrdo de crimp das fibras colagenas
do LP. Verificou-se que o padrdo do crimp presente na area de reparo era menor que o da
area ndo lesionada do LP dos diferentes grupos (Figuras 10-12). As medidas de tamanho
médio do crimp dos LPs dos diferentes grupos mostrou que o Gl apresentou média de 7,09,
+10,13, j& nos grupos GM e GAL a média foi de 18,72, + 25,32 e 27,93, £ 24,09,
respectivamente, conforme demonstra a figura 13.

Estes numeros quando comparados mostraram diferencas estatisticamente
significantes entre GAL versus GI com P <0,05, Gl versus GM com P<0,001, enquanto

GAL versus GM apresentou uma diferenca de P>0,05.

3.2 Imunocitoquimica para PCNA e determinacdo do indice de proliferagédo

celular

Os resultados da reacdo imunocitoquimica para PCNA sdo mostrados nas figuras
14-16. As areas de reparo dos diferentes grupos mostraram um grande nimero de células
com nucleos positivamente marcados, principalmente de fibroblastos. A contagem dos
nameros de nucleos marcados revelou que o GAL e Gl apresentaram indice de proliferacéo

de fibroblastos significativamente superiores ao do GM (figura 17).

4. DISCUSSAO

Durante o processo inflamatdrio, fatores de crescimento e citocinas estimulam a
proliferacdo de fibroblastos (Lui et al., 2007). Apesar da importancia deste processo para
homeostasia normal do tecido e para a prevencdo de tendinopatias, 0S mecanismos

envolvidos ainda ndo estdo esclarecidos.
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O presente estudo comparou trés modalidades de tratamento (exercicio ativo livre,
imobilizacdo e mobilizacdo precoce) na estimulacdo da reparacdo tecidual do tenddo, e
apos 7 dias de lesdo foi observado uma diminuicdo do nimero de células inflamatorias.
Eissens et al., (2007) utilizando um modelo de lesdo semelhante ao utilizado em nosso
estudo, observou um aumento no nimero de células até o 4 dia de lesdo e que esse padréo
diminuia gradativamente com o passar do dias. Para Enwemeka, (1989) o numero de
celulas inflamatoérias em um tendéo lesionado diminui gradualmente ap6s o 5 dia.

O padrdo de organizacdo da estrutura do colageno no tenddo manteve-se em
paralelo sendo compativel com as caracteristicas de normalidade. De acordo com Palmes et
al., (2002); Murrell et al., (1998) o exercicio apresenta a capacidade de diminuir 0 nimero
de células inflamatdrias no local da lesdo, além de proporcionar de forma mais organizada a
disposicdo das fibras de colageno no local da lesdo e acelerar o processo de reparagdo do
tecido. Os autores, entretanto, citam que com a mobilizacdo precoce, a resisténcia
fisiol6gica da faléncia do tecido é adquirida apds 15 dias, enquanto que com a imobilizagdo
neste mesmo periodo o a resisténcia do tecido é apenas a metade do normal. Entretanto,
para que se possa reforcar a idéia da fragilidade da resisténcia das fibras de colageno apods
imobilizacdo, é necessario analisar investigar o diametro das fibras de colageno
(Magnusson et al., 2002).

Através da imunocitoquimica avaliou-se o indice de proliferacdo celular. Nossos
resultados mostraram que a expressdo de PCNA em fibroblastos ap6s 7 dias de leséo nos
GAL e Gl apresentaram elevado, ndo apontando uma diferenca significativa
estatisticamente entre os dois grupos. Para Lui et al., (2007) durante a cicatrizagdo o
namero de fibroblastos aumentam, para que possa ocorrer a deposicdo da matriz bem como

para seu remodelamento. Um dos principais responsavel pelo mecanismo da cicatriza¢do do
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tenddo € o fibroblasto. Esta célula quando estimulada deposita e remodela a MEC. Isto
indica a necessidade do restabelecimento da celularidade normal apds a cura. Entretanto no
GM notou-se uma diminuic¢do do indice de proliferacdo de fibroblastos. Panunesku et al.,
(2001); Eissens et al., (2007) sugerem que a cicatrizagdo do tecido coincide com uma
diminuicdo da celularidade e um aumento da apoptose, pois a densidade celular é
determinada pela taxa de crescimento e morte celular no local da cicatrizagdo. Detar forma,
uma menor indice de proliferacdo nos animais do grupo mobilizado pode significar um
estadio avancado da reparacao tecidual em compara¢do com 0s outros grupos.

O padrao ondulatorio do crimp pode ser visualizado através de microscopia fotonica
e eletronica (Gathercole e Keller, 1991). No entanto, é comumente e mais
convenientemente analisado usando o microscopio de luz com luz polarizada, que produz
bandas escuras e brilhantes devido a sua propriedade birrefringentes (Gathercole e Keller,
1991).

Os crimps possibilitam um amortecimento de impactos e impedem que a estrutura,
quando alongada, se danifique (Viidik e Ekholm, 1968; Frank et al., 1985; Benjamin e
RaLPhs, 1997). O ligamento, quando testado in vitro com tensdo longitudinal e
unidirecional, apresenta um comportamento mecanico nao linear, como comprovado por
Frank et al. (1985), ou seja, as fibras colagénicas séo distendidas aos poucos, perdendo seu
padrdo ondulado, até que todas estejam no limite maximo de tragdo e iniciem o rompimento
(Bargmann, 1968; Frank et al., 1985; Viidik e Ekholm, 1968; Yahia et al., 1990).
Estruturalmente, o crimp esta relacionado com a propriedade elastica do tend&o (Benjamin

et al., 2008).
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Os resultados deste estudo revelam que existe diferenca de tamanho do crimp entre
0s GAL, Gl e GM, podendo assim influenciar diretamente na resisténcia do tenddo em
relacéo as forcas de tracéo.

Nos GAL e GM o tamanho do crimp ndo teve uma diferenca estatisticamente
significativa, ja que em ambos 0s grupos, 0os animais tiveram a influéncia de cargas
mecanicas provocadas pelo exercicio. Patterson-Kane et al, (1998) descreve que a
morfologia do crimp pode ser influenciada por repetidas cargas mecanicas. Hall e Brody
(2001); Noyes (1977); Woo et al, (1987) afirmam que o tenddo responde favoravelmente a
aplicacdo de forca de tracdo, além de restaurar as propriedades mecanicas e estruturais dos
tecidos ligamentares. Entretanto para Magnunssen et al., (2002) ndo existem diferencas do
crimp em um tenddo pos-lesdio e um normal. Para Davisson et al., (2002) as forcas
compressivas que ocorrem na superficie articular provocadas pelo movimento faz com que
aumente a sintese de colageno e proteoglicanos. Sorrenti (2006) descreve em seu estudo
que a cirurgia reparadora de tend@o, combinada com mobilizacdo precoce, reduz a perda do
arco de movimento, aumenta a oferta de sangue, e reduz o grau de atrofia muscular que
ocorre normalmente apos a ruptura do tenddo, diminuindo assim o tempo de retomada das
atividades normais favorecendo a cicatrizagéo.

No GI encontramos um padréo diferente do GAL e GM. O GI apresentou uma
diminuicao do tamanho do crimp. Este achado histologico é sugestivo para os efeitos da
imobilizacdo. Akeson et al, (1987); Brandt, (2003); Donatelli e Owens-burkhart, (1981);
Yasuda et al, (1999) sdo concordantes em descreverem que o tenddo quando imobilizado
sofre degeneracdo das propriedades mecénicas, reducdo da area de seccdo transversa, as
fibras de colageno se tornam mais delgadas e ocorre uma significativa reducdo no conteido

de GAG’s. A imobilizacdo ainda aumenta incidéncia de re-rupturas provocando assim

51



novas lesdes devido o tecido tendinoso apresentar diminuigdo da forca de tragdo (Donatelli
e Owens-Burkhart, (1981); Akeson et al, 1987; Engles, 2001; Neumann, 2006; Woo et al,
1987; Yasuda et al, 1999). A diminuicdo da forca de tracdo e da resisténcia pode ser
ocasionada pela reducdo do tamanho do crimp. Em contrapartida, o uso do exercicio ativo
livre e a mobilizagdo precoce, favorece a formagdo de um crimp maior em relacdo ao Gl.
Porém, ndo houve uma diferenca estatisticamente significativa entre 0s GAL e GM. O
aumento do crimp nos GAL e GM em relacdo ao Gl podem estar relacionados com a
aplicacdo precoce de cargas mecanicas ao longo do eixo de tracéo.

Durante o processo de cicatrizagdo do tendao ocorre proliferacdo celular, a sintese
de colageno, celular, e alinhamento das fibras de colageno. Estes resultados foram
semelhantes ao encontrados por Chan et al., (1998). Com o presente estudo pudemos
concluir que apesar de ndo ser observado uma diferenca significativa na organizacao e na
arquitetura das fibras de colageno, os resultados obtidos sugerem que ocorre uma grande
influéncia da mobilizacdo e da imobilizacdo sobre o crimp das fibras de coldgeno presentes
nos tenddes e ligamentos. A imobilizacdo por sua vez reduz o tamanho do crimp podendo
predispor o tenddo a uma diminuicdo da elasticidade. Por outro lado a mobilizac&o precoce
diminuiu a proliferacdo celular de fibroblastos, sendo sugestivo que a mobilizacdo precoce

acelera o processo de cicatrizacdo tecidual em relagéo a imobilizacéo.
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5. CONCLUSAO

Em conjunto, os resultados do presente estudo indicam que a mobilizagdo precoce
por meio de um protocolo adequado de frequéncia, intensidade e amplitude de movimento
tem efeitos positivos sobre as células e matriz extracelular, particularmente sobre a
proliferacdo de fibroblastos e deposicdo e arranjo em crimp das fibras de colageno,

promovendo uma reparacao tecidual mais acelerada nos tenddes
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7. LEGENDA DAS FIGURAS

Figuras 1-6. Corte longitudinal do LP apds 7 dias de reparo dos diferentes grupos corados
pela hematoxilina e eosina. 1-2, GAL; 3-4, Gl; 5-6, GM. Observar grande celularidade nas
areas de reparo do tenddo (asterisco) e a presenca de fibras colagenas entrea as células
(setas). As fibras colagenas se apresentam mais espessas nos grupos GAL e GM. Barras:
1,3e5=10um; 2, 4 e 6 = 30um.

Figura 7-9. Corte longitudinal do LP ap6s 7 dias de reparo dos diferentes grupos corados
pelo picrossirius. 7, GAL; 8, GI; 9, GM. Observar regido mais escura na area de reparo do

tenddo (asterisco) indicando fibras colagenas recém formadas. Barras: 10um.

Figura 10-12. Corte longitudinal do LP apds 7 dias de reparo.dos diferentes grupos corados
pelo picrossirius e analisados com luz polarizada no microscépio de luz. 10, GAL; 11, GlI;
12, GM. Observa diferencgas entre o crimp das fibras coldgenas entre os grupos. Barra:

20pm.

Figura 13. Gréafico dos valores médio do comprimento do crimp e entre 0s grupos
analisados. Os GAL e GM néo apresentaram uma diferenca estatisticamente significativa
quando comparado ao Gl. Este por sua vez apresentou uma diminuicdo do tamanho do

crimp.

Figura 14-16. Corte longitudinal do LP apds 7 dias de reparo dos diferentes grupos apds
reacdao imunocitoquimica para PCNA. 14, GAL; 15, GI; 16, GM. Observar grande nimero
de células com nucleos positivamente marcados, principalmente de fibroblastos. A
contagem dos nimeros de nlcleos marcados revelou indice de proliferacdo de fibroblastos

(setas) superior nos GAL e Gl em relacdo ao GM. Barra: 30um.
Figura 17. Gréafico dos valores médio do indice de proliferacdo celular encontrados nos

grupos apos 7 dias de lesdo. Nota-se que ndo houve diferencas estatisticas ente os GAL e

GI. Entretanto 0 GM apresentou uma diferenca estatistica significante entre os grupos.
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Consideragoes finais

- A realizacdo da mobilizag&o precoce ndo interfere no processo inflamatorio inicial
de reparacdo tecidual;

- A realizacdo da mobilizacdo precoce é capaz de exercer modificacdo no padrdo do
crimp na area de reparo do LP quando comparado a imobilizacéo;

- A reducdo do crimp na area de reparo do LP apresentada pelo Gl, sugere uma
diminuicdo das propriedades de elasticidade do tecido, sendo assim mais susceptivel a
lesGes;

- O uso da mobilizacdo precoce e do exercicio ativo-livre apo lesdo cirurgica do
ligamento da patela, mostrou-se mais eficaz durante a cicatrizacdo do ligamento quando
comparado ao uso da imobilizacéo.

- A mobilizacdo precoce quando realizada dentro de um protocolo pré-estabelecido
de tratamento, possui a capacidade de diminuir a proliferacdo celular de fibroblastos, na

area de reparo, sugerindo reparacao tecidual mais rapida;
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Anexo

la 1b
1c 1d
le 1f

Figura 1. Modelo de lesdo e imobilizacdo do membro esquerdo do animal. A) Lesdo
longitudinal provocada com auxilio de bisturi na regido lateral do joelho esquerdo. B)
Exposicdo do LP e lesdo longitudinal na regido central do LP. C) Sutura pds incisdo
cirargica em regido da pele do animal. D) Modelo de imobilizagdo do membro inferior
esquerdo mantendo o mesmo em extensdo total. A imobilizacdo foi realizada com gesso e
resina acrilica. E) Exposicdo do LP para coleta do material a ser analisado. F) Retirada do
LP para processamento e posterior analise.
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