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Introdugdo

As trés estruturas principais mais préximas que envol-
vem, conectam e estabilizam as juntas do sistema esque-
lético s@o os tendoes, ligamentos e capsulas das juntas.
Embora essas estruturas sejam passivas (isto €, ndo pro-
duzem movimento ativamente como fazem os miiscu-
los), cada uma tem um papel essencial no movimento
da junta.

O papel dos ligamentos e cdpsulas da junta, que se
conectam 0sso com 0ss0, é aumentar a estabilidade me-
canica das juntas, guiar movimento da junta e prevenir
movimento excessivo. Ligamentos e capsulas de junta
agem como restri¢gdes estaticas. A funcao dos tenddes é
atar masculo ao 0sso e transmitir cargas de tensio do
miusculo ao 0sso, dessa forma permitindo o movimen-
to da junta ou a manuteng¢ao da postura do corpo. Os
tendoes e os musculos formam a unidade musculoten-
dinosa, que age como uma restri¢gao dindmica. O ten-
dao também permite que a barriga de miisculo esteja a
uma distancia 6tima da junta, na qual o tendao age sem
requerer um comprimento estendido de misculo entre
origem € Insercao.

Distarbio e lesoes de tenddes e ligamentos sao co-
muns. A administragao propria dessas desordens requer
uma compreensao das propriedades mecénicas e fun-
cao dos tenddes e ligamentos e as suas capacidades de
auto-regeneracao. Este capitulo discute o seguinte:

1. Composigao e estrutura de tenddes e ligamentos

2. Propriedades biomecénicas e comportamento
dos tecidos tendinoso e ligamentoso

3. Propriedades biomecéanicas e comportamento
dos tecidos tendinoso e ligamentoso lesionados

Vérios fatores que afetam a fun¢ao biomecéanica dos
tenddes e ligamentos sao o envelhecimento, gravidez,
mobilizagao e imobilizagido, diabete, uso de drogas an-
tiitnflamatérias nao-esteréides (NSAID) e os efeitos da
hemodialise. Consideragdes biomecédnicas relativas a
enxertos também sdo apresentadas.

Composigao e Estrutura dos
Tendoes e Ligamentos

Tenddes e ligamentos sdo tecidos conjuntivos densos
conhecidos como tecidos colagénicos fibro-paralelos.
Esses tecidos escassamente vascularizados sao em gran-
de parte compostos de coldgeno, uma proteina fibrosa
que constitui aproximadamente um tergo da proteina
total no corpo (White, Handler e Smith, 1964). O coléa-
geno constitui uma porgao grande da matriz organica
do osso e da cartilagem e tem a Gnica fungédo de supor-
te mecanico em outros tecidos conjuntivos como vasos
sangufneos, coragao, ureteres, rins, pele e figado. A gran-
de estabilidade mecénica de coldgeno déa aos tenddes e
aos ligamentos suas forgas caracteristicas e suas flexi-

bilidades.

BIOMECANICA DE TENDOES E

Como outros tecidos conjuntivos, tendoes e ligamen-
tos consistem em relativamente poucas células (fibro-
blastos) e uma matriz extracelular abundante. Em ge-
ral, o material celular ocupa aproximadamente 20% do
volume do tecido total, enquanto a matriz extracelular
conta os 80% remanescentes. Aproximadamente 70% da
matriz consiste de agua, e aproximadamente 30%, de
s6lidos. Esses solidos sdao o colageno, substancia de base,
e uma quantidade pequena de elastina. O contetdo de
colageno geralmente esta acima de 75% e € um pouco
maior em tenddes do que em ligamentos (Kasser, 1996);
em tenddes de extremidade, o material s6lido pode con-
sistir quase completamente em coldgeno (até 99% do
peso seco) (Quadro 4.1).

A estrutura e composi¢dao quimica de ligamentos e
tenddes sdo idénticas em humanos e em muitas espéci-
es animais como ratos, coelhos, cachorros e macacos.
Consegiientemente, podem ser feitas extrapolagoes que
consideram estas estruturas em humanos, a partir dos
resultados dos estudos nessas espécies de animais.

COLAGENO

A molécula de coldgeno é sintetizada pelo fibroblasto
dentro da célula como um precursor maior (procolage-
no) que é secretado e dividido extracelularmente para
se tornar colageno (Fitton-Jackson, 1965) (Fig. 4.1). Ten-
dées e ligamentos, como 0ss0, sao compostos da molé-
cula mais comum de coldgeno, colageno tipo 1. Essa
molécula consiste em trés cadeias de polipeptideos (ca-
deia a), cada uma em forma de hélice, espiralada, para
a esquerda, com aproximadamente 100 aminoécidos
que lhes dio um peso molecular total de aproximada-
mente 340.000 daltons (Rich & Crick, 1961) (Fig. 4.2).
Duas das cadeias de peptideos (chamadas de cadeia -
1) sao idénticas, e a outra difere ligeiramente (cadeia o-
2). As trés cadeias alfa sao combinadas em uma hélice
tripla espiralada para a direita, que da a molécula de
colageno a forma de bastonete. O comprimento da
molécula é aproximadamente 280 nanémetros (nm), €
seu didmetro é aproximadamente 1,5 nm.

Quase dois ter¢os da molécula de colageno consistem
em trés aminoacidos: glicina (33%), prolina (13%) e

QUADRO 4.1 |
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uma unidade biol6gica enérgica baixa e estavel basea-
da na associagdo regular das moléculas adjacentes ba-
sicas e acidas de aminoacidos. Pelo arranjo adjacente
das moléculas de coldgeno em um sistema quaternario,
as cargas opostas de aminoacidos sdao alinhadas. Esta
estrutura estavel requerera uma grande quantidade de
energia e forga para separar suas moléculas, contribu-
indo, dessa forma, para a resisténcia da estrutura. Des-
se modo, as moléculas de colageno organizadas (cinco)
formam unidades de microfibrilas, subfibrilas, e fibrilas
(Fig. 4.3) (Simon, 1994). Essas fibrilas se agregam para
formar fibras de coldgeno, que sio visiveis sob micros-
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Representacao esquematica de fibrilas, fibras e feixes de coldgeno, em tenddes e em ligamentos colagénicos (representacdo fora de escala). metros de comprimento. Elas refletem uma i 3.0&_9-
Moleculas de colageno, cadeias de hélice tripla de polipeptideo sao sintetizadas e secretadas pelos fibroblastos. Essas moléculas (mostradas dade de 64 nm das fibrilas e tém uma caracteristicade A 2

forma ondular. As fibras se agregam em feixes. Os fi- g 44
broblastos sao alinhados entre estes feixes e alongados Diagrama esquematico da orientagao estrutural das fibras de tendéo

na dire¢do do ligamento ou da fungdo do tendio (Fig. (A) e ligamento (B); as partes nos interiores das setas mostram as se-

com ..nmcmnmm... e ..n.mcnmm.. pararepresentar as cargas polares positiva e negativa) se agregam na matriz extracelular em um arranjo paralelo
para formar microfibrilas e em seguida fibrilas. O arranjo alternado das moléculas, no qual cada uma sobrepde a outra, da uma aparéncia de

feixe as fibras de colageno quando vistas por microscopio eletrénico. As fibrilas se agregam e formam as fibras, que se juntam em pacotes
densamente unidos.

hidroxiprolina (15%) (Ramachandran, 1963). Todo ter-
celro aminoécido em cada uma cadeia é glicina, e essa
seqliéncia repetitiva € essencial para a prépria forma-
¢ao da hélice tripla. O tamanho pequeno deste aminoa-
cido permite a embalagem helicoidal firme da molécu-
la de colageno. Além disso, a glicina aumenta a estabili-
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FIG. 4.2

Desenho esquematico da microestrutura do coldgeno. A molécula de
coldgeno consiste em trés cadeias « em uma hélice tripla (base). Va-
rias moléculas de coldgeno se agregam em um arranjo paralelo al-
ternado. Este arranjo, que cria zonas de buraco e zonas de sobrepo-
sicdo, causa a aparéncia estriada-cruzada (sistema de bandagem) vi-
sivel na fibrila de colageno através do microscopio eletrénico. Adap-
tado de Prockop, D.J, & Guzman, N.A. (1977). Collagen diseases and the
biosynthesis of collagen. Hosp Pract, Dec, 61-68.

dade da molécula formando ligagoes de hidrogénio en-
tre as trés cadeias da super-hélice. Hidroxiprolina e pro-
lina formam ligagdes hidrogénicas, ou pontes de hidro-
génio e agua, dentro de cada cadeia. A ligacdo inter e
intracadeias, ou ligag@o cruzada, entre grupos especifi-
cos nas cadeias ¢ essencial a estabilidade da molécula.

Também sao formadas ligagdes cruzadas entre mo-
léculas de coldgeno e sdo essenciais 2 agregacio ao ni-
vel da fibrila. E o cariter da ligacao cruzada das fibrilas
de colageno que da forga aos tecidos que eles compdem
e permite que esses tecidos funcionem sob estresses me-
canicos. Dentro das fibrilas, as moléculas sdo aparente-
mente ligadas de forma cruzada através de interacoes
de cabega-cauda (Fig. 4.1), mas a ligagdo cruzada inter-
fibrilar de uma natureza mais complexa também pode
OCOITer.

Em coldgeno recém-formado, as ligacées cruzadas
sdo relativamente poucas e sdo redutiveis; o coldgeno é
solavel em solugdes salgadas neutras e em solucdes 4ci-
das, e as ligagdes cruzadas sao facilmente desnaturadas
pelo calor. A medida que o coldgeno envelhece, o ntime-
ro total de ligagdao cruzada redutivel diminui a um nu-
mero minimo das ligagdes cruzadas estaveis, nao
redutiveis, que sdo formadas. Coldgeno maduro nio é
solivel em solugdes salgadas neutras ou em solugdes 4ci-
das, e sobrevive a temperaturas de desnaturagiao maio-
res. (Para uma revisao de ligagoes cruzadas em colage-
no, veja Viidik, Danielsen, & Oxlund, 1982.)

Uma fibrila é formada pela agregacao de varias mo-
léculas de coldgeno em uma estrutura quaternéria, Esta
estrutura na qual cada molécula sobrepée a outra, é
responsavel pelas faixas repetidas observadas nas
fibrilas sob o microscépio eletrénico (Fig. 4.2; veja tam-
bém Fig. 3.3). A estrutura quaternaria do colageno esta
relacionada a organizagao de moléculas de colageno em

4.4).

O arranjo das fibras de coldgeno difere um pouco nos
tendées e ligamentos e é adaptado a func¢do de cada es-
trutura. As fibras que compdem os tendoes tém um ar-
ranjo ordenadamente paralelo que equipa os tenddes
para controlar as altas cargas tensionais unidirecionais
(uniaxial) para as quais eles sdo sujeitados durante as
atividades (Fig. 4.4A). Os ligamentos geralmente susten-
tam cargas tensionais em uma direcao predominante
mas também podem agiientar cargas tensionais meno-
res em outras diregdes; suas fibras podem nao ser com-
pletamente paralelas mas podem ser entrelacadas umas
as outras (Fig. 4.4B). Entre os ligamentos, a orientacdo
especifica dos feixes de fibra varia até certo ponto e é
dependente na fun¢do do ligamento (Amiel et al., 1984).

¢des longitudinais. Em ambas as estruturas os fibroblastos sao alon-
gados na direcdo da fungdo. Adaptado de Snefl, R S. (1984). Chinical and
Functional Histology for Medical Students. Boston: Little, Brown

O ciclo metabélico de coldgeno pode ser estudado
por tricio rotulado de hidroxiprolina ou glicina e atra-
vés de métodos auto-radiograficos. Estudos em animais
mostraram que a meia-vida do coldgeno em animais
maduros é muito longa: as mesmas moléculas de cola-
geno podem existir ao longo da vida adulta do animal;
porém, em animais jovens e em tecidos fisicamente al-
terados (por exemplo, ferido ou imobilizado), o ciclo
metabélico é acelerado. Estudos em coelhos mostra-
ram que as atividades metabélicas sao um pouco mai-

Tendao

Fibroblastos

FIG. 4.3
Representagdo esquematica da microarquitetura de um tendao.
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or em ligamentos do que em tendges prov

e b : avelmente
por causa de padrées de estresse diferentes (Amiel et
al., 1984).

ELASTINA

?\/ propriedades mecanicas dos tendées e ligamentos nao
SO sdo dependentes na arquitetura e propriedades das
tibras de coldgeno mas também na proporgao de elasti-
Na que essas estruturas contém. A protefna elastina é es-
cassamente presente em tenddes e ligamentos de extre-
midade, mas em ligamentos el4sticos, como o ligamento
tlava, a proporgio de fibras elasticas é significativa. Na-
chemson e Evans (1968) acharam uma taxa de 21 de elas-
tico para fibras de colageno no ligamento flava. Esses
ligamentos, que conectam as lAminas das vértebras ad-
Jacentes, parecem ter uma fungao especializada, que é
proteger as raizes do nervo espinhal de intrusio mecani-
Ca, pré-estressar (pré-carregar) o segmento de movimento
(a unidade funcional da coluna vertebral) e prover um
pouco de estabilidade intrinseca A coluna vertebral.

SUBSTANCIA DE BASE

A substancia de base em ligamentos e tenddes consiste
em proteoglicanos (PG) (até aproximadamente 20% dos
s6lidos) junto com glicoproteinas estruturais, protefnas
protoplasmaticas e uma variedade de moléculas peque-
nas. As unidades de PG, macromoléculas compostas de
varias cadeias de polissacarideos sulfatados (glicosami-
noglicanos) conectadas a uma proteina central, se ligam
a uma cadeia longa de 4cido hialurénico (HA) para for-
mar um agregado de PG de peso molecular extremamen-
te alto similar aos da substancia de base da cartilagem
articular (veja Fig. 3.6).

Os agregados de PG ligam a maioria da agua extra-
celular do ligamento e tendao, fazendo da matriz um
material tipo gel muito mais estruturado do que uma so-
lucio amorfa. Além disso, agindo como uma substan-
cia de cimentacdo entre as microfibrilas de colageno, po-
dem ajudar na estabilizagdo do esqueleto colagénico dos
tendoes e ligamentos e contribuir com a forga geral des-
tas estruturas compostas. Entretanto s6 um numero
pequeno dessas moléculas existe em tendoes, e sua im-
portincia em relagdo as suas propriedades biomecani-
cas tem sido questionada.

VASCULARIZACAO

Tendoes e ligamentos tém uma vascularizagao limita-
da que afeta diretamente seus processos de cura e ativi-
dade metabdlica. Tenddes recebem a provisdo de san-
gue diretamente dos vasos no perimisio, na INSergao pe-
riosteal, e no tecido circunvizinho por meio de vasos no
paratenddo ou mesotendao. Tenddes revestidos por
paratendio tém sido chamados de tendoes «,mmn:_mn.mm.
e aqueles revestidos por bainha de tendao, como tendoes

avasculares. Em tenddes revestidos por um paratendao,

FIG. 4.5

Tinta chinesa (técnica de Spalteholz) no tendido de calcdneo de um
coelho, ilustrando a vasculatura de um tendao revestido por paraten-
dao. Vasos entram de muitos pontos na periferia e por anastomose
com um sistema longitudinal de capilares. Reimpresso com a permissdo
de Woo, S.L Y., An, KN, Amoczky, D.V.M,, et al (1994). Anatomy, biology,
and biomechanics of the tendon, ligament, and meniscus. In S.R. Simon (Ed )
Orthopaedic Basic Science (p. 52) Rosemont, IL. AAOS

0s vasos entram de muitos pontos na periferia e por
anastomose com um sistema longitudinal de capilares
(Fig. 4.5).

O padrao vascular para tenddes envolvidos por uma
bainha de tendao é diferente. Aqui os mesotenddes sdo
reduzidos a vincula (Fig. 4.6). Essa regiao avascular le-
vou uma variedade de investigadores a propor um modo
dual para nutri¢ao do tendao: um modo vascular, e, para
as regioes avasculares, um modo sinovial (difusdo). O
conceito de nutrigao por difusao é de significacdo clini-
ca primaria naquilo que implica que a cura e a repara-
cao de tendao podem ocorrer na auséncia de adesoes (isto
é, uma provisao de sangue). Reciprocamente, ligamen-
tos em comparagao com tecido circunvizinho parecem
ser hipovasculares. Porém, estudos histol6gicos revelam
que ao longo da substancia de ligamento ha uma
multivascularidade uniforme, que se origina dos locais
de inserc¢do do ligamento. Apesar do tamanho pequeno e
fluxo de sangue limitado deste sistema vascular, ele é de
importancia primaria na manutengao do ligamento. Es-
pecificamente, provendo nutrigao para a populagao ce-
lular, este sistema vascular mantém o processo continu-
ado de sintese e reparo de matriz. Em sua auséncia, le-
soes de atividades normais se acumulam (fadiga) e o
ligamento fica sob risco para ruptura (Woo et al., 1994).

Em estudos em humanos e animais, ligamentos e ten-
does tém mostrado uma variedade de terminais nervo-
sos especializados e de receptores mecanicos. Eles tém
importante fungdo proprioceptiva e nociceptiva, relacio-
nada diretamente a funcionalidade de juntas.

OUTRAS ESTRUTURAS E INSERCAO NO 0SSO

Certas similaridades sdo achadas na estrutura exterior
de tendoes e ligamentos, mas também ha diferengas

BIOMECANICA DE TENDOES F UGAMENTOS UE

FIG. 4.6

A, um espécime com ::8.9.:2 Injetada llustrando a provisdo vascular do flexor profundo dos dedos em
longo. B, Close-up do espécime (técnica de spaiteholz) mostrando a extensdo da pr

dividem-se nos ramos dorsais, proximais e distais. emitindo volt

Basic Science (p. 52). Rosemont, IL AAOS

importantes relacionadas a funcdo. Ambos, tenddes e
ligamentos, sdo circundados por um tecido conjuntivo
areolar frouxo. Em ligamentos, este tecido ndo tem ne-
nhum nome especifico, mas em tenddes é referido como
paratendao. Mais estruturado que o tecido conjuntivo
que cerca os ligamentos, o paratendio forma uma
envoltura (bainha) que protege o tenddo e aumenta a
ascensao. Em alguns tenddes, como os tendées dos fle-
xores dos dedos, a envoltura cobre o comprimento dos
tenddes, e em outros a envoltura é achada somente no
ponto onde o tendao curva-se em consonidncia com uma
junta.

Em locais onde os tenddes sao submetidos a particu-
larmente alta forga de fricgdo (por exemplo, na palma,
nos dedos e no nivel da junta de pulso), uma camada
parietal sinovial é achada justo embaixo do paratendio;
essa membrana do tipo sinovial, chamada de epitendao,
envolve varios feixes de fibra. O fluido sinovial produ-
zido pelas células de sinovial do epitendao facilita a as-
censao do tenddao. Em locais onde os tenddes sdao sub-
metidos a baixas forgas de fricgdo, eles sdo circundados
somente pelo paratendao.

Cada feixe de fibra é agrupado pelo endotendineo
(Fig. 4.1), que continua na jun¢dao musculotendinosa no
perimisio. Na jung¢do tenddo-Gssea, as fibras de colage-
no do endotendineo continuam no osso como fibras per-
furantes de Sharpey e se tornam continuas com o periés-
teo (Woo et al., 1988).

A estrutura das insercoes em o0sso € semelhante em
ligamentos e tenddes e consiste em quatro zonas; a Fig.
4.7 ilustra essas zonas em um tendao. No final do ten-
dido (zona 1), as fibras de coldgeno se interlagam com
fibrocartilagem (zona 2). Essa fibrocartilagem se torna
gradualmente fibrocartilagem mineralizada (zona 3) e
entio imerge no osso cortical (zona 4). A mudanga de
um material mais tendinoso para um mais 0sseo pro-

as vasculares na substancia do tendao -
S.LY,An KN, Amoczky, DV M. etal (1994) Anatomy, biology, and biomect

um humano atraveés do vinculo
oViSa0 Jde sangue do vinculo ongo. Os vasos no vinculo
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duz uma alter 4Ca0 §l adual nas Propi ledades mecinicas
do tecido (isto é, aumenta a rigidez), que resulta em um
efeito de concentracdo de estresse diminuido na inser

FIG. 4.7

Microfotografia eletrénica de uma insercao de tendao patelar de um
cachorro mostrando quatro zonas (25.000 vezes) Zona 1, fibras co-
lagénicas paralelas, zona 2, fibrocartilagem nao mineralizada; zona
3. fibrocartilagem mineralizada; zona 4, 0sso cortical. A jun¢ao osso-
ligamentosa (ndo vista na figura) tem uma aparéncia semelhante. Re-
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IMPresso Com a permissao de Cooper, R A & Misol, 5 (1970) Tendon and
igament insertion. A light and electron mecroscopec study. J Bone Joint Surg
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DE TENDOES E LLGAMENTOS

cao do tendao no osso mais rigido (Cooper & Misol,
1970).

Comportamento Mecanico dos
Tendoes e Ligamentos

Tenddes e ligamentos sdo estruturas viscoeldsticas com
propriedades mecanicas tnicas. Tenddes sao fortes o
bastante para sustentar as altas forgas de tensdo que
resultam da contracao muscular durante movimento da
junta, e ainda sdo suficientemente flexiveis as superti-
cies Osseas angulares e também se defletem sob o
retindculo para mudar a diregao final da puxada do
musculo. Os ligamentos sdao adaptéveis e flexiveis, per-
mitindo movimentos naturais dos 0ssos aos quais sao
atados, mas sao fortes e inextensiveis para oferecer re-
sisténcia satisfatéria as forgas aplicadas.

Analise do comportamento mecénico de tendées e li-
gamentos prové importante informagao para a compre-
ensio de mecanismos de lesao. Ambas as estruturas sus-
tentam principalmente cargas de tensao durante o car-
regamento normal e excessivo. Quando as cargas levam
a injaria, o grau de lesao é afetado pela taxa do impacto
como também pela quantidade de carga.

PROPRIEDADES BIOMECANICAS

Um meio de analisar as propriedades biomecénicas de
tendoes e ligamentos é sujeitar espécimes a deformagoes
de tensio usando uma taxa constante de alongamento.
O tecido é alongado até se romper, e a forga resultante,
ou carga (P), é marcada. A curva resultante de carga-
alongamento tem varias regiées que caracterizam O
comportamento do tecido (Fig. 4.8).

A primeira regido da curva de carga-alongamento €
chamada a regido de “dedo do pé”. Acredita-se que o
alongamento refletido nesta regiao € o resultado de uma
mudanca no padrio ondulado das fibras de colageno
relaxadas. Nessa regido, o tecido é alongado facilmen-
te, sem muita forga, e as fibras de coldgeno se tornam
retas ¢ perdem a aparéncia ondulada 2 medida que a
carga progride (Hirsch, 1974: Woo at al., 1994) (Fig. 4.9,
A & B). Alguns dados sugerem, contudo, que este alon-
gamento pode ser causado principalmente pelo desliza-
mento interfibrilar e tangencial do gel interfibrilar (subs-
tancia de base) (para revisao, veja Viidik, Danielson, &
Oklund, 1982).

A medida que a carga continua, a rigidez do tecido
aumenta e progressivamente maior forga € exigida para
produzir quantidades equivalentes de alongamento. O
alongamento é freqiientemente expressado como defor-
macao (€), que é a deformagdo do tecido calculada como
uma porcentagem do comprimento original do espéci-
me. Se as deformagoes sdo aumentadas (valores de de-
formacéao entre 1,5 e 4% [Viidik, 1973]), uma regiao li-
near acompanharé a regido dos artelhos. Este aumento
stibito no declive representa a segunda regiao no diagra-

Carga (P)

Alongamento (%)

FIG.4.8
Curva de carga-alongamento para tenddo de coelho testado até a

falha em tensdo. Os nimeros indicam as quatro regides caracteristi-
cas da curva. (1) Regido primdria ou dos "artelhos”, na qual o tecido
se alongou com um pequeno aumento na carga a medida que as fi-
bras de coldgeno onduladas se tornaram retas. (2) Regiao secundaria
ou “linear”, na qual as fibras se tornaram retas e a rigidez do espéci-
me aumentou rapidamente. A deformagao do tecido comeqou e teve
uma relacdo mais ou menos linear com a carga. (3) Fim de regido se-
cundaria, O valor de carga nesse ponto é designado como P,,. Falha
progressiva das fibras de colageno acontece depois que P, foi alcan-
cado, e reducdes de pequenas forgas (inclinagdes) ocorreram na cur-
va. (4) Carga maxima (P,,.) refletindo a resisténcia de tensao final do
tecido. Falha completa ocorreu rapidamente, e 0 espécime perdeu sua
habilidade de suportar cargas. Adaptado de Caristedt, CA (1987)
Mechanical and chemical factors in tendon healing: Effects of indomethacin
and surgery in the rabbit. Acta Orthop Scand Suppl, 224

ma e corresponde 2 resposta do tecido ao alongamento
adicional (Diamant et al., 1972).

Seguindo a regido linear, em deformacdes grandes a
curva de estresse-deformagdo pode terminar abrupta-
mente ou pode se encurvar para baixo como resultado
de mudancgas irreversiveis (falha) (Woo et al., 1994).
Onde a curva nivela fora do eixo de deformagao, o valor
da carga é designado como P,,. O ponto ao qual este
valor é alcancado é o ponto limite para o tecido. A cap-
tacdo de energia para P, é representada pela drea sob a
curva até o fim da regiao linear.

Quando a regido linear é ultrapassada, falhas maio-
res dos feixes de fibra acontecem de uma maneira
imprevisfvel. Com a realizagdo de carga maxima que
reflete a resisténcia de tensao final do espécime, a falha
completa acontece rapidamente, e a habilidade de sus-
tentacdo de carga do tendéo ou ligamento fica substan-
cialmente reduzida.

Os mé6dulos de elasticidade para tendées e ligamentos
foram determinados em vérias investigagoes (Fung,
1967, 1972: Viidik, 1968). Esse parametro esta baseado
em uma relacio linear entre carga e deformagao (alon-
gamento), ou estresse e deformagao; isto €, o estresse (for-
¢a por area de unidade) € proporcional a deformacao:

E = o/e
onde E = modulo de elasticidade

o = estresse
e =deformagao

s

e — -

FIG. 4.9
Microfotografias eletrénicas por varredura de fibras de colageno de

ligamentos de joelhos humanos com e sem cargas (10.000x). A, As
fibras de coladgeno sem carga tém uma configuracdo ondulada. B, As
fibras de coldgeno se tornam retas sob carga. Re/mpresso com pernmis-
s30 de Kennedy, J.C, Hawkins, RJ.,, Willis, R B., etal, (1976). Tension studies
of human knee ligaments. Yield point, uftimate failure, and disruption of
the cruciate and tibial collateral igaments. ) Bone Joint Surg, 584, 350

Na porgao dos artelhos da curva de carga-alongamen-
to (ou curva de estresse-deformagao), o médulo de elas-
ticidade nido é constante, mas aumenta gradualmente.
O médulo estabiliza na regido secundaria razoavelmente
linear da curva.

A curva de carga-alongamento descrita na Fig. 4.8 €
geralmente aplicada a tenddes e ligamentos de extremi-
dade. A curva para o ligamento flava, com sua alta pro-
porcao de fibras elasticas, é inteiramente diferente (Fig.
4.10). Em teste de ruptura por tensdo de um ligamento
flava humano, o alongamento do espécime alcangou
50% antes que a rigidez aumentasse apreciavelmente.
Além deste ponto, a rigidez aumentou grandemente com
carga adicional e o ligamento falhou abruptamente (P,
alcancado), com pequena deformagéo adicional (Nachem-

son & Evans, 1968).
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FIG. 4.10
Curva de carga-alongamento para um ligamento flava humano (60 a

70% de fibras elasticas) testado em tensdo até a falha. A 70% de alon-
gamento o ligamento exibiu um grande aumento em rigidez com
carga adicional e falhou abruptamente sem deformacao adicional
Adaptado de Nachemson, AL, & Evans, ] H. (1968). Some mechanical
properties of the third human lumbar interiamnar igament (igamentum
flavum). ) Biomech, 1, 2711-220

A proporgio de protefnas elasticas em ligamentos e
capsulas é extremamente importante para pequena de-
formacao elstica que eles podem resistir sob deforma-
cio de tensio, e armazenamento e perda de energia. Du-
rante o carregamento e o descarregamento de um liga-
mento entre dois limites de alongamento, as fibras elas-
ticas permitem que o material retorne a sua forma e ta-
manho originais depois de ser deformado. Enquanto
isso, parte da energia gasta é armazenada; o que sobra
representar4 a perda de energia durante ocicloe € cha-
mada de histerese. A 4rea incluida pela curva represen-
ta a perda de energia (Fig. 4.11).

CARGAS FISIOLOGICAS DOS TENDOES
E LIGAMENTOS

A resisténcia final de tensio (P,,,) dos ligamentos e ten-
daes é de interesse limitado sob o ponto de vista funcio-
nal, porque sob condigdes fisiolégicas normais tn vivo
estas estruturas estio submetidas a uma magnitude de
tensio que é s6 aproximadamente um tergo deste valor.
O limite superior para tensao fisiolégica em tendoes e
ligamentos (quando correndo e saltando, por exemplo)
é de 2 a 5% (Fung, 1981).

Poucos estudos sobre cargas em tenddes ou ligamen-
tos in vivo foram executados. Kear e Smith (1975), usan-
do o método de medida de deformagdo, mensuraram a
deformacao méxima nos tendoes laterais extensores dos
dedos de ovelha. A deformagao alcangou 2,6% enquan-
to as ovelhas estavam trotando rapidamente e diminuiu
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Curvas de carregamento tipico (topo) e descarregamento (base) de
testes de ruptura por tensdo de ligamentos de joelho. As duas curvas
ndo-lineares formam uma curva completa de histerese. A area entre
as curvas, chamada de area de histerese, representa as perdas de ener-

gia dentro do tecido.

quando a velocidade do trote diminuiu. A deformagio
méxima ocorreu durante s6 0,1 segundo durante cada
passo. A carga maxima imposta no tendao inteiro foi
aproximadamente 45 newtons (N). Estes resultados
sugerem que, durante atividade normal, um tendao in
vivo é submetido a menos que um quarto do seu estres-

se final.

COMPORTAMENTO <_m8.m§ﬂ_no (TAXA-
DEPENDENCIA) EM TENDOES E LIGAMENTOS

Ligamentos e tendoes exibem comportamento viscoe-
lastico ou taxa-dependéncia (tempo-dependente), sob
carga; as suas propriedades mecanicas mudam com
diferentes taxas de carga. Quando ligamento e espéci-
mes de tendio sio submetidos a taxa de deformagao au-
mentada (taxas de carga), a porgao linear da curva de
estresse-deformacgao fica mais ingreme, indicando maior
rigidez do tecido em altas taxas de deformagéao. Com ta-
xas de deformacdo mais altas, ligamentos € tendées em
isolamento armazenam mais energia, requerem mais
forca para romper e sustentam maior alongamento
(Kennedy, Hawkins, Willis, & Danylchuk, 1976).
Durante teste ciclico de ligamentos e tenddes, onde

cargas sao aplicadas e liberadas a intervalos especificos,
2 curva de estresse-deformagio é deslocada para a di-
reita ao longo do eixo de deformagao em cada ciclo de
carga, revelando a presenga de um com ponente nao elas-
tico (pléstico); a quantidade de deformagao permanen-
te (ndo recuperdavel) é progressivamente malor em to-
dos os ciclos de carga. A medida que os ciclos de carga
progridem, o espécime mostra também um aumento em

rigidez eldstica como resultado da deformagio plastica
(deslocamento molecular). Microfalha pode ocorrer
dentro de um alcance fisiol6gico se cargas frequentes sdo
impostas em uma estrutura ji danificada onde a rigidez
diminuiu.

Dois testes padroes que revelam a viscoelasticidade
de ligamentos e tenddes sdo o teste de estresse-relaxa-
mento e o de acomodacgao (Fig. 4.12). Durante um teste
de estresse-relaxamento, carga é detida seguramente
abaixo da regido linear da curva de estresse-deformacao
e a deformacao é mantida constante por um perfodo es-
tendido. A deformacéo diminui rapidamente no princi-
pio e depois mais lentamente. Quando o teste de estres-
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(compnmento mantido constante)
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FIG. 4.12
A viscoelasticidade (taxa-dependéncia ou tempo-dependente) dos

ligamentos e tenddes pode ser demonstrada por dois testes padroes:
o teste de estresse-relaxamento e o de acomodagao. A, Carga-rela-
xamento é demonstrada quando a carga de um espécime € detida
de modo seguro abaixo da regido linear da curva de carga-deforma-
¢d30 e o espécime é mantido a um comprimento constante por um
periodo estendido (isto é, a quantidade de alongamento € constan-
te). A carga diminui rapidamente no principio (isto é, durante as pri-
meiras 6 a 8 horas de carga) e depois gradualmente mais lenta, mas
o fendmeno pode continuar sob baixa taxa por meses. B A Ravo.nn
de acomodacdo acontece quando a carga de um espécime € detida
de modo seguro sob a regido linear da curva de carga-deformagao €
a quantidade de carga se mantém constante por um periodo esten-
dido. A deformacdo aumenta relativamente rapido no principio (den-
tro das primeiras 6 a 8 horas de carga) e em seguida progressivamen-
te mais lenta, continuando sob baixa taxa por meses.

se-relaxamento é repetido ciclicamente, a diminui¢do no
estresse se torna menos pronunciada gradualmente.

Durante um teste de acomodacio, a carga é mantida
seguramente sob a regido linear da curva de estresse-de
formacdo e o estresse ¢ mantido constante por um perfo-
do estendido. A deformacdo aumenta relativamente ra-
pido no principio e depois cada vez mais lentamente
Quando esse teste é executado ciclicamente, o aumento
em deformacgéo se torna gradualmente menos pronun-
ciado.

A aplicagdo clinica de uma carga baixa constante para
os tecidos macios por um perfodo prolongado, que tira
proveito da resposta de acomodagdo, é um tratamento
atil para véarios tipos de deformidades. Um exemplo é a
manipulag¢do do pé torto de uma crianga submetido a
cargas constantes por um molde de gesso. Outro exem-
plo é o tratamento de escoliose idiopética com suporte,
por meio do qual cargas constantes sdo aplicadas a 4rea
espinhal para alongar os tecidos macios que cercam a
coluna vertebral anormalmente curvada.

E observado comportamento viscoeldstico mais com-
plexo no inteiro conjunto de osso-ligamento-osso. Os li-
gamentos cruzados anteriores (LCA) em espécimes de
joelho tirados de 30 primatas foram testados em tensao
até a falha em taxa de carga rdapida e lenta (Noyes et al.,
1976). Na taxa de carga lenta (60 segundos), muito mais
baixa do que a que ocorre no mecanismo de lesdo in vivo,
a insergdo 6ssea do ligamento foi o componente mais
fraco do complexo osso-ligamento-0sso, e uma avulsao
da espinha tibial foi produzida. Na taxa de carga rdpida
(0,6 segundo), que simula um mecanismo de lesdo in
vivo, o ligamento foi o componente mais fraco em dois
tercos dos espécimes testados. Na taxa mais lenta, a
carga para a falha diminuiu 20%, e 30% menos energia
foram armazenados, mas a rigidez do complexo osso-
ligamento-osso era aproximadamente a mesma. Estes
resultados sugerem que, 2 medida que a taxa da carga é
aumentada, o 0sso apresenta um maior aumento em

rigidez em relagdo ao ligamento.

Falha em Ligamento e Mecanismos
de Lesdo em Tenddo

Mecanismos de lesdo sdo semelhantes para ligamentos
e tendoes, dessa forma a descrigdo seguinte de lesdo e
falha de ligamento é geralmente aplicivel a tenddes.
Quando um ligamento in vivo é submetido a cargas que
excedem o alcance fisiolégico, microfalhas acontecem
até mesmo antes do ponto de colapso (P,,) ser alcanga-
do. Quando P, é excedido, o ligamento comega a sofrer
falhas em grandes quantidades e simultaneamente a
junta comega a se deslocar de forma anormal. Este des-
locamento também pode resultar em lesdo das estrutu-
ras circunvizinhas, como as capsulas das juntas, liga-
mentos adjacentes e vasos sanguineos que suprem es-

sas estruturas.
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Noves (1977) demonstrou a falha progressiva do |i
gamento cruzado anterior (LCA) ¢ O deslocamento da
junta :7_07133?2 UA;; ._U__»,Lrw: Q». {esties r._..:: 0s, O
teste de gaveta anterior, em um joelho de um cadaver
até a falha do LCA (Fig. 4.13). Em carga maxima, a jun
ta deslocou-se varios milimetros. O ligamento estava
ainda continuo, embora tenha exibido macro ¢ micro-
falhas e alongamento extensivo. Na Fig. 4.13, acurva de
forga-alongamento gerada durante o experimento, indi-
cando onde a microfalha do ligamento se inicia, € com
parada com vérios estagios do deslocamento registra
do por fotografia.

Correlagdes dos resultados desse teste in vivo com
descobertas clinicas esclarecem sobre microeventos que
acontecem no LCA durante atividades normais e durante
lesdes de vérios graus de severidade. Na Fig. 4 14, acurva
para estudo experimental em joelhos de cadaveres que
sdo apresentados na Fig. 4.13 foi convertida numa cun
va de carga-deslocamento e dividida em trés regioes
correspondendo respectivamente a (1) carga alocada no
LCA durante os testes de estabilidade da junta de joe-
lho executados clinicamente, (2) carga alocada nesse li
gamento durante atividade fisiolégica e (3) carga impos-
ta ao ligamento durante a lesdo desde o comego da

microfalha até a ruptura completa. As microfalhas co-
mecam até antes do alcance fisiolégico ser excedido e
podem ocorrer durante o alcance fisiolégico em qual-
quer ligamento. De fato, sob teste experimental, a car

1 | |8 1 ]
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FIG. 4.13
Falha progressiva do ligamento cruzado antenor de um joelho de

cadaver testado em tensdo até a falha a uma taxa de deformacao
fisiolégica. A junta foi desiocada 7 mm antes do ligamento falhar
completamente. A curva de forca-alongamento gerada durante esta
experiéncia é correlacionada com varios graus de deslocamento da
junta registrados por fotografia; as fotos correspondem similarmen-
te aos pontos numerados Na Curva. Reimpresso com permissao de Noyes
FR. e Grood. ES. (1976). The strengtn of the antenor crucate hgament in
humans and Rhesus monkeys. Age-related and speces-reiated changes.

Bone Joint Surg, S8A, 1074-1082
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FIG. 4.14
A curva produzida durante teste tensional de um ligamento cruzado

anterior humano in vitro (20) (Fig. 4.13) foi convertida a uma curva
de carga-deslocamento e dividida em trés regides que se correlacio-
nam com descobertas clinicas: (1) a carga imposta ao ligamento ante-
rior durante o teste de gaveta anterior; (2) a carga imposta ao ligamento
durante atividade fisiolégica; e (3) a carga imposta ao ligamento des-
de a lesdo parcial até a ruptura completa. Deve ser notado que as di-
visdes aqui mostradas representam uma generaliza¢do. A microfalha
é mostrada do comego até o final da regido da carga fisiolégica, mas
pode acontecer antes desse ponto em qualquer ligamento.

ga de tensdo final - ou a carga de falha para o LCA de
humanos - esta entre 340 e 390 N (Estudo de Caso 4.1).

Lesoes de ligamento sado categorizadas clinicamente
de trés modos de acordo com o grau de severidade. Le-
sdes na primeira categoria produzem sintomas clinicos
despreziveis. Um pouco de dor é sentida, mas nenhu-
ma instabilidade na junta pode ser descoberta clinica-
mente, embora microfalha das fibras de colageno pos-
sa ter acontecido.

Lesdes na segunda categoria produzem dor severa e
alguma instabilidade na junta pode ser descoberta cli-
nicamente. Falha progressiva das fibras de colageno
acontece, resultando em ruptura parcial de ligamento.
A forga e a rigidez do ligamento podem ter diminuido
em torno de 50% ou mais, principalmente porque a
quantidade de tecido ndo danificado foi reduzida. A ins-
tabilidade da junta produzida pela ruptura parcial deum
ligamento é mascarada freqiientemente pela atividade
do miuisculo, e dessa forma o teste clinico para estabili-
dade da junta normalmente é executado com o pacien-
te sob anestesia.

Lesdes na terceira categoria produzem dor severa du-
rante o curso do trauma com menos dor depois de le-
sdo. Clinicamente, a junta est4 completamente instéavel.
A maioria das fibras de coldgeno se romperam, mas al-
gumas ainda podem estar intactas, dando ao ligamento
aparéncia de continuidade, embora nao possa suportar
qualquer carga.

Carga em uma junta que € instdavel como resultado
de ruptura de ligamento ou de capsula de junta produz
estresses anormalmente altos na cartilagem articular.
Esta carga anormal da cartilagem articular no joelho foi

ESTUDO DE CAS0 4.1

Falha do LCA: Falha do LCA Associada a Alta
Deformagido e Alto Estresse

m homem de 25 anos de idade, jogador ocasional de futebol,
lesionou seu LCA como resultado de um torque rotacional
anormal no joelho. Seu pé ficou fixado no chio e sua perna for
torcida produzindo um alto torque rotacional no joelho, o qual
aumentou as cargas tensionats no LCA
A primeira regido da curva de carga-deslocamento mostra a
resposta da carga fisiolégica normal. Na regido de microfalha, o
aumento na deformacao levou a alto estresse interno e finalmente a
uma ruptura completa. Teste experimental in vitro em LCA humano
produz um ponto de falha entre 340 e 390 N
O joelho com lesdo de LCA aumentard o movimento intra-articular
da junta, produzindo altos estresses anormais nas estruturas das
juntas como a cartilagem, o que pode levar a osteoporose A
defioéncia na estabilidade da junta que resulta das lesdes do LCA
aumentara a probabilidade da experiéncia da sensagao de
instabilidade ou a instabilidade funcional, além de afetar as ativdades
cotidianas como caminhar, praticar Jogging ou squatting (Fig 4.1.1

do Estudo de Caso)
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Fig. 4.1.1 do Estudo de Caso

correlacionada com osteoartrite prematura em huma-
nos e em animais.

Embora mecanismos de lesao sejam geralmente com-
paraveis em ligamentos e tendbes, dois fatores adicio-
nais se tornam importantes em tenddes por causa das
suas ligagdes com os miisculos: a quantidade de forca
produzida pela contragdo do misculo na qual o tendao
é fixo e a 4rea da sec¢io transversal do tendao em rela-
¢do ao musculo no qual o tendao ¢ ligado. Um tendao €
submetido a estresse crescente quando seu musculo se
contrai (veja Fig. 6.10). Quando o musculo é contraido
maximamente, a forca de tensdo no tendao alcanga ni-
veis altos. Esta tensdo pode ser aumentada mais adian-
te se a contracgdo excéntrica rapida do misculo aconte-
cer; por exemplo, dorsiflexao rapida do tornozelo, que
nio permite reflexo de relaxamento dos musculos gas-
trocnémio e solear, aumenta a tensao no tendao de Aqui-
les. A carga imposta no tenddo sob estas circunstancias
pode exceder o ponto de colapso, causando a ruptura
do tendao de Aquiles (Estudo de Caso 4.2).

—¢

ESTUDO DE CASO 4.2

Lesdes de Tenddo: Lesdes em Tenddo de Aquiles em
Corredores, Resultantes de Alta Taxa de

Deformagio

m maratonsta, masculno, de mesa-dade, engajado em uma

atvidade de cormnda extenuante, expenmentou dor e uma
$ensacdo de estouro na sua panturniha Uma lesdo de sobreuso é
diagnosticada

A primeira regido da curva de carga-deformacao mostra uma

resposta fisiologica normal da relacao de dedo-carga Na regudo
linear, carga alta esta produzindo uma deformacso mas alta dentro
da estrutura de tenddo. Quando o tendao de Aqules é submetido a
taxas de deformacado mass altas durante oclos de cargas frequentes
com tempo insuficente permitido para 0 processo Curativo, o
resultado é uma lesao de sobreuso Estudos histologecos destas lesdes
revelam um padrao patolégico descrito como ~hwperplasia
angiofibrotica®, a qual sugere um processo degeneratvo Essa falha
na remodelacao de tenddo frequentemente acontece antes da
ruptura abrupta do tenddo. Relativa falta de vasculanizacdo, doenca
inflamatoria e outros fatores locas também contnbuem para rupturas
de substancias centrass (Fig. 4.2 1 do Estudo de Caso)
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Fig. 4.2.1 do Estudo de Caso

A for¢a de um misculo depende de sua drea fisiol6gi-
ca de secc¢do transversal. Quanto maior a drea de secgdo
transversal do masculo, mais alta é a magnitude da for-
¢a produzida pela contragdo e dessa forma maior sdo as
cargas elasticas transmitidas pelo tendao. Semelhante-
mente, quanto maior a area de secgdo transversal do ten-
ddo, maiores as cargas que ele pode aguentar. Embora
seja dificil calcular com precisdo o estresse maximo para
a falha de um musculo, as mensuragées mostraram que
a resisténcia a tensdo de um tendao saudavel pode ser
mais que duas vezes a de seu musculo (Elliot, 1967). Este
achado é baseado clinicamente no fato de que rupturas
de musculo sdo mais comuns que as de tendées.

Miusculos grandes normalmente tém tenddes com
areas de sec¢ao transversal grandes. Exemplos sao os
musculos quadriceps com seu tendao patelar e o triceps
sural com o seu tenddo de Aquiles. Alguns musculos pe-
quenos tém tendoes com dreas de secgdo transversal
grandes; como o plantar, que ¢ um musculo mindsculo

com um tendao grande.

|
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Fatores que Afetam as Propriedades
Biomecanicas dos Tendées e
Ligamentos

Numerosos fatores afetam as propriedades biomecani
cas de tenddes e ligamentos. Os mais comuns sio o en-
velhecimento, gravidez, mobilizagdo e imobilizacao,
diabete, esterdides, uso de NSAID (droga antiinflama
téria ndo-esterdide) e hemodidlise. Também sio discu.
tidas as propriedades biomecanicas de enxertos, porque
a reconstrucdo ¢ comum, particularmente dos ligamen-
tos anteriores e posteriores de joelho.

MATURACAO E ENVELHECIMENTO

As propriedades fisicas de coldgeno e dos tecidos que ele
compde sdo muito associadas ao numero e qualidade
das ligagdes cruzadas dentro ¢ entre as moléculas de
coldgeno. Durante a maturagdo (até 20 anos de idade), o
niimero ¢ a qualidade das ligagdes cruzadas aumentam,
resultando em resisténcia aumentada a tensdo do ten-
dio e ligamento (Viidik, Danielsen, & Oxlund, 1982). Um
aumento em didmetro da fibrila de coldgeno também ¢
observado (Parrv et al., 1978) com variabilidade alta em
tamanho (alcance de 20-180 nm) (Strocchi, et al., 1996)
notada no jovem (<20 anos). O diametro em adultos (20-
60 anos) e no ancido (>60 anos) diminui notavelmente
(120 e 110 nm) mas em uma distribui¢cio maior. Strocchi
et al. (1996) investigou mudangas relacionadas a idade
nas fibrilas de coligeno em LCA humano e relatou um
aumento de concentragdo de fibrila de 68 hibrlas/pum?
no jovem e 140 fibrilas/pm? no ancido. Porém, Amiel
(1991) relatou que o contetido de agua e a concentra-
¢do de colageno diminuem significativamente no liga-
mento cruzado médio de coelhos de 2, 12 e 39 meses de
idade.

Depois da maturagio, a medida que a idade progn-
de, o coldgeno alcan¢a um platé com respeito a suas pro-
priedades mecanicas, depois disso a resisténcia a ten-
sdo e a rigidez do tecido comegam a diminuir. Este pode
ser o resultado de um aumento em fibrilas de colageno
pequenas. Reciprocamente, quando o LCA de doadores
mais jovens (idade média de 30 anos) foi comparado
com o LCA de doadores mais velhos (idade média de 64,7
anos), as propriedades materiais (deformagao, médulos
elasticos e estresse maximo) nao diferiam significativa-
mente (Kasperczyk et al., 1991). Isto pode ser devido ao
fato de que s6 os LCA dos doadores foram observados e
os doadores nio apresentaram, na autépsia, nenhuma
doenca vascular, cardiopulmonar ou osteoartrite de jo-

elho.

GRAVIDEZ E O PERIODO POS-PARTO

Uma observacdo clinica comum ¢ a frouxidao aumen-
tada dos tenddes e ligamentos na area pubica durante
fases posteriores de gravidez e o periodo pés-parto. Esta
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observagio foi confirmada em estudos em animal.
Rundgren (1974) descobriu que a resisténcia 2 tensao
dos tenddes e das sinfeses pubianas em ratos diminufa
ao término de gravidez e durante o perfodo pés-parto.
A rigidez dessas estruturas diminuiu no perfodo inicial
de pés-parto, mas foi restabelecida depois.

MOBILIZACAO E IMOBILIZACAO

Tecidos vivos sdo dinamicos e mudam suas proprieda-
des mecdnicas com respeito ao estresse, os quais con-
duzem a adaptagdo funcional e A 6tima operacao do
tecido.

Como os 0ssos, os ligamentos e tenddes parecem se
remodelar em relagao as demandas mecénicas que lhes
sd0 impostas; eles ficam mais fortes e mais rigidos quan-
do sujeitos a estresse aumentado e mais fracos e menos
rigidos quando o estresse est4 reduzido (Noyes et al.,,
1977a).

Tem sido visto que treinamento fisico aumenta a re-
sisténcia a tensao dos tenddes e da interface ligamento-
osso (Woo et al., 1981). Tipton e colaboradores (1970)
compararam a forga e a rigidez de ligamentos colaterais
médios de cachorros, que foram exercitados de forma
extenuante durante 6 semanas, com os valores dos liga-
mentos de um grupo de controle de animais. Os ligamen-
tos dos cachorros exercitados eram mais fortes e mais
rigidos que esses dos cachorros de controle, e os feixes
de fibra de colageno tiveram diAmetros maiores.

Tem sido visto que a imobilizagdo diminui a resistén-
cia a tensdo de ligamentos (Newton et al., 1995: Walsh
et al., 1993). Noyes (1977a) demonstrou uma reducgao
nas propriedades mecénicas do complexo osso-ligamen-
to-osso em joelhos de primatas imobilizados durante 8

Percentagem do valor maximo

A
FIG. 4.15

rante 5 meses; e (3) aqueles imobilizados durante 8 semanas aos quais foi dad
Comparados com controles, os ligamentos imobilizados durante 8 semanas fi
inclinagao da curva) e sofreram maior alongamento. Adaptado de Noyes, FR. (19

by immobilization. Clin Orthop, 123, 210-242

semanas. Quando testou a tensio a falha, o LCA desses
animais mostrou uma diminuigdo em 39% da carga
mdaxima a falha e uma diminuigdo de 32% na energia
armazenada a falha comparado com ligamentos de um
grupo de controle de animais (Fig. 4.15A4). Os ligamen-
tos imobilizados também exibiram mais alongamento
e eram significativamente menos rigidos que os espéci-
mes de controle (Fig. 4.15B).

Amiel e colaboradores (1982) mostraram uma dimi-
nui¢do semelhante na forga e na rigidez de ligamentos
colaterais laterais em coelhos imobilizados durante 9 se-
manas. Como a drea de secgéo transversal dos espécimes
ndo mudou significativamente, a degeneragdo das pro-
priedades mecénicas foi atribufda a mudangas na prépria
substancia de ligamento. Foi observado um aumento no
metabolismo do tecido, levando a coldgeno proporcional-
mente mais imaturo com uma diminui¢ao na quantida-
de e qualidade das ligagées cruzadas entre as moléculas
de colageno. Newton et al. (1995) reportaram que a drea
de secgdo transversal de ligamentos em joelhos de coe-
lho imobilizados era 74% do valor de controle.

No experimento de Noyes (1977a), avaliacio dos efei-
tos de um programa recondicionado iniciado diretamen-
te depois de um perfodo de 8 semanas de imobilizacao
demonstrou que tempo consideravel foi necessario para
que os ligamentos imobilizados recuperassem a forca e
a rigidez anteriores. Depois de 5 meses, os ligamentos
recondicionados mostraram ainda consideravelmente
menos rigidez e 20% menos forga que os ligamentos dos
animais do controle. Em 12 meses, os ligamentos
recondicionados tiveram valores de forga e rigidez com-
paraveis aos ligamentos do grupo de controle (Fig.
4.15A). Woo et al. (1987) descobriram que as caracte-
risticas de estresse-deformagio depois da remobilizacido

Alongamento (mm)

caram significativamente menos rigidos (como indicado pela
77a). Functional properties of knee ligaments and alterations induced

voltaram ao normal, mas as capacidades de energia-ab-
sor¢do do complexo osso-ligamento melhoraram mas
nao voltaram ao normal.

DIABETE MELLITUS

O termo diabete recorre a desordens caracterizadas por
excregdo de urina excessiva. Diabete mellitus é uma
desordem metabélica na qual a habilidade para oxidar
carboidrato é perdida mais ou menos completamente.
Isto normalmente é causado per insuficiéncia de pan-
creas ¢ um distiirbio do mecanismo normal de insuli-
na, resultando em hiperglicemia, glicostiria e polidria.
Diabete mellitus é conhecida por causar desordens mus-
culoesqueléticas. Diabéticos comparados com nao-dia-
béticos mostram taxas mais altas de contratura de ten-
dao (29 versus 9%), tenossinovite (59 verswus 7%), rigi-
dez da junta (40 versus 9%) e capsulite (16 versus 19).
Diabete também causa osteoporose (Carvallo et al.,
1991, Lancaster et al., 1994).

Duquette (1996) examinou os efeitos da diabete nas
propriedades do ligamento colateral de joelhos de ratos.
As propriedades elasticas do tecido nao diferiram entre
o diabético e o grupo de controle. O componente visco-
so da resposta do tecido, contudo, foi aumentado no
grupo hiperglicémico. Terapia de insulina parece mino-
rar tais alteragdes. Lancaster et al (1994) examinaram
as mudancas nas propriedades mecénicas do tendio
patelar em cachorros diabéticos. Os resultados mostra-
ram que a rigidez do complexo patelar tendio-tibia ca-
nino num alcance fisiol6gico de carga foi 13% maior do
que no grupo-controle. Nao houve diferenca na forca do
tendao entre os grupos, mas o modo de falha foi dife-
rente. No grupo-controle, a falha foi causada por subs-
tancia e falha de avulsio, enquanto que a falha do ten-

dao no grupo diabético foi causada por fraturas de ten-
sao da rétula (Lancaster et al.. 1994).

ESTEROIDES

Corticosteréides, quando aplicados imediatamente de-
pois da lesdo, podem causar prejuizo significativo as pro-
priedades biomecanicas e histolégicas em ligamentos.
Também ¢ sabido que os corticosteréides inibem a sin-
lese de colageno in vitro (Walsh et al., 1995). Wiggins et
al. (1994) descreveram estes resultados em coelhos e in-
Sinuaram que um ligamento com lesio aguda tratado
com inje¢oes de corticosterdide pode nao resistir As car-
gas mecanicas de uma reabilitacio precoce, vigorosa.
Noyes et al. (1977b) informaram rigidez de ligamento di-
minuida, falha de carga e absorgio de energia em liga-

mentos de macaco depois de Injegdo de corticosterdides
de longa agao. Essas descobertas eram tempo e dose-de-
pendentes. Depois da aplicagio de uma dosagem que era
equivalente a aproximadamente 10 vezes a de uma dose
humana, s6 foram achadas mudangas minimas depois de
6 semanas, mas depois de 15 semanas a carga de falha
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maxima (20%), absorcao de energia antes da falha (11%)
e a ngidez linear (11%) diminufram significativamen-
te. Depois da aplicacio de uma dosagem equivalente a
dose humana, a carga de falha maxima (9%) e a absor-
¢ao de energia (8% ) diminuiram significativamente
Campbell et al. (1996), contudo, mostraram que uma
unica injegado de corticosteréide de longa acdo ndo cau-
sa diferengas histolégicas em ratos com ligamentos com
lesbes agudas quando comparado com ratos com lesdo
de ligamento agudo e nenhuma injecdo de corticoste-
réides. Testes mecanicos nio mostraram nenhuma di-
ferenca significativa na carga de falha ou no estresse de
falha nos dois grupos. Oxlund et al. (1980) reportaram
que injegdes locais de corticosterdides a cada 3 dias por
24 dias aumentam a resisténcia i tensio e a rigidez a

carga maxima do sistema musculo-tendio. mas diminu-
em a torga de ligagdo dos ligamentos aos ossos.
Investiga¢des de laboratério estabeleceram a presen-
¢a de receptores de estrogénio em LCA humano. Liu et
al. (1997) reportaram que niveis fisiolégicos de
estrogénio reduzem a producio em torno de 40% e em
niveis farmacolégicos de estrogénio, a produgéo de co-
lageno é diminufda por mais que 50%. Flutuacoes de
estrogénio podem alterar o metabolismo do ligamento

e podem mudar a compeosicio do ligamento, tornando-
O mais suscetivel a lesdo.

DROGAS ANTIINFLAMATORIAS
NAO-ESTEROIDES

NSAID (que incluem aspirina, paracetamol e indome-
tacina) sao freqlientemente usadas no tratamento de v4-
rias condigoes dolorosas do sistema musculoesqueléti-
co. NSAID sdo também usadas amplamente no trata-
mento de lesdes de tecido macio como desordens infla-
matorias e rupturas parciais de tenddes e ligamentos.
Vogel (1977) descobriu que tratamento com indometa-
cina resultou em aumento da resisténcia de tensdo em
tenddes de rabo de rato. Um aumento na proporgao de
coldgeno insolivel e no contetido de coldgeno total tam-
bém foi observado. Ohkawa (1982) achou aumento de
resisténcia de tensio no periodonto de ratos depois de
tratamento de indometacina. Carlstedt e associados
(19864, 1986b) descobriram que tratamento de indome-
tacina aumentou a resisténcia 2 tensio no desenvolvi-
mento € na cura de tendio plantar longo de coelho ¢
notaram que o mecanismo para este aumento provavel-
mente era uma ligagdo cruzada de moléculas de cola-
geno. Esses estudos em animais sugerem que adminis-
tracdo de curto prazo de NSAID nio seria deletéria para

a cura de tendio, antes aumentaria a taxa de restaura-
¢a30 biomecinica do tecido.

HEMODIALISE

Falha de tendao resultante de falha renal crénica acon-
tece, com ruptura de tendio que alcanga 36% entre in-
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dividuos receptores de hemodialise. Hiperfrouxidao de
tendodes e ligamentos foi achada em 74%, alongamento
de tendao patelar em 49% e hipermobilidade articular
em 51% dos individuos receptores a hemodialise de lon-
g0 termo (Rillo et al.,, 1991). Amiloidoses relacionadas
a didlise podem causar a deposicdo de amiléide na
sinGvia de tenddes. O componente principal das fibrilas
de amiléide é a beta 2-microglobulina (Morita et al.
1995; Honda et al., 1990: Bardin et al., 1985).

ENXERTOS

Reconstrugao de ligamentos lesionados, especialmente
do ligamento cruzado anterior e posterior, é agora um
procedimento freqiiente. A necessidade para a recons-
trugao esta relacionada com o envelhecer, nivel de ati-
vidade e lesoes associados. Enxertos derivados de indi-
viduos diferentes das mesmas espécies sao chamados
aloenxertos; enxertos derivados do mesmo individuo sao
chamados auto-enxertos. A preservagao de tecido de
aloenxerto é feita por dessecamento a frio e irradiagao
de baixa dose para reduzir taxas de rejeicdo e infecgio
¢ para limitar os efeitos nas propriedades estruturais.
Osso-patelar, tenddo-osso e tendio de Aquiles sdo nor-
malmente usados como tecido de aloenxerto, enquanto
que o tecido central do tendédo patelar é geralmente usa-
do como tecido de auto-enxerto.

Shino et al. (1995) usaram como alogénico desseca-
do a frio tendées de Aquiles, tibiais anteriores ou poste-
riores, e peroneus longus ou brevis para reconstrugao de
LCA em humanos. Foram obtidos espécimes durante a
segunda procura de artroscopia. Vérios anos depois de
reconstrucao, os aloenxertos tinham perfis de fibrila de
colageno que nao se assemelhavam a um enxerto de
tenddo ou a um LCA normal.

Strocchi et al. (1992) usaram tenddes patelares que
tinham sido auto-enxertados para reconstruir LCA
lesionados. Foram executadas biépsias de acompanha-
mento de 6, 12 e 24 meses depois de cirurgia. Durante

este tempo, os auto-enxertos sofreram mudancas con-
sideraveis, e depois de 24 meses os auto-enxertos tive-
ram a aparéncia de tecido de ligamento normal. Strocchi
sugeriu que o auto-enxerto de tendao patelar é uma subs-
tituigao de LCA funcional vélida para pacientes que de-
sejam executar atividade mecanica normal.

Corsetti et al. (1996) reportaram que tecido de subs-
tituigao sofre remodelamento biol6gico extenso e incor-
poragao. Contudo até mesmo um enxerto completamen-
te incorporado nunca duplicara o LCA nativo, antes tra-
balha como um orientador que aumenta a fungio do

joelho. Tohayama et al. (1996) declararam que o alon-
gamento de enxerto na hora de implantagéo influencia o

resultado de longo termo das reconstrugdes de LCA, pelo
menos no modelo canino. Eles compararam os casos
onde o comportamento de alongamento do enxerto es-
tava dentro dos 95% do limite de confianca do LCA nor-
mal (grupo 1) com os casos onde o comportamento de

alongamento de enxerto era mais que 95% do limite de
confianga do LCA normal (grupo 2). O grupo 2 teve sig-
nificativamente menos rigidez interna do enxerto do que
O grupo 1. O grupo 2 mostrou uma frouxidio antero-pos-
terior significativamente aumentada. mas nio havia ne-

nhuma diferenga na carga maxima a falha e na energia
absorvida.

Resumo

@ Tendses e ligamentos de extremidade sio COMpos-
tos em grande parte de colageno, cuja estabilidade meca-
nica d4 a essas estruturas as suas caracterfsticas de forga
e flexibilidade. Os ligamentos flava da coluna vertebral
tém uma proporgao significativa de elastina, que propor-
clona a essas estruturas a sua grande elasticidade.

2" Oarranjo das fibras de coldgeno é aproximadamen-
te paralelo em tendées, equipando-os a resistir a altas car-
gas unidirecionais. O arranjo menos paralelo das fibras
de colageno nos ligamentos permite que essas estruturas
sustentem forgas de tensio predominantes em uma di-
recao e tensées menores em outras direcoes.

.@ Na inser¢ao do ligamento e tendio em 0sso mais
rigido, a mudanga gradual de um material mais fibroso
a um material mais 6sseo resulta em um efeito de dimi-
nuicao de concentracio de estresse.

& Tenddes e ligamentos sofrem deformagio antes de
falha. Quando a resisténcia final A tensio dessas estru-
turas € ultrapassada, ocorre a falha completa rapida-
mente, e as suas habilidades de suporte de carga sao
diminuidas substancialmente.

8) Estudos sugerem que, durante atividade normal,
um tendao in vivo é sujeitado a menos que um quarto
do seu estresse maximo.

6 Mecanismos de lesio em um tendio sdo influencia-
dos pela quantidade de forga produzida pela contracao do
muisculo no qual o tendao é fixo e pela 4rea de secciio trans-
versal do tendao em relacio a de seu misculo.

4. O comportamento biomecinico de ligamentos e
tenddes € viscoelastico, ou taxa-dependente, de forma
que essas estruturas mostram um aumento em forga e
rigidez com aumento de taxa de carga.

@) Um efeito adicional da dependéncia de taxa é a
deformacgao lenta, ou a acomodagio, que ocorre quan-
do tendoes e ligamentos sio sujeitados a uma baixa car-
ga constante em um periodo estendido; o relaxamento
de estresse acontece quando estas estruturas sustentam
um alongamento constante com o passar do tempo.

9 Envelhecimento resulta em um declinio nas propri-
edades mecanicas dos tenddes e ligamentos, isto é, na for-
¢a, rigidez e habilidade para resistir a deformaczo.

40 Gravidez, imobilizagao, diabete, esteréides, uso
de NSAID e hemodialise afetam as propriedades biome-
canicas de ligamentos e tenddes.

41 Aloenxertos e auto-enxertos sio (iteis em recons-
trugdo de ligamento, mas as propriedades materiais nio
retornam completamente a niveis normais.

3
.

. “‘.* .

42 Ligamentos e tenddes se remodelam com respei-
to as demandas mecéanicas a que Sao expostos.
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