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RESUMO: Lesdes do ligamento cruzado anterior (LCA) sio fregiientes entre praticantes de atividade fisica e a técnica que
utiliza o enxerto de tenddo patelar autologo para sua reconstrugdo ¢ bastante conhecida e utilizada. A cicatrizagio do tenddo
¢ um processo complexo, porém ordenado, envolvendo diversos agentes reguladores. [nicia-se por um processo inflamatorio
que, por meio de sinais quimicos, estimula a produgdo de fatores de crescimento polipeptidicos. Os fatores de crescimento
mais importantes no reparo do tecido constituinte do tenddo patelar sdo: fator de crescimento epidérmico (EGF). fator de
crescimento derivado de plaquetas (PDGF), fator de crescimento de fibroblasto (FGF), fatores de transformagéo do crescimento
alfa e beta (TGF) e varias citocinas, Estes fatores estimulam a proliferagdo de fibroblastos, sintese de colageno e de outras
moléculas do tecido conjuntivo. Nesta revisdo, nosso objetivo ¢ descrever a seqiiéncia de eventos que ocorre durante a
cicatrizacdo do tenddo patelar apds a reconstrugdo do ligamento cruzado anterior, enfocando os fatores de crescimento que
tém papel importante na regulagio do processo.
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WOUND HEALING IN PATELLAR TENDON AFTER ANTERIOR CROSSED LIGAMENT RECONSTRUCTION:
PARTICIPATION OF GROWTH FACTORS

DECARLI, M.C.L.; DEPIERI, T.Z.; PINTO, R.R.; CATARIN, 1.K.; GARCIA TUNIOR, J.R. Wound healing in patellar tendon after
anterior crossed ligament reconstruction: participation of growth factors. Arg. Ciénc. Saude Unipar, 7(3): 277-282, 2003.

ABSTRACT: The anterior crossed ligament is the more liable to injuries during physical activity, and the technique that makes
use of autogenous graft of patellar tendon for its reconstruction is broadly known and used. The wound healing of the tendon
is a complex, however ordered, process, involving several regulator agents. It begins withr an inflammatory process that,
through chemical signs stimulates the production of polypeptidic growth factors. The most important growth factors in the
repair of the patellar tendon tissue are: epidermal growth factor (EGF), platelet-derived growth factor (PDGF), fibroblasts growth
factor (FGF), transformation growth factors alpha and beta (TGFs) and several cytokines. These factors stimulate fibroblast
proliferation, synthesis of collagen and other connective tissue molecules. In this review, our aim was to describe events that
occur during the wound healing of the patellar tendon after its use in anterior crossed ligament reconstruction, giving special
attention to growth factors, responsible for the regulation of the process.
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Introducio

Lesdes nos ligamentos e tenddes sdo comuns ¢
atingem niimero cada vez maior de pessoas de todas as idades
que participam de competigdes ou atividades recreativas
(CHAN et al, 1997). Tais lesoes, dependendo do local, podem
ocorrer por mecanismos diretos ou indiretos. A maioria das
lesdes ligamentares do joelho € secundiria de mecanismos
indiretos tais como movimento de desaceleragio, torgio e

saltos comuns em esportes como o futebol e esqui, gerando
um valgo e rotagdo externa ou varo e forga de rotagio interna
que pode ser isolada ou combinada com lesdes do ligamento
cruzado anterior, ligamento cruzado posterior, ligamento
colateral medial e lateral, meniscos e capsula (WOO et al, 1999).

O ligamento cruzado anterior (LCA) € o ligamento do -
joelho que apresenta ruptura completa com maior fregiiéncia,
sendo responsavel por 50% de todas as lesdes ligamentares
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(BOSCHIN et al, 2002).

A meta do tratamento das lesdes traumaticas dos
ligamentos € a restauragdo da anatomia ¢ estabilidade até a
condi¢do mais proxima possivel da anterior a lesio (SISK,
1996). Os enxertos mais usados e mais bem sucedidos na
reconstrugdo do LCA sdo os biolégicos (LASMAR &
MELLO, 2000). O enxerto autélogo osso-tendio-osso tem
sido, na altima década, o substituto mais comumente
empregado na reconstrugio do LCA. Dessa forma, o
tratamento da lesdo cronica do LCA, com o uso do tendio
patelar, tem-se imposto como a técnica que oferece melhores
resultados em termos de restauragio ¢ tempo para volta a
atividade (BOSCHIN et al, 2002). No entanto, lesdes de
estruturas como ligamentos ou tenddes podem resultar em
significativa disfungio das articulagdes porque a produgio
da matriz ¢ inferior a do estado prévio 4 lesio e a cura ndo é
total (WOQ er al, 1999).

O processa de cicatrizagio do ligamento ou tendio é
complexo, envolvende mediadores bioguimicos e alteragdes
da funcdo celular, ainda ndo completamente elucidados. A
produgdo de fatores de crescimento ¢ intensificada apés a
lesdo, assim como a expressdo de receptores nas células de
cicatriza¢do dos tecidos responsivos aos fatores de
crescimento (WOO et al, 1999).

Os fatores de crescimento mais importantes que atuam
estimulando a regeneragio tecidual sdo: fator de crescimento
epidérmico (EGF), fator de crescimento derivado de plaquetas
(PDGF). fator de crescimento de fibroblasto (FGF), fatores
de transformagdo do crescimento alfa e beta (TGF) e as
denominadas citocinas fibrinogénicas, a interleucina-1 (IL-
1) ¢ o fator de necrose tumoral (TNF-alfa) (BRASILEIRO
1998).

Tendo como foco principal o processo cicatricial do
tenddo, objetivamos nesta revisio descrever a seqiiéncia de
eventos que ocorre durante a cicatrizagdo do tendio patelar,
enfocando os fatores de crescimento que desempenham papel
Importante no processo.

Lesio do LCA

A lesiio do ligamento cruzado anterior (LCA) é uma
patologia que tém gerado muitas e controversas opinides na
ortopedia, sendo talvez um dos assuntos mais discutidos na
literatura ortopédica contemporinea (MELLO et al, 2000). As
lesdes no LCA sdo causadas por uma variedade de
mecanismos, incluindo: 1) rotagdo externa, abducio e forcas
anteriores aplicadas 4 tibia; 2) rotagdo interna do fémur sobre
a tibia; 3) hiperextensao do joelho. As lesdes ocorrem mais
comumente em situagdes sem contato fisico com terceiros
(SISK, 1996).

Quando hé lesao completa do LCA, ocorre translagio
anterior da tibia sob o fémur, sendo esta a causa da progressio
das lesdes. A instabilidade anterior é sintomatica em cerca de
16% dos pacientes, segundo alguns autores, enquanto outros
relatam sua ocorréncia em quase todos os pacientes (MELLO
et al, 2000).

Muitos dos sinais clinicos ¢ das alteracdes funcionais
presentes em individuos com LCA deficiente sdo fatores
decisivos para a indicagdo da reconstrugio cirtrgica. Na
tentativa de solucionar as alteragdes funcionais presentes em
individuos com LCA deficiente, as técnicas de reconstrugio
do LCA estio se tornando cada vez mais refinadas (BONFIN
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& PACCOLA, 2000). A intervengao cirargica ¢ indicada quando
a instabilidade articular causa incapacidade e limitacdes
funcionais ou pode, eventualmente levar a deterioracio das
superficies articulares (MELLO et a/, 2000).

Incidéncia de lesiio do LCA

Incidéncia relativamente mais elevada de lesdes,
especialmente ruturas ligamentares, é observada em pessoas
obesas, pouco condicionadas e com articulagdes com
frouxiddo ligamentar, particularmente em decorréncia de
atividades atléticas (Tabela 1) (MELLO et al, 2000).

TABELA 1 - Incidéncia de lesdes do LCA e causas mais
freqlientes.

Fontg d? Incidéncia Anual Causas
Referéncia
. , 0,30/1000 27% relacionadas ao
Nielson ¢ Yde S
habitantes esporte
. 61% relacionadas ao
ok esporte (78% com
Permanent 0,38/1000 ‘ p .
- - futebol americano
Medical habitantes
basquete, futebol,
Center ; .
esqui e beisebol)
42/1000
Hewson jogadores de N.C.
futebol americano
2y
Feagin b N.C.

esquiadores
Fonte: Melle er al, 2000 p.553-7

Embora a maioria dos trabalhos da literatura relate
lesdes no sexo masculino, parece haver maior predisposi¢io
da mulher a sofrer lesdo do LCA. Se estudadas na pratica dos
mesmos esportes de risco que os homens. teriam incidéncia
maior de lesdo. As causas dessa aparente fragilidade
ligamentar das mulheres ndo sdo claras, tendo sido atribuida
a influéncias hormonais, maior frouxiddo ligamentar,
desequilibrio muscular e caracteristicas diferentes ao saltar e
aoaterrisar (MELLO et al, 2000). Outros pesquisadores incluem
a variagdo esquelética relacionada com o sexo, tal como largura
da pelve, anteversdo femoral, dimensdes intercondilares e
aumento do dngulo Q (dngulo formado por linhas que se
interceptam, tragadas da espinha iliaca antero-superior até a
porgdo média da patela, e da tuberosidade tibial anterior até o
meio da patela) (LEWIS, 2000).

Reconstrugao do LCA

Avangos no campo da biotecnologia e biomaterial
oferecem a cirurgia ortopédica com possibilidade de reparar
ou regenerar a perda do tecido de uma lesdo, doenca ou
envelhecimento. Embora a biotecnologia tenha ampla
aplicagio sobre muitas especialidades médicas, a ortopedia
estd recebendo o foco em pesquisas voltadas para técnicas de
desenvolvimento do osso, cartilagem articular, ligamentos e
tenddes (JACKSON & SIMOM, 1999).

Na ultima década a reconstrugdo cirdrgica do LCA
tem sido o procedimento ortopédico que tem recebido maior
alengdo, sempre com o proposito de estabilizar o joelho e
também fornecer condigdes para que ocorra completa
recuperagdo do ponto de vista funcional (BONFIN &
PACCOLA, 2000).
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Diversos tipos de enxerto j& foram utilizados para
reconstru¢cdo do LCA, incluindo o trato iliotibial, o
semitendinoso, o gracil, o tenddo quadricipital e o tenddo
patelar (BOSCHIN er al, 2002; BALSINI ef @/, 2000). A técnica
de reconstrugio do LCA que utiliza o enxerto de tenddo patelar
autogeno ¢ a mais conhecida e utilizada porque o tenddo patelar
parece ter forga ténsil semelhante ao do LCA (BALSINI et al,
2000; MELLO et al, 2000 p. 579-83). Estudos de tensdo até a
ruptura dos tecidos do joelho utilizados nas reconstrugdes do
cruzado anterior revelam que apenas o tenddo patelar utilizado
isoladamente atende aos requisitos de resisténcia para a
substituigio do LCA (JACOB et al, 1997).

Na reconstrucdo intra-articular com enxerto do tenddo

patelar, o LCA rompido é removido e sdo perfurados tineis
Gsseos na tibia e fémur. O tergo central do tendio patelar
com pedagos Osseos nas duas pontas ¢ colocado nos furos
preparados na tibia e fémur. A fixagdo do enxerto € conseguida
com suturas e reforgada com parafusos sem cabeca ou
presilhas. Os locais 6sseos doadores siio cobertos com 0 0830
esponjoso retirado dos furos feitos na tibia e fémur (DOMIT
etal,2002; LASMAR & MELLO, 2000).

Constitui¢do do tendio e do ligamento

Tenddes e ligamentos sio fibras paralelas, compostas
por tecido conjuntivo denso com importante fungdo de mediar
o movimento normal e estabilizar as articulagdes (WOO er al,
1999). Sio flexiveis e complacentes com elevado grau de
organizagdo e densidade da matriz, reflexo da elevada
concentragio de coligeno. A disposigio paralela das fibrilas
de coldgeno proporcionam maior resisténcia a cargas de tensio
(GARTNER & HIATT. 2000).

Estruturalmente, os tenddes tém formato cilindrico
alongado, fazendo a ligagdo dos musculos aos ossos.
Consistem de trés partes: a substancia propria do tenddo, a
jungdo musculotendinosa ¢ a inser¢io dssea. Grande namero
de fasciculos ou feixes, consistindo de fibroblastos e grupos
lineares densos de fibrilas de colageno, formam a substincia
do tenddo e ddo aos tenddes seu aspecto fibroso (GARTNER
& HIATT, 2000).

Os ligamentos sdo estruturas similares aos tenddes de
tecido conjuntivo e se inserem no osso. estabilizam as
articulagdes e servem para conectar dois 0ssos, mas carecem
de um componente motor para movimentar a articulagio.
Consistem principalmente de fibrilas de coliageno
compactamente dispostas e altamente orientadas (GARTNER
& HIATT, 2000). As fibrilas de coldgeno variam entre os
dois extremos. Nos ligamentos que resistem as principais
sobrecargas articulares ha orientagdo paralela de fibras
colagenas e maior drea de secgio transversal (JACKSON &
SIMOM, 1999).

Individualmente, tenddes e ligamentos diferem
ligeiramente em sua composi¢do celular e da matriz.
Entretanto, todas essas estruturas contém os mesmos tipos
celulares basicos, partilham padrées semelhantes de
suprimento vascular ¢ inervagdo, e possuem a mesma
macromolécula principal na matriz, o coligeno do tipo [
(GARTNER & HIATT, 2000).

Eventos moleculares no crescimento celular

A lesdo, morte celular e deformagao mecanica dos
tecidos podem estimular a proliferagio e crescimento
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celulares, processos controlados principalmente por fatores
quimicos locais, que estimulam ou inibem a proliferagio
celular. Embora véarias substancias possam afetar o
crescimento celular, as mais importantes sdo os fatores de
crescimento polipeptidicos presentes no soro ou produzidos
pelas células (COTRAN et al, 2000).

O crescimento celular é iniciado pela ligagao de um
agente sinalizador, mais comumente um fator de crescimento,
a um receptor especifico localizado na membrana, no
citoplasma ou no nicleo da célula alvo. A proteina receptora
possui especificidade de ligagdo para determinados ligantes,
e 0 complexo receptor-ligante resultante inicia uma resposta
celular especifica (COTRAN et al, 2000).

A maioria dos receptores dos fatores de crescimento
possui atividade intrinseca da proteina tirosina-quinase, que
¢ ativada ap6s a unido do ligante, causando alteragdo da
conformagiio em seu dominio extracelular, que por sua vez
induz a dimerizagio de receptores, ativagio da quinase e
subseqiiente fosforilagao de proteinas do substrato (COTRAN
et al,2000).

O processo subsegiiente, a transdugdo do sinal, ¢ a
transferéncia da informagdo para o nicleo. onde ocorrem
alteragdes especificas na regulagdo da expressiio dos genes.
Essa regulagio ¢ cfetuada por fatores de transcrigio
envolvidos na sintese de DNA e, possivelmente na divisao e
crescimento celular. Um grupo de proteinas denominadas
ciclinas, produzidas durante o ciclo celular, controla a
replicagio do DNA, formacgdo de fusos mitdticos e divisdo
nuclear e celular (COTRAN et al, 2000).

O fibroblasto é a célula mais comum no tecido
conjuntivo e a principal responsivel pela formagao das fibras
¢ do material intercelular amorfo para sintese do colageno,
elastina, proteoglicanas e glicoproteinas estruturais. No tecido
conjuntivo do adulto, os fibroblastos ndo se dividem com
{regiiéncia, entrando em mitose apenas quando ocorre uma
solicitagdo, como por exemplo, nas lesdes do tecido conjuntivo
(GARTNER & HIATT, 2000).

Fatores de crescimento

Fatores de crescimento sdo moléculas que induzem
uma extensa cadeia de efeitos, incluindo migragdo de células,
proliferagdo ¢ sintese de proteinas. O meio do local onde
ocorre cicatrizagio de ligamento e tenddo, por exemplo,
apresenta variagdo da concentragdo de muitos fatores de
crescimento e de seus receptores, simultaneamente, indicando
uma complexa interagio que resulta ao final numa estrutura
cicatrizada (WOO et al, 1999).

Os principais fatores de crescimento polipeptidicos que
estdo envolvidos no processo de cicatrizagio do tenddo sdo:
fator de crescimento epidérmico (EGF), fator de crescimento
derivado de plaquetas (PDGF), fator de crescimento de
fibroblasto (FGF), fatores de transformacdo do crescimento
alfa e beta (TGF) e varias citocinas (COTRAN et af, 2000).

O fator de crescimento epidérmico (EGF) ¢ produzido
por diferentes células (MELLO er al. 2000 p. 579-83), ¢
mitogénico para varias células epiteliais e fibroblastos in vitro
e causa divisdo celular hepdtica in vivo. Estimula a divisio
celular ligando-se a receptores especificos com atividade de
tirosina-quinase na membrana celular. O receplor do EGF ¢
o c-erb-beta-1 (COTRAN et al, 2000).

O fator de crescimento derivado de plaquetas (PDGF)
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¢ armazenado nos granulos das plaquetas e liberado quando
da ativagdo destas, sendo também produzido por macréfagos
ativados, células endoteliais, células musculares lisas e varias
c¢lulas tumorais (COTRAN et af, 2000). O PDGF causa migragio
e prolifera¢do de fibroblastos, células musculares lisas ¢
mondcitos, mas também tem outras propriedades pro-
inflamatorias. Liga-se a dois tipos de receptores especificos
(alfa e beta) que possuem atividade proteina-quinase, mas, ao
contrario do EGF, deflagra o ciclo celular agindo como um
fator de competéncia, de forma que requer um fator de
progressao para a mitogénese (por ex., EGF, insulina). O PDGF
¢ ativo in vivo e quando aplicado diretamente em incisdes
cirtrgicas, estimula o influxo de mondcitos, sintese de coldgeno
e forga ténsil nas feridas (COTRAN et a/, 2000).

O fator de crescimento de fibroblasto (FGF) foi
inicialmente descrito como mitdgeno dos fibroblastos extraidos
do cérebro e hipofise bovinos. O FGF bisico esta presente
nos extratos de varios orgaos e ¢ produzido por macréfagos
ativos, enquanto o FGF acido fica restrito ao tecido neural.
Possui fungdes como: 1) formagdo de novos vasos sangiiineos
[angiogénese], 2) reparo de feridas, 3) desenvolvimento da
musculatura esquelética e na maturagdo pulmonar, 4)
hematopoese, desenvolvimento de linhagens especificas de
células sangiiineas e desenvolvimento do estroma da medula
ossea (COTRAN et af, 2000).

Os fatores de transformagio do crescimento alfa e beta
(TGF) foram inicialmente extraidos de células transformadas
do virus do sarcoma e acreditava-se que estavam envolvidos
na transformagdo de células normais em cincer. O TGF-alfa
possui homologia com o EGF, ligando-se ao receptor do EGF e
produzindo a maioria de suas atividades biologicas (COTRAN
et al, 2000). Mais recentemente uma proteina da familia dos
TGFs, a proteinas 2 morfogenética derivada de cartilagem
(CDMP-2), tém sido injetada para estimular a regeneracio ¢
cicatrizagdo de tenddes com bons resultados, tornando-os
mais finos, densos e resistentes a tensdo (FORSLUND &
ASPENBERG, 2001).

O TGF-alfa € produzido por diferentes tipos celulares
incluindo plaquetas, células do endotélio, células T ¢
macrofagos (COTRAN ef af, 2000), atuando como fator inibidor
a estimulador do crescimento dependendo da concentracio.
O TGF-beta ¢ um inibidor do crescimento para a maioria dos
tipos celulares epiteliais ¢ os efeitos sobre os fibroblastos e
células musculares lisas dependem de sua concentragio. Em
baixa concentragdo induz a sintese e secregdo de PDGF, agindo
como mitogénico indireto, enquanto em elevadas
concentragdes inibe o crescimento, devido a capacidade de
inibir a expressio de receptores da PDGE. O TGF-beta também
estimula a quimiotaxia de fibroblastos e a produgio de
fibronectina ¢ coldgeno, a0 mesmo tempo em que inibe sua
degradagio ao diminuir as proteases ¢ aumentar os inibidores
de protease, favorecendo a fibrogénese (WOO et al, 1999).

Fatores de crescimento como TGF-beta, FGF e PDGF
podem ter a secregdo aumentada por distensio mecéanica dos
fibroblastos, o que influencia beneficamente a proliferacio,
diferenciagio e formagao da matriz nos tendoes (SKUTED er
al,2001).

As citocinas tém importantes fungdes como
mediadores da inflamagdo ¢ da resposta imune, podendo ser
também incluidas no grupo de proteinas funcionais,
denominados fatores de crescimento polipeptidicos, visto que
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muitas delas possuem atividades de promogio do crescimento
para uma variedade de células. As citocinas medeiam seus
efeitos por ligagio a receptores especificos nas células-alvo,
e a expressio de receptores de citocinas € regulada por uma
variedade de sinais exdgenos e endogenos. Para algumas
células responsivas, as citocinas estimulam a proliferacio
celular, atuando como fatores de crescimento tradicionais
(COTRAN et al, 2000).

Embora muitas citocinas possuam fungdes miltiplas,
pode-se agrupa-las em cinco classes, de acordo com sua
fungdo principal ou a natureza da célula-alvo: 1) citocinas que
regulam a fungdio dos linfocitos; 2) citocinas envolvidas na
imunidade natural; 3) citocinas que ativam células inflamatorias,
sendo que as principais citocinas que medeiam a inflamagiio
sdo interleucina-1 e fator de necrose tumoral [TGF], produzida
por macréfagos ativados e produzindo efeitos nos fibroblastos
como aumento da proliferagio, aumento da sintese de
coligeno, aumento da colagenase, aumento da protease,
aumento da sintese de PGE; 4) quimiocinas; 5) citocinas que
estimulam a hematopoese (COTRAN et a/, 2000).

As citocinas ¢ os fatores de crescimento tem sido
atribuido o papel de modular a cicatrizagio e reparacio do
tecido musculo esquelético. Principalmente o PDGF e o TGF-
alfa, proporcionam cicatrizagio mais acelerada de ferimentos
(SPINDLER et al, 1996).

Muitos estudos in vitro e in vivo tém tentado definir a
fungdo dos fatores de crescimento na cicatrizagdo do ligamento
e tenddo para determinar estratégias apropriadas para o uso
destes fatores na engenharia do tecido para estas estruturas.
Recente estudo indicou que a cicatrizagdo pode ser melhorada
com aplicacdo de fatores de crescimento (FORSLUND &
ASPENBERG, 2001).

Processo de reparaciio

Os fibroblastos siio as células responsédveis pela
sintese de coldgeno!, formagio das fibras e do material
intercelular amorfo, sintese de elastina, proteoglicanas e
glicoproteinas estruturais. Apds qualquer insulto ao tecido
conectivo, seja ele devido 4 lesdo mecinica (incluindo cirurgia)
ou a irritagdo quimica, as respostas corporeas e estagios de
cicatrizagdo sdo similares (COTRAN et al, 2000).

A cicatrizagio de ligamentos e tenddes pode ser
dividida em 4 fases superpostas (WOO et al, 1999):

Fase I: Hemorragica

Depois do rompimento do ligamento, o intervalo ¢
rapidamente preenchido com sangue coagulado. Citocinas
liberadas dentro do codgulo estimulam a migracio de
leucdcitos polimorfonucleares e linfocitos para a regido em
algumas horas. Estas células respondem para sinais autdcrinos
e pardcrinos para expandir a resposta inflamatoria e recrutar
outros tipos de células para o ferimento,

Fase IL: Inflamatéria

Macrofagos chegam em 24 a 48 horas e sio os tipos
celulares predominantes dentro de alguns dias. Sio
responsaveis pela fagocitose do tecido morto e também
secretam multiplos tipos de fatores de crescimento que induzem
neovascularizagdo e formagio do tecido de granulagio. Proximo
de terceiro dia depois da lesio. o ferimento contém macréfagos,
leucocitos polimorfonucleares, linfocitos, células mesenquimais
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e plaquetas que liberam PDGF, TGF-beta e FGF. Macrofagos
produzem FGF, TGF-alfa, TGF-beta e PDGF. Estes fatores de
crescimento ndo sdo somente quimiotictico para fibroblastos
e outras células, mas também estimulam proliferagdo de
fibroblastos e sintese de colageno do tipo I, Il e V e proteinas
ndo colagenosas (WOO et al, 1999; SKUTED et al, 2001;
GREVE, 1999).

Fase I11: Proliferacéio

O tltimo tipo de célula a chegar dentro do ferimento €
o fibroblasto. Acredita-se que sejam recrutados de tecidos
vizinhos e da circulagio sistémica. Os fibroblastos possuem
abundante reticulo endoplasmatico e iniciam a produgdo de
coldgeno e outras proteinas da matriz dentro de uma semana
da lesdo. Proximo da segunda semana apos a lesdo do
ligamento, os capilares comegam se formar e o codgulo
sangiiineo original torna-se mais organizado devido &
proliferagdo celular e da matriz. O conteudo total de colageno
¢ maior do que no ligamento normal, mas a concentragdo de
coligeno € menor e a matriz estd desorganizada.

Fase I'V: Remodelagiio e maturagio

Esta fase é marcada pela diminui¢do gradual do niimero
de células do tecido eicatrizado. A malriz torna-se mais densa
¢ orientada longitudinalmente. Modificagdo do colageno,
contetido de agua ¢ proporgiio de coligeno do tipo [ e [
comegam aproximar-se do estado normal. Uma seqiiéncia
integrada de sinais bioquimicos e biomecanicos ¢ importante
para o remodelamento do ligamento. Estes sinais regulam a
expressdo de proteinas estruturais e enzimas, incluindo a
colagenase e ativador plasminogénico. O tecido cicatrizado
continua a maturagio por alguns meses, mas nunca readquire
as caracteristicas morfologicas e propriedades mecénicas
anteriores 4 lesdo. A maturagdo final do tecido cieatricial em
humano néo se completa antes de um ano. Mesmo que neste
tempo a forga de tensdo do tecido cicatrizado continue inferior
a normal, ela correlaciona-se com a concentragdo e didmetro
das fibrilas de coldgeno do tipo I, que normalmente retorna a
concentracio normal dentro de 12 a 14 semanas (WOQ e/ al,
1999: KURODA et af, 2000). Propriedades biomecinicas
permanecem inferiores porque o didmetro das fibrilas de
colageno diminui persistentemente e o perfil das proteoglicanas
¢ alterado (WOQO er al, 1999).

Conclusao

O enxerto autdlogo do tenddo patelar tem se mostrado
a melhor téenica para reconstrugdo do LCA, proporcionando
recuperago relativamente rapida e restabelecimento quase
total da estabilidade e resisténcia na articulagio. Apos a lesdo
e durante a recuperagdo no Jocal do enxerto e cicatrizagio do
tenddo, ocorrem processos inflamatorios como conseqiiéncia
damigragdo de leucocitos responsdveis também pela secrecio
de fatores de crescimento que induzem neovascularizagio,
proliferagdo e maturagio de fibroblastos e sintese de proteinas
e fibras de coligeno. Na fase final ocorre a remodelagdo que
perdura durante varios meses, durante os quais o nimero de
células diminui e ocorrem alteragdes nas proporgdes da dguas
e dos tipos de colageno, proporcionando o restabelecimento
quase completo das propriedades morfologicas e biomecanicas
das estruturas.
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