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Resumo  

 

Cavinatto LM. Avaliação comparativa entre os reparos das lesões agudas e 

crônicas do manguito rotador em estudo experimental [Tese]. São Paulo: 

Universidade de São Paulo, Faculdade de Medicina; 2015. 

 

Introdução: Diante de uma rotura traumática do manguito rotador, não há 

evidência direta que comprove que os reparos realizados precocemente são 

mais eficazes que aqueles realizados tardiamente. Para abordar essa questão, 

ensaios biomecânicos e de morfometria óssea foram realizados após roturas 

extensas do manguito rotador realizadas precocemente (lesões agudas) e 

tardiamente (lesões crônicas), mediante a utilização de um modelo 

experimental em ratos.  

Método: 30 ratos adultos da raça Wistar foram aleatoriamente divididos em 

três grupos (I, II e III) e submetidos à secção completa dos tendões do 

supraespinal e infraespinal nos ombros esquerdos. Após oito semanas, nos 

animais dos grupos I e II, os tendões rotos pertencentes aos ombros esquerdos 

foram cirurgicamente reparados, e os tendões equivalentes nos ombros direitos 

foram seccionados e imediatamente reparados. Quatro semanas após os 

reparos (para os ratos do grupo II) ou oito semanas após os reparos (para os 

ratos do grupo I), os animais foram submetidos à eutanásia. Os ratos do grupo 

III foram submetidos à eutanásia oito semanas após a cirurgia de secção 

tendínea sem que houvesse ocorrido o reparo dos tendões rotos. Os ombros 

direitos dos animais do grupo III permaneceram intactos e serviram como 

controles. Após a eutanásia, todos os ratos tiveram seus ombros dissecados e 

os espécimes foram encaminhados para a realização de testes biomecânicos e 

de microtomografia computadorizada.  

Resultados: Para todos os parâmetros biomecânicos analisados, foram 

encontradas interações significantes referentes aos fatores tempo de 

cicatrização e reparo, considerando os reparos precoces e tardios. Com 



 
 

relação ao tendão supraespinal para o período de oito semanas de cicatrização, 

a força máxima até a falha foi significantemente maior nos reparos precoces 

em comparação aos reparos tardios (31,81 ± 3,86N vs 19,36 ± 6,14N; p<0,001), 

bem como a rigidez (17,22 ± 4,35N/mm vs 10,85 ± 4,25N/mm; p=0,034), a 

tensão máxima até a falha (4,49 ± 2,02N/mm2 vs 1,97 ± 0,61N/mm2; p<0,001) e 

o módulo de elasticidade (13,72 ± 5,29N/mm2 vs 6,47 ± 2,42 N/mm2; p=0,033). 

Com relação ao tendão infraespinal com oito semanas de cicatrização, a força 

máxima até a falha foi significantemente maior nos reparos precoces em 

comparação aos reparos tardios (21,26 ± 3,94N vs 12,74 ± 2,87N; p=0,005), 

assim como a rigidez (12,86 ± 2,65N/mm vs 7,21 ± 3,30N/mm; p=0,014). O 

grupo com reparo tardio com oito semanas de cicatrização obteve resultados 

nos testes biomecânicos semelhantes aqueles obtidos nos testes do grupo 

com lesão sem reparo com oito semanas de cicatrização. A avaliação 

microtomográfica não apresentou diferenças significantes na microarquitetura 

óssea entre os reparos realizados precocemente e tardiamente.  

Conclusões: Os resultados desse estudo demonstram que as roturas extensas 

do manguito rotador reparadas precocemente produzem um tecido cicatricial 

na junção ósteo-tendínea com melhores propriedades biomecânicas que as 

roturas reparadas tardiamente. Porém, ao analisar a morfometria óssea da 

porção proximal do úmero, verificou-se que os efeitos são equivalentes, tanto 

para os reparos realizados tardiamente quanto para os reparos realizados 

precocemente. 

 

Descritores: ombro, manguito rotador, modelos animais, microtomografia por 
raio-X, biomecânica, ratos.  



 
 

Abstract 

 

Cavinatto LM. Comparative evaluation between acute and chronic rotator cuff 

tear repairs in an experimental model [Thesis]. São Paulo: “Universidade de 

São Paulo, Faculdade de Medicina”; 2015. 

 

Introduction: In the event of a traumatic rotator cuff tear, there is no direct 

evidence that supports early over late surgical repair. To address this 

knowledge gap, biomechanical and bone morphometry outcomes were 

assessed following early (acute) and late (chronic) massive rotator cuff tear 

repairs in an experimental rat model. 

Methods: 30 adult Wistar rats were randomly divided into three groups (I, II and 

III), then subjected to combined supraspinatus and infraspinatus tendon tears of 

the left shoulder. Eight weeks following the injury, animals from groups I and II 

had the tendons of the injured shoulder surgically repaired. In addition, these 

animals were subjected to the same injury on the contralateral shoulder, which 

was immediately repaired. The rats were euthanized four weeks (group II) or 

eight weeks (group I) following the repairs. Group III was euthanized eight 

weeks following the injury, without surgical repair of the left shoulder, and the 

intact right shoulders of this group were used as controls. Tissues from all 

groups were harvested and subjected to biomechanical testing and bone 

morphometry analysis. 

Results: In all biomechanical parameters analyzed, a significant interaction was 

observed between healing and repair timing. For the supraspinatus tendon with 

eight weeks healing time, biomechanical properties were significant increased 

in the early repair group compared to the late repair group, including maximum 

load to failure (31,81 ± 3,86N vs 19,36 ± 6,14N; p<0,001), stiffness (17,22 ± 

4,35N/mm vs 10,85 ± 4,25N/mm; p=0,034), maximum stress to failure (4,49 ± 

2,02N/mm2 vs 1,97 ± 0,61N/mm2; p<0,001) and modulus of elasticity (13,72 ± 

5,29N/mm2 vs 6,47 ± 2,42 N/mm2; p=0,033). For the infraspinatus tendon with 

eight weeks healing time, biomechanical properties were also significantly 



 
 

increased in the early repair group, including maximum load to failure (21,26 ± 

3,94N vs 12,74 ± 2,87N; p=0,005) and stiffness (12,86 ± 2,65N/mm vs 7,21 ± 

3,30N/mm; p=0,014). There were no significant differences between the late 

repair with eight weeks of healing time and the group without surgical repair for 

supraspinatus and infraspinatus tendons. Concerning bone morphometry of the 

humeral head, no significant differences were observed when comparing early 

and late repair groups.  

Conclusions: The results from this study indicate that early surgical repair of a 

massive rotator cuff tear leads to increased biomechanical properties of the 

tissue after healing. However, proximal humerus bone morphometry was 

unaffected by surgical repair timing.  

 

Descriptors: shoulder, rotator cuff, animal models, X-ray microtomography, 
biomechanics, rats. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

 As roturas do manguito rotador apresentam alta prevalência na 

população, sendo progressivamente mais frequentes em indivíduos mais 

velhos1. A doença pode ocasionar dor e limitação funcional no membro 

acometido, levando à piora significativa na qualidade de vida do indivíduo2-6. 

 A cirurgia de reparo do manguito rotador é um dos procedimentos 

ortopédicos mais comumente realizados7, apresentando resultados 

satisfatórios quanto à melhora da dor, da função do membro e da qualidade de 

vida do paciente8. A ocorrência de cicatrização após a reinserção tendínea é 

geralmente relacionada a melhores resultados pós-cirúrgicos9-14. 

 No entanto, o reparo cirúrgico apresenta índices de não cicatrização ou 

rerrotura que variam de 10 a 94%13,15-21, sendo que vários fatores têm sido 

associados a não cicatrização, tais como o tamanho da lesão, o acometimento 

de múltiplos tendões, a idade do paciente e o estado de atrofia e degeneração 

das unidades músculo-tendíneas10,19,22. Estudos recentes demonstram que a 

magnitude e a cronicidade da lesão podem levar à degeneração de suas 

unidades músculo-tendíneas e à diminuição da densidade óssea da porção 

proximal do úmero4,23-26. 

 Apesar dos recentes avanços obtidos em pesquisas científicas, os 

mecanismos que levam à ocorrência de cicatrização ósteo-tendínea de pior 

qualidade após a cirurgia de reparo do manguito rotador ainda não foram 

completamente esclarecidos27-30. Um dos motivos é a dificuldade de controlar, 

em estudos clínicos, os fatores que potencialmente influenciam na ocorrência, 

manutenção e qualidade da cicatrização. Especificamente para à cronicidade 

da lesão, é impreciso discernir, no cenário clínico, uma lesão aguda de uma 

lesão crônica, ainda que sintomas agudos ocorram logo após um evento 

traumático31-33. A razão de tal dificuldade está no fato de que um evento 

traumático mais comumente causa rotura em tendões já enfraquecidos pela 

sobrecarga ou pela degeneração34,35, muito embora um evento traumático 
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também possa levar à rotura de tendões saudáveis. Dessa forma, mesmo para 

um estudo clínico que envolva o reparo de roturas traumáticas e, portanto, 

agudas do manguito rotador, o estado inicial dos tendões é, provavelmente, 

bastante diversificado entre os casos selecionados para o ensaio clínico. Ainda, 

dentre os estudos clínicos envolvendo as roturas agudas, a literatura científica 

até hoje publicada é insuficiente para comprovar que os reparos, quando 

realizados precocemente, produzem melhores resultados quando comparados 

a reparos realizados tardiamente31-33,36-42.  

 Desse modo, na tentativa de superar as limitações dos ensaios clínicos, 

utilizam-se os estudos experimentais. Nessa modalidade de investigação, 

animais da mesma raça, sexo e idade são passíveis de sofrer intervenções 

precisas e consistentes, em situações temporais específicas e pré-

determinadas. Recentemente, desenvolveu-se um modelo experimental em 

ratos no qual é possível simular as alterações nas unidades músculo-tendíneas 

que acontecem após as roturas extensas e crônicas do manguito rotador 

observadas na prática clínica. Nesse modelo, é viável reproduzir, mediante a 

secção completa dos tendões do supraespinal e do infraespinal, atrofia e 

degeneração gordurosa dos músculos43-46, alteração da resistência passiva de 

fibras musculares47 e alterações nos parâmetros de marcha44,48. Assim, por 

meio desse modelo recém-desenvolvido, é possível estudar as características 

da cicatrização ósteo-tendínea em reparos de roturas realizadas precocemente 

e tardiamente, sendo que, nos reparos realizados tardiamente, estão presentes 

alterações degenerativas nas unidades músculo-tendíneas. 

 Neste estudo, partimos da hipótese de que a qualidade da cicatrização 

do manguito rotador no modelo animal utilizado está associada à cronicidade 

da lesão tendínea27,45,46,49, de forma a esperarmos piores resultados nos 

reparos provenientes de lesões crônicas (reparos tardios) em comparação aos 

reparos provenientes de lesões agudas (reparos precoces). 
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1.1. Objetivos 

 

 Este estudo tem como objetivos comparar os resultados biomecânicos 

do tecido cicatricial ósteo-tendíneo formado, bem como os resultados da 

morfometria óssea da porção proximal do úmero, nos casos de reparos 

precoces e tardios de roturas extensas do manguito rotador, utilizando-se de 

um modelo experimental em ratos.  
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1.  O efeito do tempo de lesão no tratamento cirúrgico das roturas do 
manguito rotador 

 

 Heikel36, em 1968, em um dos primeiros estudos clínicos publicados 

envolvendo o tratamento cirúrgico das roturas do manguito rotador, sugere que 

os reparos, quando realizados precocemente, levam a melhores resultados que 

os reparos realizados tardiamente. Em sua série de 30 casos, sendo 29 deles 

originados de eventos traumáticos, os pacientes operados em até 60 dias após 

o aparecimento dos sintomas obtêm melhores resultados que os pacientes 

operados após seis meses, baseados em critérios que incluem a satisfação do 

paciente, a dor, a amplitude de movimento e a força para a realização dos 

movimentos de flexão e abdução ativa. 

 Basset e Cofield37, em 1983, em um estudo retrospectivo, comparam os 

resultados dos reparos provenientes de roturas agudas e traumáticas do 

manguito rotador ocorridas em até três semanas após a lesão; entre três e seis 

semanas após a lesão; ou entre seis e 12 semanas após a lesão. Após um 

seguimento médio de sete anos, o grupo de pacientes operados em até três 

semanas obtêm melhores resultados em comparação aos dois outros grupos, 

segundo o critério de amplitude de movimento para a abdução ativa. No 

entanto, a força medida em abdução e em rotação externa é semelhante para 

todos os grupos. 

 Warner et al38, em 2001, analisam, retrospectivamente, os resultados de 

19 pacientes submetidos ao reparo de roturas da porção anterossuperior do 

manguito rotador realizados por via aberta. Constatam que os reparos 

realizados em até seis meses a contar do início dos sintomas obtêm resultados 

superiores quando comparados aos reparos realizados após um ano, 

baseados na escala de Constant-Murley50.  
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 Kreuz et al39, em 2005, avaliam, retrospectivamente, os resultados dos 

reparos de 36 roturas agudas do subescapular, combinadas ou não com 

roturas do supraespinal, realizados por via aberta. Estabeleceram uma relação 

inversamente proporcional entre o tempo de lesão até a realização da cirurgia 

e o os resultados funcionais obtidos pela escala de Constant-Murley. 

 Namdari et al40, em 2008, analisam, retrospectivamente, os resultados 

dos reparos das roturas traumáticas da porção anterossuperior do manguito 

rotador realizados por via aberta. A partir da análise dos 30 reparos realizados, 

os autores não identificam qualquer correlação significante entre o período de 

duração dos sintomas até a realização da cirurgia e os resultados obtidos, 

utilizando-se como critérios a escala DASH (Disabilities of the Arm, Shoulder 

and Hand)51, a escala SST (Simple Shoulder Test)52, a amplitude de 

movimento para elevação ativa e a escala de qualidade de vida SF-3653. 

 Petersen e Murphy33, em 2011, avaliam, retrospectivamente, os 

resultados dos reparos das roturas traumáticas do manguito rotador realizadas 

entre 1992 e 2002. Dentre os 36 casos selecionados, os autores encontram 

melhores resultados para os reparos realizados em até 16 semanas da data do 

evento traumático que originou as lesões em comparação com os reparos 

realizados após este período, segundo as escalas funcionais ASES (American 

Shoulder and Elbow Surgeon)54 e UCLA (University of California Los Angeles)55, 

e a amplitude de movimento para elevação ativa. No entanto, dentre os reparos 

realizados em até 16 semanas da lesão, os autores não encontram diferenças 

entre os reparos realizados em até oito semanas em comparação aos reparos 

realizados entre nove e 16 semanas.  

 Hantes et al31, em 2011, analisam, retrospectivamente, todos os reparos 

do manguito rotador provenientes de evento traumático dentro de sua 

instituição, no período de 2003 a 2007. Dos 39 reparos realizados, os autores 

demonstram resultados superiores para os reparos realizados em até três 

semanas após a ocorrência das lesões em comparação aos reparos realizados 

após este período, considerando as escalas de Constant-Murley e UCLA, bem 
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como a amplitude de movimento para elevação e abdução ativa. O estudo teve 

um tempo mínimo de seguimento de 26 meses. 

 Bjornsson et al32, em 2011, avaliam, retrospectivamente, 42 pacientes 

com roturas traumáticas do manguito rotador submetidos ao reparo cirúrgico. 

Não encontram diferenças entre os reparos realizados em até três semanas; 

entre três e seis semanas; e entre seis e 12 semanas da data do evento que 

originou as lesões, avaliados de acordo com as escalas de Constant-Murley, 

DASH e WORC (Western Ontario Rotator Cuff)56. O estudo teve um tempo 

mínimo de seguimento de 12 meses. 

 Mukovozov et al41, em 2013, publicam uma revisão sistemática 

comparando os resultados dos reparos de roturas agudas realizadas 

precocemente ou tardiamente em relação ao acontecimento da lesão. Os 

autores dividem os dados em dois grupos: (i) grupo I, para os reparos 

realizados em até três meses do evento que originou a lesão; e (ii) grupo II, 

para os reparos realizados após três meses. Os autores não identificam uma 

janela terapêutica ideal ou um melhor período para que os reparos, quando 

realizados, levem a melhores resultados clínicos e funcionais. Apesar de os 

autores demonstrarem uma tendência de que os reparos do grupo I 

alcançaram melhora mais evidente em relação ao estado inicial, tendo como 

parâmetro a escala de Constant-Murley, foram os reparos realizados após três 

meses que alcançaram os melhores resultados finais. 

 Duncan et al42, em 2015, por meio de uma análise retrospectiva, 

identificam um grupo de 20 pacientes com rotura traumática do manguito 

rotador submetidos ao reparo cirúrgico em até seis meses da data do evento 

que causou a lesão. Para fins de comparação, os autores selecionam, dentre 

os pacientes da mesma instituição, um grupo adicional de 20 pacientes 

pareados pela idade e sexo em relação aos pacientes do primeiro grupo, 

também com rotura traumática do manguito rotador, mas submetidos ao reparo 

cirúrgico pelo menos seis meses após a data do evento que originou a lesão. 

Os autores encontram piores resultados para o reparos realizados após seis 

meses da lesão, segundo a escala de Oxford57. Entretanto, uma análise 
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adicional nos pacientes do grupo com reparo até seis meses não mostram 

diferenças entre os reparos realizados em até quatro meses e os reparos 

realizados entre quatro e seis meses da lesão. O estudo teve um seguimento 

médio de 10 meses. 

 

2.2. O modelo em ratos para o estudo das lesões do manguito rotador 

 

 Soslowsky et al58, em 1996, comparam as características de 33 animais 

para identificar o modelo mais apropriado para o estudo das lesões do 

manguito rotador, e, analisando 34 critérios, elegem o rato como o animal mais 

adequado. Descrevem o rato como o animal que possui anatomia mais 

comparável com o ombro humano, apresentando tendões do supraespinal e 

infraespinal bem desenvolvidos, que passam sob um arco ósseo muito 

semelhante ao arco coracoacromial humano. Os autores utilizam o modelo 

animal recém identificado para induzir fatores intrínsecos e/ou extrínsecos, a 

fim de simular alterações com características histológicas semelhantes às 

observadas na tendinopatia do manguito rotador em humanos.  

 Carpenter et al59, em 1998, utilizam o modelo em ratos para mostrar 

alterações histológicas e biomecânicas no tendão do supraespinal após induzir 

fatores intrínsecos e/ou extrínsecos, seguidos de um programa de exercícios 

em esteira para simular sobrecarga. 

 Carpenter et al60, em 1998, analisam as características histológicas e 

biomecânicas da cicatrização ósteo-tendínea após causar secção completa no 

tendão supraespinal. Os autores verificam melhora nas características 

histológicas e biomecânicas da cicatrização com o passar do tempo, mas sem 

atingir níveis de normalidade mesmo após 12 semanas. 

 Soslowsky et al61, em 2000, estudam o efeito da sobrecarga, realizada 

através de programa de exercícios em esteira, sobre o tendão supraespinal. Os 

ratos submetidos ao regime de sobrecarga apresentam piora significativa das 
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características histológicas e biomecânicas quando comparados a ratos 

deixados livres em gaiolas. Os autores sugerem que os dados gerados pelo 

estudo mostram que a atividade repetitiva e a sobrecarga são fatores 

etiológicos presentes no desenvolvimento da tendinopatia do manguito rotador. 

 Thomopoulos et al62, em 2002, analisam o efeito do coágulo de fibrina 

adicionado sobre o reparo de roturas agudas do tendão supraespinal. 

Constatam que os reparos acrescidos do coágulo de fibrina não mostram 

melhora nos parâmetros histológicos e biomecânicos em comparação aos 

reparos do grupo controle, verificadas três, seis e 12 semanas após os reparos. 

 Thomopoulos et al63, em 2003, comparam vários regimes de atividade, 

aplicadas durante o período pós-operatório da cirurgia de secção e reparo 

imediato do tendão supraespinal, para estudar a cicatrização ósteo-tendínea. 

Observam que os ratos imobilizados durante o período pós-operatório mostram 

melhores características histológicas e biomecânicas em comparação aos ratos 

submetidos à atividade de exercícios em esteira, analisadas duas, oito ou 16 

semanas após o s reparos. 

 Gimbel et al64, em 2004, analisam parâmetros biomecânicos e 

histológicos do tendão supraespinal após, respectivamente, uma, duas, quatro, 

oito e 16 semanas da realização da secção desse tendão. Verificam que a 

desinserção tendínea resulta em piora inicial das características histológicas e 

biomecânicas, seguida de melhora progressiva. Os autores sugerem que as 

aderências aos tecidos vizinhos podem levar ao retensionamento da unidade 

músculo-tendínea do supraespinal, provocando reversão das alterações 

degenerativas desencadeadas. 

 Gimbel et al65, em 2004, estudam a força necessária para reaproximar o 

tendão do supraespinal até o seu sítio anatômico de inserção junto ao 

tubérculo maior do úmero, imediatamente ou duas, quatro, nove e 16 semanas 

após seccioná-lo. Os autores demonstram que quanto maior o tempo entre a 

lesão e o reparo, maior a tensão necessária para reaproximar o tendão até o 

seu leito de inserção óssea original. 
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 Barton et al66, em 2005, estudam as alterações ocorridas no músculo 

supraespinal ao longo do tempo, após seccionar o seu tendão do úmero. Os 

autores observam que, nas primeiras semanas que sucedem à lesão, ocorre 

rápida perda de massa muscular associada à rápido aumento de tecido 

fibrótico no músculo. No entanto, observa-se que 16 semanas após a lesão, a 

massa muscular e o tecido fibrótico retornam a níveis normais. Os autores 

sugerem que esses resultados decorrem devido às aderências que se formam 

entre o tendão lesionado e os tecidos vizinhos, fazendo com que a tensão 

retorne na unidade músculo-tendínea, causando a reversão das alterações 

ocorridas. Os autores, então, concluem que a lesão isolada no tendão do 

supraespinal não é suficiente para causar alterações duradouras e permanente 

na unidade músculo-tendínea.  

 Galatz et al25, em 2005, comparam as características histológicas e 

biomecânicas da cicatrização ósteo-tendínea, bem como a densidade óssea da 

porção proximal do úmero em ratos submetidos ao reparo imediato ou 28 dias 

após causar secção completa do tendão supraespinal. Os autores não 

identificam diferenças entre os reparos precoces e os reparos tardios para a 

maioria dos parâmetros biomecânicos analisados, incluindo força máxima até a 

falha, tensão máxima até a falha, rigidez e módulo de elasticidade. O estudo 

histológico também não mostra alterações significantes na comparação entre 

os dois grupos. A densidade óssea mostrou-se maior para o grupo submetido 

ao reparo precoce. 

 Yokota et al67, em 2005, analisam a mudança na composição do tendão 

supraespinal após sua secção cirúrgica. As alterações encontradas na análise 

imuno-histoquímica foram similares às alterações observadas em estudos 

envolvendo humanos. Os autores sugerem que, como a qualidade dos tendões 

é fator primordial para a formação da cicatrização ósteo-tendínea, os dados 

obtidos explicam, ao menos em parte, as razões pelas quais as lesões crônicas 

cicatrizam de maneira diferente das lesões agudas. 

 Cohen et al68, em 2006, estudam o efeito dos antiinflamatórios não 

hormonais sobre a histologia e a biomecânica da cicatrização ósteo-tendínea 
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após o reparo de roturas agudas do tendão supraespinal. Constatam piores 

resultados nos animais que receberam colecoxibe ou indometacina em 

comparação ao grupo controle, verificados duas, quatro ou oito semanas após 

os reparos. 

 Galatz et al69, em 2006, estudam características histológicas, 

parâmetros biomecânicos, síntese de colágeno e fatores de crescimento 

envolvidos na cicatrização ósteo-tendínea após o reparo de roturas agudas do 

supraespinal. Mostram que, apesar de ocorrer melhora das características 

histológicas e biomecânicas com o passar do tempo, os parâmetros analisados 

diferem significantemente da êntese original mesmo após oito semanas dos 

reparos.  

 Galatz et al70, em 2006, estudam o efeito da nicotina sobre a 

cicatrização ósteo-tendínea após o reparo de roturas agudas do supraespinal. 

Mostram cicatrização mais lenta e estruturalmente pior no ratos expostos à 

nicotina, observada uma, quatro ou oito semanas após os reparos. 

 Wei et al71, em 2006, analisam o efeito da metilprednisolona sobre a 

expressão de colágeno em ratos submetidos à secção do tendão infraespinal e 

em ratos com o manguito rotador íntegro. Os autores não observam alterações 

significantes entre o grupo submetido à lesão tendínea e o grupo controle 

quando uma única dose do corticoide é adicionado ao espaço subacromial. 

Entretanto, para o grupo com o manguito rotador íntegro, o corticoide 

administrado provoca alterações na expressão de colágeno semelhantes às 

observadas quando ocorre rotura tendínea. 

 Gimbel et al72, em 2007, comparam diferentes regimes de atividades 

após a secção e reparo imediato do tendão supraespinal. Mostram que o grupo 

imobilizado obtém melhora das propriedades mecânicas e da organização do 

colágeno em comparação ao grupo deixado livre em gaiola e ao grupo 

submetido a regime de exercícios em esteira. 

 Murray et al73, em 2007, avaliam a ação do fator de crescimento CDMP-

2 sobre o reparo de roturas agudas do supraespinal. Demonstram que o grupo 
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exposto à droga tem melhora na histologia e no teste de força até a falha em 

comparação ao grupo controle, observadas duas, três, quatro ou seis semanas 

após os reparos. 

 Würgler-Hauri et al74, em 2007, estudam a expressão temporal de oito 

fatores de crescimento envolvidos na cicatrização ósteo-tendínea por até 16 

semanas após a secção e reparo imediato do tendão do supraespinal. 

Constatam aumento na expressão de todos os fatores de crescimento uma 

semana após da lesão, com o retorno a níveis normais ou indetectáveis após 

16 semanas. 

 Jelinky et al75, em 2008, investigam a expressão de genes relacionados 

à tendinopatia do manguito rotador, comparando um grupo de ratos submetido 

a um protocolo de exercícios em esteira com um grupo de ratos submetido ao 

mesmo protocolo de exercícios seguido de duas ou quatro semanas de 

repouso. Mostram que apenas duas semanas de repouso é suficiente para 

reverter a expressão dos genes estudados para valores normais. 

 Galatz et al76, em 2009, estudam a ação da toxina botulínica sobre o 

reparo de lesões agudas do supraespinal. Constatam efeitos prejudiciais da 

toxina botulínica, analisando a histologia e propriedades biomecânica da 

cicatrização ósteo-tendínea, verificados três e oito semanas após os reparos. 

 Gulotta et al77, em 2009, estudam o efeito do acréscimo de células 

tronco mesenquimais sobre o reparo de roturas agudas do supraespinal. 

Apesar de evidenciar que as células tronco permanecem presentes e 

metabolicamente ativas no tecido cicatricial, elas não influenciam a estrutura, 

composição ou força mecânica do reparo após duas ou quatro semanas de 

cicatrização. 

 Peltz et al78, em 2009, avaliam o efeito da mobilização passiva no 

período pós-operatório após o reparo de roturas agudas do supraespinal. 

Mostram que a mobilização passiva imediata tem efeitos negativos sobre a 

amplitude de movimento, mas não influencia a organização do colágeno ou as 
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propriedades mecânicas do tendão até seis semanas após o procedimento 

cirúrgico. 

 Perry et al48, em 2009, estudam parâmetros de deambulação e 

amplitude de movimento do ombro, após realizar secção no tendão 

supraespinal, secção nos tendões supraespinal e infraespinal ou secção nos 

tendões supraespinal e subescapular. Notam alterações significativas dos 

parâmetros analisados nos grupos com lesão em comparação ao grupo 

controle. Observam que as alterações são mais pronunciadas nos grupos em 

que ocorre rotura em dois dos tendões em comparação ao grupo com rotura 

em um só tendão. Aferem que as alterações de marcha e da amplitude de 

movimento permanecem mesmo após 56 dias da lesão. 

 Bedi et al79, em 2010, avaliam as características histológicas e 

biomecânicas da cicatrização ósteo-tendínea entre ratos diabéticos e ratos 

normoglicêmicos submetidos ao reparo de rotura aguda do supraespinal. 

Verificam pior qualidade tecidual e menor resistência biomecânica nos ratos 

diabéticos, observadas uma e duas semanas após os reparos. 

 Bedi et al80, em 2010, investigam a ação da doxiciclina, uma droga 

inibidora de metaloproteinases, sobre o reparo de roturas agudas do 

supraespinal. Constatam melhora na organização do colágeno e maior 

resistência mecânica do tecido cicatricial ósteo-tendíneo formado no grupo 

exposto à droga, em comparação ao grupo controle, verificadas duas ou quatro 

semanas após os reparos. 

 Buchmann et al81, em 2010, realizam secção completa no tendão do 

supraespinal e estudam as características histológicas do músculo 

supraespinal após três, seis e nove semanas da lesão. Checam atrofia e 

degeneração gordurosa muscular somente três semanas após a lesão, 

retornando a níveis normais após seis e nove semanas.  

 Cadet et al23, em 2010, comparam a densidade óssea da porção 

proximal do úmero e a resistência biomecânica da êntese do supraespinal 

entre três grupos de ratos: (i) ratos submetidos a ooforectomia; (ii) ratos 
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submetidos a ooforectomia combinada à administração do bifosfonado ácido 

zoledrônico; e (iii) ratos controle. Demonstram maior densidade óssea e maior 

resistência mecânica nos ratos submetidos à administração dos bifosfonados, 

inclusive naqueles submetidos a ooforectomia. 

 Dourte et al82, em 2010, realizam secção nos tendões do supraespinal e 

infraespinal e avaliam as propriedades histológicas e biomecânicas de ambos 

os tendões após quatro, oito ou 16 semanas da lesão. Observam 

desorganização do colágeno e aumento da celularidade, módulo de 

elasticidade e rigidez, sendo que tais alterações perduram até a décima sexta 

semana da lesão. Sugerem, pois, que este modelo de dupla secção tendínea 

pode ser adequado para entender as alterações que ocorrem nas lesões 

crônicas do manguito rotador. 

 Gulotta et al83, em 2010, analisam o efeito da administração de células 

tronco geneticamente modificadas para expressar o gene MT1-MMP, uma 

metaloproteinase envolvida no desenvolvimento embriológico de tecidos 

musculoesqueléticos, no reparo de lesões agudas do supraespinal. Os autores 

apuram maior quantidade de fibrocartilagem e maior resistência biomecânica 

nos reparos acrescidos da terapia gênica, verificadas duas e quatro semanas 

após as suturas. 

 De Castro Pochini et al84, em 2011, utilizam a imuno-histoquímica e a 

histologia para estudar o tendão supraespinal de ratos hipertensos submetidos 

a um protocolo de atividade física em esteira por quatro meses. Verificam 

aumento do número de mecanorreceptores, bem como alterações teciduais 

características de tendinopatia nos tendões do grupo submetido ao regime de 

exercícios em comparação ao grupo controle. 

 Gulotta et al85, em 2011, analisam o efeito da administração de células 

tronco geneticamente modificadas para produzir BMP-13, uma proteína 

morfogênica óssea envolvida no crescimento e desenvolvimento embriológico 

de tecidos musculoesqueléticos, no reparo de roturas agudas do supraespinal. 

Os autores não identificam diferenças entre os grupos, verificadas duas e 

quatro semanas após os reparos.  
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 Gulotta et al85, em 2011, estudam o efeito da administração de células 

tronco geneticamente modificadas para expressar o gene Scx, um fator de 

crescimento envolvido no desenvolvimento e regeneração tendínea, no reparo 

de roturas agudas do supraespinal. Os autores observam maior quantidade de 

fibrocartilagem e maior resistência biomecânica no grupo que foi adicionado 

células-tronco aos reparos, em comparação ao grupo controle, verificadas duas 

e quatro semanas após os reparos. 

 Hettrich et al86, em 2011, investigam o efeito da toxina botulínica sobre o 

reparo de roturas agudas do supraespinal. Após quatro semanas do reparo, os 

autores observam que o grupo submetido à aplicação de toxina botulínica 

apresenta melhor organização tecidual que o grupo controle. Após oito 

semanas, o grupo que recebeu toxina botulínica apresenta pior organização 

tecidual, pior resistência biomecânica e menor densidade óssea na porção 

proximal do úmero que o grupo controle. Concluem que, apesar de a toxina 

botulínica ter efeito benéfico inicial, seu efeito final é negativo para a 

cicatrização ósteo-tendínea.  

  Hettrich et al87, em 2011, investigam o efeito do paratormônio sobre o 

reparo de roturas agudas do supraespinal. Observam que o grupo exposto ao 

hormônio tem aumento na densidade óssea da porção proximal do úmero e 

maior formação de fibrocartilagem mineralizada em comparação ao grupo 

controle, verificadas quatro, oito e 24 semanas após os reparos.  

 Hsu et al88, em 2011, realizam secção nos tendões supraespinal e 

infraespinal e analisam os parâmetros ambulatoriais quatro semanas após as 

intervenções em três grupos de ratos: (i) os deixados sem reparo; (ii) os 

submetidos ao reparo apenas do infraespinal; e (iii) e os submetidos ao reparo 

do supraespinal e infraespinal. Os autores apresentam resultados semelhantes 

entre os grupos de ratos submetidos às duas modalidades de reparo tendíneo, 

sendo ambos superiores ao grupo em que não houve reparo. 

 Itoigawa et al89, em 2011, estudam os mecanismos moleculares da 

degeneração gordurosa nos músculos do manguito rotador, após seccionar os 

tendões supraespinal, infraespinal, subescapular e cabeça longa do bíceps 
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braquial. No decorrer de 28 dias após as lesões, verificam aumento da 

expressão dos genes adipogênicos PPARχ e C/EBPα. 

 Kim et al, em 201190, investigam o efeito da adição de TGF-β1 ou TGF-

β3 sobre o reparo de roturas agudas do supraespinal. Constatam aumento da 

produção de colágeno tipo III para o grupo em que foi adicionado TGF-β1 em 

comparação ao grupo em que foi adicionado TGF-β3 e ao grupo controle. 

Entretanto, os autores não encontram diferenças significativas nos parâmetros 

biomecânicos entre os grupos submetidos a aplicação de TGF-β1, TGF-β3 ou 

grupo controle, verificados uma e quatro semanas após os reparos. 

 Liu et al45, em 2011, avaliam a histologia dos músculos supraespinal e 

infraespinal após realizar secção nos tendões supraespinal, infraespinal e 

redondo menor, combinadas ou não à neurotomia do supraescapular. Notam 

atrofia e degeneração gordurosa significativa duas e seis semanas após as 

lesões. Observam maior grau de degeneração muscular no grupo ao qual foi 

associado neurotomia, em comparação ao outro grupo. 

  Mannava et al91, em 2011, estudam a função muscular in vivo do 

supraespinal, por meio de um teste de força e pela eletroneuromiografia, em 

três grupos de ratos: (i) ratos controles; (ii) ratos avaliados quatro semanas 

após sofrer secção completa no tendão supraespinal; e (iii) ratos avaliados 12 

semanas apos sofrer a mesma lesão. Identificam disfunção muscular em 

ambos os grupos com rotura tendínea, relacionando-se tal disfunção à maior 

tensão de pré-carga e maior força para reaproximar os tendões aos seus sítios 

anatômicos de inserção durante o reparo. Entre os grupos com rotura tendínea, 

os autores identificam menor capacidade muscular no grupo com maior tempo 

de lesão. 

 Manning et al92, em 2011, analisam o efeito da administração do TGF-β3 

sobre o reparo de roturas agudas do supraespinal. Mostram que a adição do 

fator de crescimento acelera o processo de cicatrização e leva a melhora das 

propriedades biomecânicas da êntese quando comparado ao grupo controle, 

observadas 28 e 56 dias após o reparo. 
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  Beason et al93, em 2012, avaliam o efeito de dois tipos de arcabouços, 

um composto somente por PCL e outro composto por PCL e PEO, adicionados 

sobre o reparo de roturas agudas do supraespinal, a fim de testar sua 

receptividade como potencial veículo para a liberação de substâncias. Os 

autores avaliam que os dois tipos de arcabouços testados são receptivos à 

infiltração celular, não causam inflamação adicional e não alteram a resistência 

mecânica dos reparos, em comparação ao grupo controle, avaliados quatro e 

oito semanas após os procedimentos cirúrgicos. 

 Beck et al94, em 2012, estudam a ação do plasma rico em plaquetas 

(PRP) sobre o reparo de roturas agudas do supraespinal. Apesar de os autores 

identificarem melhor organização das fibras de colágeno no grupo de ratos no 

qual houve a adição do concentrado de plaquetas, isto não se traduziu por 

melhora nas propriedades biomecânicas das amostras, avaliadas uma, duas 

ou três semanas após os reparos. 

 Buchmann et al95, em 2012, estudam o efeito da suplementação de G-

CSF e b-FGF, adicionados de forma contínua através de bombas osmóticas, 

sobre a secção e reparo após três semanas de lesão do tendão supraespinal. 

Os autores mostram que os grupos submetidos a aplicação dos fatores de 

crescimento têm melhor remodelamento tendíneo e melhores características 

teciduais em comparação ao grupo controle, verificado seis semanas após os 

reparos. 

 Hapa et al, em 2012, estudam o efeito da adição de PRP sobre o reparo 

de roturas agudas do supraespinal. Constatam que o grupo submetido a 

aplicação do PRP tem menor inflamação e vascularização em comparação ao 

grupo controle, verificadas duas e quatro semanas após os reparos. Não foram 

encontradas diferenças em relação ao estudo biomecânico. 

 Kim et al46, em 2012, estudam a histologia muscular e a expressão de 

genes miogênicos e adipogênicos nos músculos após a secção dos tendões 

supraespinal e infraespinal, associada ou não a neurotomia do supraescapular. 

Os autores observam degeneração muscular e aumento da expressão dos 

genes, verificadas duas, oito e 16 semanas após os procedimentos cirúrgicos. 
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As alterações observadas são mais pronunciadas nas lesões associadas à 

neurotomia.  

 Joshi et al96, em 2013, investigam os mecanismos moleculares da 

sinalização da via mTOR na degeneração gordurosa muscular em ratos 

submetidos a rotura extensa do manguito rotador acrescidos de neurotomia do 

supraescapular. Os autores identificam os fatores de transcrição SREBP-1 e 

PPARχ como envolvidos na degeneração gordurosa. 

 Yamazaki et al97, em 2013, analisam a expressão de citocinas 

inflamatórias e parâmetros de marcha em três grupos de ratos: (i) os 

submetidos à secção dos tendões supraespinal e infraespinal; (ii) os 

submetidos à secção seguida de reparo imediato dos mesmos tendões; e (iii) 

os submetidos apenas à via de acesso cirúrgica. Os autores mostram melhores 

resultados referente aos parâmetros de marcha no grupo submetido ao reparo 

tendíneo em comparação ao grupo em que não houve reparo. O grupo sem 

reparo mostra maior expressão de citocinas inflamatórias em comparação ao 

grupo submetido apenas à via de acesso cirúrgica e ao grupo submetido ao 

reparo dos tendões, verificados 21 e 56 dias após as lesões. 

 Angeline et al98, em 2014, avaliam a influência da deficiência da vitamina 

D sobre o reparo de roturas agudas do supraespinal. Demonstram que o grupo 

de ratos com portadores dessa deficiência tem pior organização do colágeno e 

menor formação de tecido ósseo quando comparado ao grupo controle. 

Entretanto, os autores não observam diferenças para os resultados dos 

estudos microtomográficos e biomecânicos entre os dois grupos, verificados 

quatro semanas após os reparos. 

 Beason et al99, em 2014, estudam a influência dos níveis séricos de 

colesterol sobre o reparo de roturas agudas do supraespinal. Identificam menor 

rigidez no grupo com hipercolesterolemia em comparação ao grupo controle, 

medidas oito semanas após ocorridos os reparos. Não houve diferenças no 

estudo histológico. 
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 Chechik et al100, em 2014, investigam a influência do meloxicam na 

cicatrização do manguito rotador, através de um estudo biomecânico e 

histológico. Realizam secção e reparo imediato do tendão supraespinal e 

dividem os ratos em três grupos distintos. No primeiro, administram meloxicam 

por via intraperitoneal nos 10 primeiros dias que se sucedem à cirurgia de 

reparo. No segundo, administram meloxicam, pela mesma via, entre o décimo 

e o vigésimo dia após a cirurgia de reparo. No terceiro, não administram 

nenhuma droga antiinflamatória após a cirurgia de reparo. Os autores 

identificam menor valor de força máxima até a falha, verificado três semanas 

após ocorridos os reparos, para os animais do segundo grupo. Não foram 

encontradas diferenças entre os grupos no estudo histológico. 

 Dau et al101, em 2014, investigam a influência da metilprednisolona 

sobre o reparo de roturas agudas do supraespinal, através de um estudo 

biomecânico. Constatam que o grupo submetido a aplicação do corticoide 

apresenta menor tensão máxima até a falha, em comparação ao grupo controle, 

avaliadas uma ou três semanas após os reparos. Os autores não identificam 

diferenças em nenhum dos parâmetros biomecânicos cinco semanas após os 

reparos. 

 Ditsios et al49, em 2014, avaliam a força muscular e características 

histológicas em três dimensões do tecido cicatricial ósteo-tendíneo formado, 

oito semanas após seccionar os tendões do supraespinal e infraespinal. 

Constatam redução da força muscular em 30% para o supraespinal e em 35% 

para o infraespinal em relação a controles íntegros pareados pelo peso e idade. 

O estudo histológico indica maior degeneração muscular e infiltração gordurosa 

no grupo que foi exposto à rotura tendínea em comparação ao grupo controle. 

 Dolkart et al102, em 2014, pesquisam o efeito da aplicação de uma única 

dose de PRP ao reparo de roturas agudas do supraespinal, através de um 

estudo biomecânico. Observam que o grupo submetido a aplicação do 

concentrado de plaquetas obtém maior valor de força máxima até a falha em 

comparação ao grupo controle, verificadas três semanas após o reparo. 
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 Ficklscherer et al103, em 2014, investigam se o preparo do leito de 

inserção tendínea na porção proximal do úmero altera os resultados no reparo 

do manguito rotador em ratos. Para isso, realizam secção e reparo imediato do 

tendão supraespinal e preparam o sítio de inserção tendínea no úmero de três 

maneiras diferentes: (i) realizando a decorticação óssea por meio de uma 

broca a motor até encontrarem uma superfície sangrante; (ii) retirando os 

tecidos moles através de uma eletrocautério; ou (iii) deixando a superfície 

óssea inalterada. Os autores encontram piores resultados histológicos e 

biomecânicos no grupo preparado com a eletrocautério, em relação aos 

demais grupos. 

 Fox et al104, em 2014, estudam o efeito da administração de fleroxacina, 

um antibiótico da classe das fluorquinolonas, no reparo de roturas agudas do 

supraespinal. Apresentam maior força e tensão máxima até a falha para os 

reparos do grupo controle em comparação ao grupo exposto ao antibiótico. 

 Killian et  al105, em 2014, comparam o reparo de imediato com o reparo 

tardio de roturas extensas do manguito rotador, as quais envolviam os tendões 

supraespinal e infraespinal. Os autores não encontram diferenças, analisando 

a histologia, as propriedades mecânicas ou a morfometria óssea entre os 

reparos precoces e tardios, mas estabelecem uma relação entre a qualidade 

do reparo e o tamanho da falha formada entre o tendão e o sítio de inserção 

óssea.  

 Kovacevic et al106, em 2014, avaliam a influência da aplicação do fator 

de crescimento PDGF-BB recombinante em um arcabouço de colágeno, no 

reparo de roturas agudas do manguito rotador. Os autores mostram maior 

angiogênese e proliferação celular no grupo exposto ao fator de crescimento 

em comparação ao grupo controle, cinco dias após os reparos. Todavia, após 

quatro semanas, observa-se no grupo controle melhores propriedades 

biomecânicas em comparação ao grupo exposto ao fator de crescimento. Os 

autores concluem que o arcabouço de colágeno tem efeitos prejudiciais para a 

cicatrização do manguito rotador, superando um eventual efeito benéfico do 

fator de crescimento utilizado. 
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 Liu et al107, em 2014, apresentam um estudo acerca do aumento da 

expressão do TGF-β no músculo supraespinal em ratos submetidos a lesão 

extensa do manguito rotador associado a aplicação de toxina botulínica. Os 

autores evidenciam uma relação direta entre a expressão do fator de 

crescimento TGF-β e o desenvolvimento de fibrose, atrofia e degeneração 

gordurosa muscular. 

 Mora et al108, em 2014, avaliam o efeito da aplicação de células tronco 

mesenquimais no reparo de roturas agudas do tendão supraespinal. Os 

autores não identificam diferenças entre o grupo exposto à terapia gênica e o 

grupo controle, considerando parâmetros dos estudos histológico e 

biomecânico, verificados duas e quatro semanas após os reparos. 

 Plate et al109, em 2014, investigam o efeito da idade dos animais sobre a 

cicatrização do manguito rotador, através de um estudo biomecânico e 

histológico. Comparam o reparo de lesões agudas do supraespinal em ratos 

com oito e 24 meses de idade. Os autores verificam maior força máxima até a 

falha e melhor organização de fibroblastos e colágeno no grupo de ratos jovens 

em comparação ao grupo de ratos idosos, observados oito semanas após os 

reparos. 

 Reuther et al110, em 2014, após submeter ratos a um protocolo de 

exercícios para induzir tendinopatia, realizam secção no tendão supraespinal 

ou secção nos tendões supraespinal e infraespinal. Após as cirurgias que 

causaram as roturas, os autores submetem os ratos novamente ao mesmo 

regime de exercícios realizados antes das lesões e investigam as 

características da marcha, bem como realizam estudo histológico e testes 

biomecânicos envolvendo a cartilagem articular da glenoide e os tendões da 

cabeça longa do bíceps braquial e do subescapular. Os autores identificam 

alteração mais pronunciada na marcha e nas propriedades estruturais da 

cartilagem e do tendão do subescapular nos ratos submetidos à dupla secção 

tendínea. Concluem que o rompimento da força de balanço anteroposterior do 

manguito rotador, composto pelo tendão do subescapular na porção anterior e 
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pelos tendões do infraespinal e redondo menor na porção posterior, leva a 

alterações na função do ombro e a lesão articular. 

 Sato et al47, em 2014, estudam a biomecânica passiva de fibras e feixes 

musculares individuais nos músculos do manguito rotador, após submeter os 

ratos à secção dos tendões supraespinal e infraespinal, combinada ou não à 

aplicação de toxina botulínica. Oito ou 16 semanas após produzir as lesões, os 

autores identificam maior rigidez muscular e maior produção de matriz 

extracelular nas fibras musculares individuais dos grupos submetidos à lesão 

tendínea e à lesão tendínea associada a aplicação de toxina botulínica, em 

comparação ao grupo controle. As alterações observadas são mais acentuadas 

no grupo em que foi adicionado toxina botulínica. 

 Buchmann et al111, em 2015, testam incialmente in vitro a eficácia da 

liberação contínua do fator de crescimento G-CSF através de vesículas de 

fosfolípedes em gel. Após comprovarem a eficácia de liberação da droga pelas 

vesículas por até quatro semanas, os autores realizam um estudo in vivo ao 

qual acrescentam essas vesículas ao reparo de roturas crônicas do tendão 

supraespinal. Após seis semanas do procedimento de reparo tendíneo, os 

autores verificam melhora nos parâmetros histológicos e biomecânicos do 

tecido cicatricial no grupo de ratos expostos ao fator de crescimento em 

comparação ao grupo controle. 

 Chen et al112, em 2015, estudam o efeito da adição de células-tronco 

mesenquimais humanas sobre a tendinopatia do manguito rotador. Nesse 

estudo, células tronco são adicionadas ao espaço subacromial em um modelo 

de tendinopatia do manguito rotador desencadeado através da aplicação de 

colagenase bacteriana sobre os tendões. Os autores aferem melhora dos 

parâmetros histológicos e biomecânicos no grupo em que foi adicionado 

células-tronco em comparação ao grupo controle. 

  Davies et al43, em 2015, comparam o efeito causado pela lesão 

tendínea combinada à lesão neurológica entre os membros anteriores e 

posteriores do rato, estudando mecanismos moleculares e cortes histológicos. 

Seis semanas após as lesões, os autores não observam no músculo 
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gastrocnêmio o grau de degeneração gordurosa e o aumento das citocinas 

inflamatórias observadas no músculo supraespinal. Concluem que os membros 

anteriores do rato são mais propícios à degeneração que os membros 

posteriores, o que pode explicar os maus resultados obtidos após o reparo de 

lesões crônicas do manguito rotador em comparação a outras lesões 

musculoesqueléticas. 

 Davis et al113, em 2015, pesquisam o percentual de fibras musculares 

lesadas e da atrofia muscular desenvolvida após o reparo de roturas agudas e 

crônicas do tendão supraespinal. Constatam até 90% de lesão das fibras 

musculares na porção distal do supraespinal, acometendo tanto os reparos das 

roturas agudas quanto os reparos das roturas crônicas, sendo tais alterações 

mais pronunciada nas lesões crônicas. Os autores também observam 35% de 

perda de massa muscular no grupo com roturas crônicas quando comparado 

ao grupo controle. 

 Davis et al, em 2015, averiguam o papel da sinvastatina na proteção 

muscular após roturas extensas do manguito rotador. Os pesquisadores 

apuram que o grupo em que foi administrado sinvastatina obtém aumento da 

força muscular e alteração da expressão de genes envolvidos na inflamação, 

fibrose e regeneração, em comparação ao grupo controle, verificadas quatro 

semanas após os reparos. 

 Guellioni et al114, em 2015, avaliam o efeito da administração de 

metilprednisolona no espaço subacromial de ratos com o manguito rotador 

íntegro. Verificam que o corticoide utilizado alterou negativamente, de maneira 

dependente da dose, a resistência mecânica do supraespinal e a histologia da 

êntese. 

 Gumucio et al115, em 2015, estudam o efeito da aplicação de células-

tronco provenientes do tecido estromal vascular humano em ratos 

imunodeficientes submetidos ao reparo de rotura crônica do supraespinal. 

Descobrem diminuição em 40% na fibrose no músculo supraespinal dos ratos 

que receberam essas células adjuvantes em relação ao grupo controle. Os 

autores não encontram diferenças com relação à produção de força, verificada 
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através contractilidade de fibras musculares, ou à degeneração gordurosa nos 

músculos acometidos. 

 Kabuto et al116, em 2015, testam a eficácia da liberação contínua de 

BMP-7 através de uma lâmina gelatinosa de hidrogel. Após comprovar a 

eficácia da liberação da droga por até três semanas, os autores realizam um 

experimento subsequente ao qual acrescentam essas lâminas gelatinosas ao 

reparo de roturas agudas do supraespinal. Oito semanas após os reparos, os 

autores verificam melhora nos parâmetros histológicos do tecido cicatricial 

ósteo-tendíneo no grupo de ratos exposto ao fator de crescimento em 

comparação ao grupo controle. 

 Killian et al27, em 2015, comparam reparos precoces com reparos 

tardios de roturas extensas do manguito rotador. Nos reparos tardios, os 

autores, além de deixar as unidades músculo-tendíneas degenerando por oito 

semanas, também aplicam toxina botulínica aos músculos no momento do 

reparo. Os autores mostram melhores propriedades biomecânicas e melhores 

parâmetros de morfometria óssea nos reparos precoces em comparação aos 

reparos tardios, verificadas oito semanas após os reparos. 

 Lee et al117, em 2015, avaliam o efeito da administração de 

metilprednisolona no espaço subacromial em um modelo de rotura aguda do 

manguito rotador. Na fase inicial da cicatrização, os pesquisadores assistem a 

alterações significativas na composição do colágeno e na síntese de proteínas 

da matriz extracelular no grupo em que foi adicionado o corticoide, em 

comparação ao grupo controle. No entanto, a partir de duas semanas, a 

análise histológica é semelhante entre os dois grupos. 

 Li et al118, em 2015, apuram o efeito da administração de células tronco 

geneticamente modificadas para inibir a expressão de TGIF1, um fator de 

crescimento que atua negativamente na condrogênese, no reparo de roturas 

agudas do supraespinal. Os autores demonstram maior quantidade de 

proteínas condrogênicas e maior resistência biomecânica nos reparos 

acrescidos do tratamento com essa terapia gênica, em comparação ao grupo 

controle. 
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 Liu et al119, em 2015, em um primeiro experimento, realizam uma rotura 

extensa no manguito rotador para estudar a expressão de proteínas 

morfogênicas ósseas. Observam aumento na expressão de BMP-14 duas 

semanas e de BMP-7 duas e quatro semanas após as lesões. Os 

pesquisadores realizam um experimento adicional ao qual administram um 

inibidor de proteínas morfogênicas ósseas por via peritoneal a um outro grupo 

de ratos submetidos ao mesmo tipo de lesão. No grupo que foi administrado o 

inibidor de proteínas morfogênicas, foi observada menor atrofia muscular e 

menor índice de degeneração gordurosa nos músculos acometidos, em 

comparação ao grupo controle. 

 Maman et al120, em 2015, investigam o efeito da aplicação de 

metilprednisolona no espaço subacromial. Aplicam uma ou três doses do 

corticoide ou de soro fisiológico em ratos submetidos à secção do tendão 

supraespinal ou em ratos com o manguito rotador íntegro. Entre os grupos com 

o manguito rotador íntegro, observam piora nos parâmetros de resistência e 

força máxima até a falha, bem como menor densidade óssea do úmero, no 

grupo submetido a três aplicações de metilprednisolona, em comparação aos 

demais grupos. Entre os grupos com o manguito rotador lesionado, observam 

menor força máxima até a falha no grupo submetido a três aplicações do 

corticoide, em comparação aos demais grupos. 

 Ross et al121, em 2015, pesquisam a respeito do efeito da administração 

de G-CSF sobre o reparo de roturas agudas do supraespinal. Identificam maior 

celularidade e menor densidade óssea na porção proximal do úmero no grupo 

exposto ao fator de crescimento em comparação ao grupo controle. Não são 

observadas diferenças na avaliação biomecânica ou nas imagens da 

ressonância magnética. 

 Seto et al122, em 2015, estudam a presença de catepsinas, uma família 

de proteases lisossomais envolvidas na degeneração tecidual, sobre os 

tendões do manguito rotador de ratos submetidos a um regime de exercícios 

por quatro ou oito semanas. Os autores identificam maiores quantidades 
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dessas proteases nos ratos submetidos ao regime de sobrecarga por 

exercícios em comparação a ratos deixados livres em gaiolas. 

 Sevivas et al44, em 2015, analisam a histologia muscular e parâmetros 

comportamentais em ratos submetidos a rotura extensa do manguito rotador. 

Para isso, dividem os animais do estudo em quatro grupos: os submetidos à 

secção no tendões supraespinal e infraespinal no ombro esquerdo, os 

submetidos á secção dos mesmos tendões no ombro direito, os submetidos a 

secção dos mesmos tendões em ambos os ombros e controles. Os autores 

apuram maior quantidade de adipócitos, degeneração gordurosa e atrofia 

muscular nos grupos submetidos à secção tendínea, sendo tais alterações 

mais pronunciadas no grupo com lesão bilateral em comparação ao grupo 

controle. De forma semelhante, os parâmetros comportamentais apresentam-

se mais alterados nos grupos com lesão tendínea em relação ao grupo controle. 

 Tokunaga et al123, em 2015, avaliam a eficácia da liberação contínua de 

PDGF-BB, através de uma lâmina gelatinosa de hidrogel, aplicada sobre o 

reparo de roturas agudas do supraespinal. Após 12 semanas do reparo, os 

autores verificam melhora nos parâmetros histológicos e biomecânicos do 

tecido cicatricial ósteo-tendíneo formado no grupo exposto ao fator de 

crescimento em comparação ao grupo controle.  

 Tucker et al124, em 2015, avaliam a influência da tendinopatia sobre o 

reparo agudo do manguito rotador, através da análise histológica e 

biomecânica. Utilizam dois grupos de ratos, um grupo submetido a regime de 

sobrecarga de exercícios previamente à cirurgia, enquanto no outro grupo os 

animais permaneciam soltos na gaiola. As análises, realizadas uma e quatro 

semanas após o reparo, não demonstram diferenças nos parâmetros 

analisados. Concluem que a indução da tendinopatia previamente à realização 

do reparo de rotura aguda do manguito rotador é desnecessária nesse modelo 

animal. 

 Yamaguchi et al125, em 2015, analisam o efeito da aplicação no espaço 

glenoumeral da dexametasona ou de ácido hialurônico sobre a melhora dos 

parâmetros da marcha e na sensação dolorosa em ratos submetidos a roturas 
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extensas do manguito rotador. Os autores observam melhora nos parâmetros 

da marcha e menor expressão do peptídeo relacionado ao gene da calcitonina 

(um marcador de dor), em ratos nos quais foram administrados dexametasona 

ou ácido hialurônico no espaço glenoumeral, em relação a um grupo controle. 

Não foram encontradas diferenças entre os grupos aos quais foram 

administrados dexametasona ou ácido hialurônico.  

 Zhao et al,126 em 2015, estudam o efeito da adição de dois tipos de 

arcabouços de polímeros, um composto de ácido polilático puro e outro 

composto de ácido polilático associado a gelatina, aos reparos de roturas 

crônicas do tendão supraespinal. Os autores dividem os ratos em três grupos: 

ratos em cujos reparos foram implantados arcabouços de ácido polilático, ratos 

em cujos reparos foram implantados arcabouços de ácido polilático associado 

a gelatina e ratos submetidos a reparos simples. Os autores mostram 

biocompatibilidade e biodegradabilidade adequadas para ambos os 

arcabouços utilizados, sendo que os melhores resultados, tendo como 

parâmetros os estudos histológico e biomecânico, foram observados no grupo 

em que foi implantado o arcabouço de ácido polilático associado à gelatina.  
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3. MÉTODOS 
 

 

3.1. Aprovação pelo Comitê de Ética 

 

 O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo sob o número 021/14 

(Anexo A). 

 

3.2. Desenho do estudo 

 

 Foram avaliados 30 ratos machos da raça Wistar (Rattus norvegicus), 

provenientes do Centro de Bioterismo da Faculdade de Medicina da 

Universidade de São Paulo. 

 Os animais foram separados aleatoriamente, formando três grupos e 

seis subgrupos, conforme ilustrado na figura 1. 



28 
 

	
  
Figura 1 - Figura esquemática do desenho do estudo mostrando os grupos e subgrupos (RT8: 

reparo tardio com oito semanas de cicatrização; RP8: reparo precoce com oito 
semanas de cicatrização; RT4: reparo tardio com quatro semanas de cicatrização; 
RP4: reparo precoce com quatro semanas de cicatrização; LSR8: lesão sem reparo 
com oito semanas de cicatrização; C: controle) 

 

 

 

3.2.1. Grupo I  

 

 No momento inicial, 11 ratos com 14 semanas de vida e peso variando 

entre 415 e 465 gramas foram submetidos à secção dos tendões supraespinal 

e infraespinal no membro anterior esquerdo (cirurgia 1), e, no mesmo tempo 

cirúrgico, foi realizada apenas a via de acesso cirúrgica no membro anterior 

direito (cirurgia 2). A via de acesso cirúrgica foi realizada a fim de que a 

agressão cirúrgica causada pela via de acesso não fosse uma variável de 

confusão.  
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 Oito semanas após as cirurgias 1 e 2, os animais desse grupo foram 

submetidos a novos procedimentos cirúrgicos nos membros anteriores. No lado 

esquerdo, os tendões supraespinal e infraespinal previamente seccionados 

foram identificados e cirurgicamente reparados junto ao tubérculo maior do 

úmero (cirurgia 3). No ombro direito, os tendões supraespinal e infraespinal 

foram seccionados e imediatamente reparados (cirurgia 4).  

 Oito semanas após os reparos, os animais foram submetidos à 

eutanásia e congelados a uma temperatura de -20 ºC.  

 Ao final do período de experimentação, a partir do grupo I formaram-se 

os seguintes subgrupos: 

- Ia) Reparo tardio com oito semanas de cicatrização (RT8), 
formado pelos ombros esquerdos dos ratos; e, 

- Ib) Reparo precoce com oito semanas de cicatrização (RP8), 
formado pelos ombros direitos dos ratos. 

 

3.2.2. Grupo II  

 

 No momento inicial, 11 ratos com 18 semanas de vida e peso variando 

entre 495 e 525 gramas foram submetidos à cirurgia 1 (secção dos tendões do 

supraespinal e infraespinal) nos ombros esquerdos e à cirurgia 2 (via de 

acesso cirúrgica) nos ombros direitos. 

 Após oito semanas, assim como realizado nos animais do grupo I, os 

ratos foram submetidos à cirurgia 3 (reparo tardio dos tendões supraespinal e 

infraespinal) nos ombros esquerdos e à cirurgia 4 (secção e reparo imediato 

dos tendões supraespinal e infraespinal) nos ombros direitos. 

 Quatro semanas após os reparos, os animais foram submetidos à 

eutanásia e congelados a uma temperatura de -20 ºC. 
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 Ao final do período de experimentação, a partir do grupo II formaram-se 

os seguintes subgrupos: 

- IIa) Reparo tardio com quatro semanas de cicatrização (RT4), 
formado pelos ombros esquerdos dos ratos; e, 

- IIb) Reparo precoce com quatro semanas de cicatrização (RP4), 
formado pelos ombros direitos dos ratos. 

 

3.2.3. Grupo III  

 

 No momento inicial, oito ratos com 22 semanas de vida e com peso 

variando entre 520 e 565 gramas foram submetidos à cirurgia 1 (secção dos 

tendões do supraespinal e infraespinal) nos ombros esquerdos. Os ombros 

direitos não foram abordados. 

 Após oito semanas, os animais foram submetidos à eutanásia e 

congelados a uma temperatura de -20 ºC. 

 Ao final do período de experimentação, a partir do grupo III formaram-se 

os seguintes subgrupos: 

- IIIa) Lesão sem reparo com oito semanas de cicatrização (LSR8), 
formado pelos ombros esquerdos dos ratos; e, 

- IIIb) Controle (C), formado pelos ombros direitos dos ratos. 

 

3.3. Manutenção dos animais 

 

 Após adquiridos do Centro de Bioterismo, os ratos foram mantidos no 

Laboratório de Investigação Médica do Sistema Músculo-Esquelético (LIM-41) 

do Instituto de Ortopedia e Traumatologia do Hospital da Cínicas da Faculdade 
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de Medicina da Universidade de São Paulo. Os ratos foram identificados por 

meio de marcação numérica na orelha direita, acondicionados em gaiolas com 

dois ou três animais cada uma, em ambiente climatizado, sob condições de 

higiene, alimentação e hidratação adequadas. 

 Antes e após os procedimentos cirúrgicos, os animais foram deixados 

livremente nas gaiolas, sem imobilização e com água e ração oferecidos ad 

libitum. Os cuidados peri-operatórios foram administrados por técnicos 

capacitados do laboratório.  

 

3.4. Anestesia e analgesia 

 

 Antes da realização dos procedimentos cirúrgicos e da eutanásia, a 

ração animal e a água foram retiradas por oito a 12 horas. Para a anestesia, 

cada animal recebeu 10mg/kg de xilazina e 50mg/kg de cetamina por via 

intraperitoneal, 30 minutos antes de cada procedimento. Os reflexos palpebral 

e pupilar foram usados como referência para monitorar os animais. Quando 

necessário, um terço da dose inicial das drogas foi novamente administrada 

para manutenção da anestesia. Para analgesia pós-operatória, administrou-se 

por via intramuscular meloxicam, na dose de 2 mg/kg, uma vez ao dia por cinco 

dias; e cloridrato de tramadol, na dose de 0,5mg/kg, duas vezes ao dia, por três 

dias 127. 

 

3.5. Técnica cirúrgica 

 

 Conforme já indicado no item 3.2 acima, os animais foram submetidos a 

até quatro diferentes cirurgias, dependendo do respectivo grupo. Cada uma 

das cirurgias será melhor detalhada a seguir. 
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3.5.1. Cirurgia 1: secção dos tendões  

 

 Após a anestesia, foi realizada tricotomia nos membros anteriores e o 

animal posicionado em decúbito lateral direito. Em seguida, foi realizada a 

antissepsia com solução de clorexidina alcoólica a 4%, e uma incisão 

longitudinal de 2,5 cm foi feita na topografia do ombro esquerdo, expondo sua 

musculatura superficial. O músculo deltóide foi desinserido da porção lateral do 

acrômio por meio de um eletrocautério (modelo AA01, Bovie Medical 

Corporation, EUA), expondo a articulação glenoumeral. Após identificados, os 

tendões do supraespinal e infraespinal eram seccionados rente à inserção 

umeral com o uso de uma lâmina de bisturi número 11, e demarcados por um 

fio de sutura de prolipropileno 5-0 (Prolene, Ethicon, EUA), cuja finalidade era 

facilitar a identificação dos tendões para a futura cirurgia de reparo. Após a 

dupla tenotomia, foi realizado o fechamento da incisão por planos, e o animal 

reposicionado em decúbito lateral esquerdo e preparado para a cirurgia 2. 

 

3.5.2. Cirurgia 2: via de acesso cirúrgica 

  

 Após o reposicionamento do animal em decúbito lateral esquerdo, e feita 

a antissepsia, a mesma via de acesso da cirurgia 1 foi realizada no ombro 

direito. No entanto, nesta cirurgia, os tendões do supraespinal e infraespinal 

foram apenas visualizados e não abordados, e a incisão, em seguida, fechada 

da mesma forma descrita na cirurgia 1.  
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3.5.3. Cirurgia 3: reparo tardio dos tendões 

 

 Passadas oito semanas das cirurgias 1 e 2, os animais foram 

novamente anestesiados, tricotomizados e posicionados. Para a cirurgia 3, foi 

realizada a mesma via de acesso descrita para a cirurgia 1. O tecido cicatricial 

da região subacromial formado em função da cirurgia prévia foi excisado e os 

cotos dos tendões do supraespinal e infraespinal foram identificados. Os sítios 

originais de inserção dos tendões do supraespinal e infraespinal junto à porção 

proximal do úmero foram desbridados e a fibrocartilagem presente foi retirada 

com o uso de uma lâmina de bisturi nº11 e de uma broca circular movida a 

motor. Em seguida, um túnel ósseo foi realizado na porção proximal do úmero, 

utilizando uma broca de 0,5 mm de diâmetro, no sentido anteroposterior. Dois 

fios de polipropileno 5-0, um para cada tendão, foram utilizados para o reparo 

dos tendões do supraespinal e infraespinal, no qual foi utilizada a técnica de 

sutura de Mason-Allen modificada128,129. De acordo com a técnica utilizada, os 

fios de sutura foram passados pelos tendões, para em seguida serem 

passados por dentro do túnel ósseo e amarrados. Após amarrados, os tendões 

se reaproximavam dos seus sítios de inserção original junto ao úmero, 

permanecendo as áreas de contato dos dois tendões reparados independentes 

entre si. Em seguida, a incisão foi fechada e o animal reposicionado e 

preparado para a cirurgia 4 . 

 

3.5.4. Cirurgia 4: secção e reparo imediato dos tendões 

  

 Imediatamente após a cirurgia 3, uma vez reposicionados, os animais 

foram submetidos à mesma via de acesso realizada para a cirurgia 2. Os 

tendões do supraespinal e infraespinal foram seccionados próximos às 

inserções ósseas por uma lâmina de bisturi nº 11. Na sequência, após 

desinseridos, os tendões foram reparados junto aos seus leitos originais 
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utilizando-se a mesma técnica cirúrgica realizada para a cirurgia de reparo 

tardio dos tendões (cirurgia 3).  

 

3.6. Eutanásia dos animais da experimentação 

  

 Ao final do período de experimentação, os animais foram submetidos à 

eutanásia através da administração de fenobarbital por via intraperitoneal na 

dose de 140mg/kg. 

 Após a eutanásia, os animais foram congelados a uma temperatura de -

20 ºC até o momento da dissecção. 

 

3.7.  Preparo das amostras 

  

 Para o preparo das amostras, os animais foram descongelados em 

temperatura ambiente por 24 horas e, em seguida, seus ombros foram 

submetidos à dissecção. O úmero de cada ombro foi dissecado por inteiro, 

bem como as inserções dos tendões do supraespinal e do infraespinal, e suas 

respectivas unidades músculo-tendíneas.  

 A continuidade entre os tendões do supraespinal e do infraespinal com 

seus respectivos sítios de inserção na porção proximal do úmero foram 

analisadas.  

 No caso de algum tendão ter cicatrizado de forma retraída, a distância 

entre o coto tendíneo e seu respectivo local de inserção óssea foi medido por 

meio um paquímetro digital. Os espécimes foram cuidadosamente dissecados 

de forma a manter o tecido cicatricial e a continuidade da inserção tendínea.  
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 Uma vez concluída a dissecção dos ombros, os espécimes foram 

embalados em compressas de gaze umedecidas com solução de NaCl a 0,9%, 

e armazenados em temperatura de 4 ºC, até que fossem submetidos à análise 

microtomográfica e aos testes biomecânicos. O período entre a dissecção e os 

testes durou, no máximo, cinco dias. 

 

3.8. Estudo microtomográfico 

  

 A análise da morfometria óssea e a aferição da área de secção 

transversal dos tendões, realizadas através da microtomografia, seguiu o 

seguinte protocolo: para a preparação, os espécimes contendo o úmero e as 

unidades músculo-tendíneas correspondentes ao supraespinal e infraespinal 

foram posicionados no interior de um cilindro plástico com 1,2 cm de diâmetro, 

envolvidos por uma compressa de gaze umedecida com solução de NaCl a 

0,9%, com um pedaço de isopor de 0,5 cm de comprimento, por 0,3 cm de 

largura, e 0,1 cm de espessura separando as inserções dos tendões entre si. 

As porções musculares do supraespinal e infraespinal, localizadas na porção 

superior do tubo plástico, foram tracionadas com fios de nylon 5-0 (Ethilon, 

Ethicon, EUA), de forma a manter os tendões, localizados inferiormente em 

relação ao tubo plástico, numa posição paralela ao eixo do úmero.  

 Uma vez preparadas as amostras, cada tubo plástico foi colocado em 

uma posição vertical na base rotatória do microtomógrafo, restando prontas 

para a análise.  

 Para a análise, utilizou-se um microtomógrafo computadorizado 

(SkyScan 1174, Bruker, Bélgica) com uma resolução de 50 µm a 100kV e 

590ms de tempo de integração. O estudo da morfometria óssea foi realizado 

adotando-se um volume de interesse abrangendo aproximadamente 2,5mm do 

eixo longitudinal da epífise proximal do úmero, proximal à placa fisária e 

excluindo-se o osso cortical. Esse volume de interesse incluía o local de 

inserção dos tendões do supraespinal e infraespinal.   
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   Os parâmetros volume ósseo trabecular (BV/TV), espessura das 

trabéculas (Tb.Th), número de trabéculas (Tb.N.) e separação das trabéculas 

(Tb.Sp) foram medidos utilizando-se o programa do fabricante.  

 A análise microtomográfica também serviu para medir a área de secção 

transversal dos tendões supraespinal e infraespinal. A área de secção 

transversal foi calculada como a menor área transversal de cada tendão, 

medida o mais próximo do local de inserção óssea e do ponto da separação 

dos tendões entre si. A medida da área de secção transversal serviu o cálculo 

da tensão máxima até a falha e módulo de elasticidade. 

 

3.9. Estudo biomecânico 

  

 Para a realização do estudo biomecânico utilizou-se uma máquina 

universal de ensaios mecânicos (modelo 3344, Instron, EUA), com uma célula 

de carga de 500N. 

 As peças foram preparadas da seguinte forma: a epífise umeral era 

amarrada junto à diáfise por um fio de aço de 0,4 mm de espessura (com a 

finalidade de evitar que a falha ocorresse na placa fisária durante os testes 

mecânicos) e o tecido muscular do supraespinal e infraespinal foi retirado por 

uma mini-cureta. Os fios de sutura usados para os reparos cirúrgicos foram 

cortados e retirados, e o úmero foi fixado em sua porção distal, em um tubo 

plástico cilíndrico com 2 cm de diâmetro por meio de polimetilmetacrilato. Os 

locais exatos nos quais os tendões do supraespinal e infraespinal inseriam-se 

no úmero foram demarcados por meio de tinta para carimbo de cor azul. 

 Os tendões supraespinal e infraespinal, separados entre si, foram 

presos, um por vez, à célula de carga através de uma presilha compressiva 

(modelo FC-20, Imada, EUA), a qual comprimia uma região correspondente a 

10 mm do comprimento longitudinal do tendão a ser testado. A compressão 

exercida entre as pás da presilha compressiva foi regulada por meio de um 
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parafuso a ela acoplado, que foi padronizado para ser apertado até atingir um 

torque de 20 N.cm. 

 O tubo plástico (unido ao úmero) foi conectado à parte fixa da máquina 

de testes por meio de um dispositivo mecânico que permitiu posicionar o úmero 

de acordo com o teste a ser realizado, sempre alinhando o tendão ao eixo de 

movimento da parte móvel da máquina de ensaios. Para os testes referentes 

aos tendões do supraespinal, o eixo longitudinal do úmero foi alinhado em uma 

posição paralela ao eixo de movimento da parte móvel da máquina (Figuras 2 e 

3).  

	
  
Figura 2 - Posicionamento de amostra durante a realização de teste biomecânico para o 

tendão supraespinal (PC: presilha compressiva; TS: tendão supraespinal; U: úmero; 
TP: tubo plástico) 
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Figura 3 - Detalhe do posicionamento do tendão supraespinal durante a realização de teste 

biomecânico  

 Para os ensaios referentes ao tendão infraespinal, os úmeros esquerdos 

eram angulados em 45º no sentido anti-horário, e os úmeros direitos angulados 

em 45º no sentido horário (Figuras 4 e 5). 

	
  
Figura 4 - Posicionamento de amostra durante a realização de teste biomecânico para o 

tendão infraespinal do lado direito (PC: presilha compressiva; TI: tendão 
infraespinal; U: úmero; TP: tubo plástico) 
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Figura 5 - Detalhe do posicionamento do tendão infraespinal durante a realização de teste 

biomecânico 

  

 Após o tubo plástico e o tendão a ser testado serem presos, 

respectivamente à parte fixa e à parte móvel da máquina de testes, o tendão foi 

tensionado até atingir 0,1 N. Em seguida, fotografava-se digitalmente, 

enquadrando a borda inferior da presilha e o tendão. Foi utilizada uma máquina 

fotográfica digital de 16,1 megapixels (modelo D3000, Nikon, Japão) e 

posicionada a 1,5m de distância da máquina de ensaios através de um tripé. 

 A máquina fotográfica era conectada a um microcomputador através de 

uma conexão USB e controlado por um programa (Nikon Control 3K, Savy 

Software, India) que permitiu tirar fotos e descarregá-las imediatamente. Um 

segundo programa escrito em linguagem Delphi  (Delphi 2006, Borland 

Software, EUA) foi instalado no mesmo microcomputador, com o objetivo de 

aferir o comprimento do tendão na foto recentemente tirada. Tal programa 

permite que o usuário visualize a foto, posicione uma janela de aproximação e 

selecione dois pontos correspondentes à largura da presilha compressiva, a 

qual mede 20mm, e um ponto na inserção do tendão (Figura 6). O programa 

calcula automaticamente a distância entre a inserção do tendão e a borda da 

presilha (comprimento inicial) e, ainda, a velocidade da máquina de ensaios 

referente a 0,2% dessa distância medida por unidade de tempo (mm/s). Essa 
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informação foi imediatamente inserida no programa de controle da máquina de 

ensaios (Bluehill Lite, Instron, EUA) para que o teste fosse feito na velocidade 

adequada.  

	
  
Figura 6 - Aferição da distância (d) entre a presilha compressiva e a inserção ósteo-tendínea 

	
  

 Para cada espécime, foi padronizado que os testes biomecânicos seriam 

primeiramente realizados no tendão do supraespinal e em seguida no 

infraespinal. A fim de que todas as amostras partissem de um mesmo 

antecedente de tensionamento, elas foram submetidas a um pré-

condicionamento, realizado por meio de cinco ciclos de deformação até 

deslocarem 5% do comprimento inicial, a uma velocidade de 0,2%/s. Após o 

pré-condicionamento, o tendão foi pré-tensionado a 0,1N, e então submetido a 

um teste de tensão progressiva, até que ocorresse a falha, a uma velocidade 

de deslocamento de 0,2%/s. O local anatômico das amostras onde ocorreram 

as falhas foram registrados. 
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3.9.1. Parâmetros analisados 

 

 Analisaram-se os parâmetros de força máxima até a falha, rigidez, 

tensão máxima  até a falha e módulo de elasticidade.  

 Rigidez é definida como a razão entre as diferenças da força aplicada e 

do deslocamento entre dois pontos da região linear da curva do diagrama força 

versus deformação e é expressa em N/mm. Rigidez é uma propriedade 

mecânica estrutural. 

 Módulo de elasticidade é definido como a razão entre as diferenças da 

tensão aplicada (força dividida sobre a área de secção transversal) e da 

deformação relativa entre dois pontos da região linear da curva do diagrama 

tensão versus deformação relativa e é expresso em N/mm2. Módulo de 

elasticidade é uma propriedade mecânica material. 

 Força máxima até a falha é definida como a maior força pela qual o 

tendão foi submetido antes que houvesse falha e é expressa em N. 

 Tensão máxima até a falha é definida como a maior tensão pela qual o 

tendão foi submetido antes que houvesse falha. Tensão é a relação da força 

aplicada sobre a área de secção transversal e é expressa em N/mm2. 

 

3.10. Cálculo da amostra  

  

 Com base em coeficientes de variação de estudos anteriores25,69,76,90, 

verificou-se que uma amostra de 10 animais por grupo seria suficiente para 

detectar diferenças entre os grupos com reparo precoce e com reparo tardio, 

em 30% de rigidez, e em 30% de módulo de elasticidade. Adotou-se um nível 

de significância de 5% e um poder do estudo de 80%. 
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3.11. Análise estatística 

  

 Os resultados foram submetidos à avaliação da normalidade através do 

teste de Kolmogorov-Smirnov, e da homogeneidade através do teste de 

Levene. 

 Para a análise das interações referentes aos fatores tempo de 

cicatrização e tipo de reparo, para os subgrupos com reparo precoce (RP4 e 

RP8) e reparo tardio (RT4 e RT8), utilizou-se o teste de análise de variância 

(ANOVA) de dois fatores. 

 Para a comparação entre os subgrupos com oito semanas de 

cicatrização (RP8, RT8, LSR8) e o subgrupo controle (C), utilizou-se o teste de 

análise de variância (ANOVA) de um fator, seguido do teste de Bonferroni.  

 Adotou-se um nível de significância de 5%. 

 Utilizou-se o programa SPSS, versão 22.0.  
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4. RESULTADOS 

 

4.1. Fluxo do experimento 

  

 Todos os animais sobreviveram até o final do período de 

experimentação previsto. Portanto, restaram 11 animais no grupo I, 11 animais 

no grupo II e 8 animais no grupo III, todos com 30 semanas de vida. 

 

4.2. Ocorrência de retração tendínea 

  

 Observou-se cicatrização dos tendões com retração tendínea, com 

distância maior que 2 mm em relação ao tubérculo maior do úmero, em 11 dos 

88 tendões reparados (12%), ocorrendo em 5 dos 44 reparos (11%) para o 

tendão supraespinal, e em 6 dos 44 reparos (14%) para o tendão infraespinal. 

Todos os 11 casos de cicatrização com retração ocorreram nos 44 reparos 

realizados tardiamente (25%). 

 

4.3. Local das falhas  

  

 Com relação aos testes biomecânicos, as falhas ocorreram nos 

seguintes locais:  

• Para as amostras provenientes dos subgrupos RP8, RT8, RP4, RT4 e 

LSR8, as falhas ocorreram em sua totalidade na transição tendão-osso, 

tanto para o tendão do supraespinal como para o tendão do infraespinal. 
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• Para as amostras provenientes do subgrupo C, os testes realizados no 

tendão do supraespinal falharam na transição garra-tendão em seis dos 

oito casos (75%), e na transição tendão-osso em dois casos (25%). Os 

testes realizados no tendão do infraespinal falharam na transição garra-

tendão em quatro dos oito casos (50%), e na transição tendão-osso em 

três casos (37,5%). Em um caso (12,5%), o ensaio foi interrompido por 

uma fratura da diáfise do úmero, na transição do osso com o cimento 

acrílico, quando a força ultrapassou os 50N. 

 Na realização dos ensaios biomecânicos de tensão até a falha no 

tendão supraespinal, verificou-se que em quatro ocasiões, um caso no 

subgrupo RT8 e três casos no subgrupo RT4, ocorreu lesão no tendão do 

infraespinal concomitantemente à do supraespinal. Nesses casos, não foi 

possível a realização dos testes biomecânicos para o tendão do infraespinal. 

 

 

4.4. Resultados da área de secção transversal e estudo biomecânico 

 

4.4.1. Tendão do supraespinal 

 Os resultados referentes à área de secção transversal e ao estudo 

biomecânico realizado para o tendão do supraespinal estão refletidos na tabela 

constante do Anexo B. Segue abaixo a representação gráfica dos resultados 

obtidos com relação a cada parâmetro. 
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4.4.1.1. Área de secção transversal 

 Não foram encontradas interações significantes referentes aos fatores 

tempo de cicatrização (p=0,058; Figura 7A) e tipo de reparo (p=0,391; Figura 

7B), considerando os reparos precoces e tardios. Na comparação entre o 

subgrupo C e os subgrupos com oito semanas de cicatrização, i.e. RP8, RT8 e 

LSR8 (Figura 7C), o subgrupo C foi significativamente diferente dos subgrupos 

RP8 (p=0,034) e RT8 (p<0,001), mas semelhante ao subgrupo LSR8 (p=0,286). 

O subgrupo RP8 foi semelhante aos subgrupos RT8 (p=0,813) e  LSR8 

(p=0,900). O subgrupo RT8 foi significantemente diferente do subgrupo LSR8 

(p=0,021). 

	
  
Figura 7 - Resultados referentes à área de secção transversal do tendão supraespinal: o 

gráfico (A) descreve a análise do fator tempo de cicatrização, o gráfico (B) descreve 
a análise do fator tipo de reparo, considerando os reparos precoces e tardios, e o 
gráfico (C) descreve a comparação entre o subgrupo controle e os reparos com oito 
semanas de cicatrização. Todos os valores são indicados como média ± desvio 
padrão, sendo * = p<0,05 vs o subgrupo controle e x = p<0,05 vs o subgrupo 
indicado. RP4: reparo precoce com quatro semanas de cicatrização; RT4: reparo 
tardio com quatro semanas de cicatrização; RP8: reparo precoce com oito semanas 
de cicatrização; RT8: reparo tardio com oito semanas de cicatrização; LSR8: lesão 
sem reparo com oito semanas de cicatrização   
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4.4.1.2. Força máxima até a falha 

 Foram encontradas interações significantes referentes aos fatores tempo 

de cicatrização (p<0,001; Figura 8A) e tipo de reparo (p<0,001; Figura 8B), 

considerando os reparos precoces e tardios. Na comparação entre o subgrupo 

C e os subgrupos com oito semanas de cicatrização, i.e. RP8, RT8 e LSR8 

(Figura 8C), o subgrupo C foi significantemente diferente dos subgrupos RT8 

(p<0,001) e LSR8 (p<0,001), mas semelhante ao subgrupo RP8 (p=0,601). O 

subgrupo RP8 foi significantemente diferente dos subgrupos RT8 (p<0,001) e 

LSR8 (p<0,001). O subgrupo RT8 foi semelhante ao subgrupo LSR8 (p=0,075). 

	
  
Figura 8 - Resultados referentes à força máxima até a falha do tendão supraespinal: o gráfico 

(A) descreve a análise do fator tempo de cicatrização, o gráfico (B) descreve a 
análise do fator tipo de reparo, considerando os reparos precoces e tardios, e o 
gráfico (C) descreve a comparação entre o subgrupo controle e os reparos com oito 
semanas de cicatrização. Todos os valores são indicados como média ± desvio 
padrão, sendo # = p<0,05 vs os subgrupos indicados, * = p<0,05 vs o subgrupo 
controle e x = p<0,05 vs o subgrupo indicado. RP4: reparo precoce com quatro 
semanas de cicatrização; RT4: reparo tardio com quatro semanas de cicatrização; 
RP8: reparo precoce com oito semanas de cicatrização; RT8: reparo tardio com oito 
semanas de cicatrização; LSR8: lesão sem reparo com oito semanas de 
cicatrização   
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4.4.1.3. Rigidez 

 Foram encontradas interações significantes referentes aos fatores tempo 

de cicatrização (p<0,001; Figura 9A) e tipo de reparo (p=0,008; Figura 9B), 

considerando os reparos precoces e tardios. Na comparação entre o subgrupo 

C e os subgrupos com oito semanas de cicatrização, i.e. RP8, RT8 e LSR8 

(Figura 9C), o subgrupo C foi significantemente diferente dos grupos RP8 

(p<0,001), RT8 (p<0,001) e LSR8 (p<0,001). O subgrupo RP8 foi 

significantemente diferente dos subgrupos RT8 (p=0,034) e LSR8 (p=0,004). O 

subgrupo RT8 foi semelhante ao subgrupo LSR8 (p=1). 

	
  
Figura 9 - Resultados referentes à rigidez do tendão supraespinal: o gráfico (A) descreve a 

análise do fator tempo de cicatrização, o gráfico (B) descreve a análise do fator tipo 
de reparo, considerando os reparos precoces e tardios, e o gráfico (C) descreve a 
comparação entre o subgrupo controle e os reparos com oito semanas de 
cicatrização. Todos os valores são indicados como média ± desvio padrão, sendo # 
= p<0,05 vs os subgrupos indicados, * = p<0,05 vs o subgrupo controle e x = p<0,05 
vs o subgrupo indicado. RP4: reparo precoce com quatro semanas de cicatrização; 
RT4: reparo tardio com quatro semanas de cicatrização; RP8: reparo precoce com 
oito semanas de cicatrização; RT8: reparo tardio com oito semanas de cicatrização; 
LSR8: lesão sem reparo com oito semanas de cicatrização   
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4.4.1.4. Tensão máxima até a falha 

 Foram encontradas interações significantes referentes aos fatores tempo 

de cicatrização (p=0,003; Figura 10A) e tipo de reparo (p<0,001; Figura 10A), 

considerando os reparos precoces e tardios. Na comparação entre o subgrupo 

C e os subgrupos com oito semanas de cicatrização, i.e. RP8, RT8 e LSR8 

(Figura 10C), o subgrupo C foi significantemente diferente dos grupos RP8 

(p=0,005), RT8 (p<0,001) e LSR8 (p<0,001). O subgrupo RP8 foi 

significantemente diferente dos subgrupos RT8 (p<0,001) e LSR8 (p=0,001). O 

subgrupo RT8 foi semelhante ao subgrupo LSR8 (p=1). 

	
  
Figura 10 - Resultados referentes à tensão máxima até a falha do tendão supraespinal: o 

gráfico (A) descreve a análise do fator tempo de cicatrização, o gráfico (B) 
descreve a análise do fator tipo de reparo, considerando os reparos precoces e 
tardios, e o gráfico (C) descreve a comparação entre o subgrupo controle e os 
reparos com oito semanas de cicatrização. Todos os valores são indicados como 
média ± desvio padrão, sendo # = p<0,05 vs os subgrupos indicados, * = p<0,05 
vs o subgrupo controle e x = p<0,05 vs o subgrupo indicado. RP4: reparo precoce 
com quatro semanas de cicatrização; RT4: reparo tardio com quatro semanas de 
cicatrização; RP8: reparo precoce com oito semanas de cicatrização; RT8: reparo 
tardio com oito semanas de cicatrização; LSR8: lesão sem reparo com oito 
semanas de cicatrização   
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4.4.1.5. Módulo de elasticidade 

 Foram encontradas interações significantes referentes aos fatores tempo 

de cicatrização (p<0,001; Figura 11A) e tipo de reparo (p=0,008; Figura11B), 

considerando os reparos precoces e tardios. Na comparação entre o subgrupo 

C e os subgrupos com oito semanas de cicatrização, i.e. RP8, RT8 e LSR8 

(Figura 11C), o subgrupo C foi significantemente diferente dos grupos RP8 

(p<0,001), RT8 (p<0,001) e LSR8 (p<0,001). O subgrupo RP8 foi 

significantemente diferente do subgrupo RT8 (p=0,033), mas semelhante ao 

subgrupo LSR8 (p=0,387). O subgrupo RT8 foi semelhante ao subgrupo LSR8 

(p=1). 

	
  
Figura 11 - Resultados referentes ao módulo de elasticidade do tendão supraespinal: o gráfico 

(A) descreve a análise do fator tempo de cicatrização, o gráfico (B) descreve a 
análise do fator tipo de reparo, considerando os reparos precoces e tardios, e o 
gráfico (C) descreve a comparação entre o subgrupo controle e os reparos com 
oito semanas de cicatrização. Todos os valores são indicados como média ± 
desvio padrão, sendo # = p<0,05 vs os subgrupos indicados, * = p<0,05 vs o 
subgrupo controle e x = p<0,05 vs o subgrupo indicado. RP4: reparo precoce com 
quatro semanas de cicatrização; RT4: reparo tardio com quatro semanas de 
cicatrização; RP8: reparo precoce com oito semanas de cicatrização; RT8: reparo 
tardio com oito semanas de cicatrização; LSR8: lesão sem reparo com oito 
semanas de cicatrização   
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4.4.2. Tendão do infraespinal 

 Os resultados referentes à área de secção transversal e ao estudo 

biomecânico realizado para o tendão do infraespinal estão refletidos na tabela 

constante do Anexo C. Segue abaixo a representação gráfica dos resultados 

obtidos com relação a cada parâmetro. 
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4.4.2.1. Área de secção transversal 

 Não foram encontradas interações significantes referentes aos fatores 

tempo de cicatrização (p=0,549; Figura 12A) e tipo de reparo (p=0,146; Figura 

12B), considerando os reparos precoces e tardios. Na comparação entre o 

subgrupo C e os subgrupos com oito semanas de cicatrização, i.e. RP8, RT8 e 

LSR8 (Figura 12C), o subgrupo C foi significativamente diferente dos 

subgrupos RT8 (p=0,004) e LSR8 (p<0,022), mas semelhante ao subgrupo 

RP8 (p=0,071). O subgrupo RP8 foi semelhante aos subgrupos RT8 (p=0,877) 

e  LSR8 (p=1). O subgrupo RT8 foi semelhante ao subgrupo LSR8 (p=1). 

	
  
Figura 12 - Resultados referentes à área de secção transversal do tendão infraespinal: o 

gráfico (A) descreve a análise do fator tempo de cicatrização, o gráfico (B) 
descreve a análise do fator tipo de reparo, considerando os reparos precoces e 
tardios, e o gráfico (C) descreve a comparação entre o subgrupo controle e os 
reparos com oito semanas de cicatrização. Todos os valores são indicados como 
média ± desvio padrão, sendo * = p<0,05 vs o subgrupo controle. RP4: reparo 
precoce com quatro semanas de cicatrização; RT4: reparo tardio com quatro 
semanas de cicatrização; RP8: reparo precoce com oito semanas de cicatrização; 
RT8: reparo tardio com oito semanas de cicatrização; LSR8: lesão sem reparo 
com oito semanas de cicatrização   



52 
 

4.4.2.2. Força máxima até a falha 

 Foram encontradas interações significantes referentes aos fatores tempo 

de cicatrização (p<0,001; Figura 13A) e tipo de reparo (p=0,003; Figura 13B), 

considerando os reparos precoces e tardios. Na comparação entre o subgrupo 

C e os subgrupos com oito semanas de cicatrização, i.e. RP8, RT8 e LSR8 

(Figura 13C), o subgrupo C foi significantemente diferente dos subgrupos RT8 

(p<0,001), LSR8 (p<0,001) e do subgrupo RP8 (p<0,001). O subgrupo RP8 foi 

significantemente diferente do subgrupo RT8 (p=0,005), mas semelhante ao 

subgrupo LSR8 (p=0,520). O subgrupo RT8 foi semelhante ao subgrupo LSR8 

(p=0,305). 

	
  
Figura 13 - Resultados referentes à força máxima até a falha do tendão infraespinal: o gráfico 

(A) descreve a análise do fator tempo de cicatrização, o gráfico (B) descreve a 
análise do fator tipo de reparo, considerando os reparos precoces e tardios, e o 
gráfico (C) descreve a comparação entre o subgrupo controle e os reparos com 
oito semanas de cicatrização. Todos os valores são indicados como média ± 
desvio padrão, sendo # = p<0,05 vs os subgrupos indicados, * = p<0,05 vs o 
subgrupo controle e x = p<0,05 vs o subgrupo indicado. RP4: reparo precoce com 
quatro semanas de cicatrização; RT4: reparo tardio com quatro semanas de 
cicatrização; RP8: reparo precoce com oito semanas de cicatrização; RT8: reparo 
tardio com oito semanas de cicatrização; LSR8: lesão sem reparo com oito 
semanas de cicatrização   
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4.4.2.3. Rigidez 

 Foram encontradas interações significantes referentes aos fatores tempo 

de cicatrização (p=0,002; Figura 14A) e tipo de reparo (p=0,001; Figura14B), 

considerando os reparos precoces e tardios. Na comparação entre o subgrupo 

C e os subgrupos com oito semanas de cicatrização, i.e. RP8, RT8 e LSR8 

(Figura 14C), o subgrupo C foi significantemente diferente do subgrupo RT8 

(p=0,001), mas semelhante aos subgrupos RP8 (p=1) e LSR8 (p=0,142). O 

subgrupo RP8 foi significantemente diferente do subgrupos RT8 (p=0,014), 

mas semelhante ao subgrupo LSR8 (p=1). O subgrupo RT8 foi semelhante ao 

subgrupo LSR8 (p=0,189). 

	
  
Figura 14 - Resultados referentes à rigidez do tendão infraespinal: o gráfico (A) descreve a 

análise do fator tempo de cicatrização, o gráfico (B) descreve a análise do fator 
tipo de reparo, considerando os reparos precoces e tardios, e o gráfico (C) 
descreve a comparação entre o subgrupo controle e os reparos com oito semanas 
de cicatrização. Todos os valores são indicados como média ± desvio padrão, 
sendo # = p<0,05 vs os subgrupos indicados, * = p<0,05 vs o subgrupo controle e 
x = p<0,05 vs o subgrupo indicado. RP4: reparo precoce com quatro semanas de 
cicatrização; RT4: reparo tardio com quatro semanas de cicatrização; RP8: reparo 
precoce com oito semanas de cicatrização; RT8: reparo tardio com oito semanas 
de cicatrização; LSR8: lesão sem reparo com oito semanas de cicatrização   
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4.4.2.4. Tensão máxima até a falha 

 Foram encontradas interações significantes referentes aos fatores tempo 

de cicatrização (p=0,005; Figura 15A) e tipo de reparo (p=0,002; Figura 15B), 

considerando os reparos precoces e tardios. Na comparação entre o subgrupo 

C e os subgrupos com oito semanas de cicatrização, i.e. RP8, RT8 e LSR8 

(Figura 15C), o subgrupo C foi significantemente diferente dos subgrupos RP8 

(p<0,001), RT8 (p<0,001) e LSR8 (p<0,001). O subgrupo RP8 foi semelhante 

aos subgrupos RT8 (p=0,152) e LSR8 (p=1). O subgrupo RT8 foi semelhante 

ao subgrupo LSR8 (p=1). 

	
  
Figura 15 - Resultados referentes à tensão máxima até a falha do tendão infraespinal: o gráfico 
(A) descreve a análise do fator tempo de cicatrização, o gráfico (B) descreve a análise do fator 
tipo de reparo, considerando os reparos precoces e tardios, e o gráfico (C) descreve a 
comparação entre o subgrupo controle e os reparos com oito semanas de cicatrização. Todos 
os valores são indicados como média ± desvio padrão, sendo # = p<0,05 vs os subgrupos 
indicados e * = p<0,05 vs o subgrupo controle. RP4: reparo precoce com quatro semanas de 
cicatrização; RT4: reparo tardio com quatro semanas de cicatrização; RP8: reparo precoce com 
oito semanas de cicatrização; RT8: reparo tardio com oito semanas de cicatrização; LSR8: 
lesão sem reparo com oito semanas de cicatrização   
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4.4.2.5. Módulo de elasticidade 

 Foram encontradas interações significantes referentes aos fatores tempo 

de cicatrização (p=0,046; Figura 16A) e tipo de reparo (p=0,002; Figura 16B), 

considerando os reparos precoces e tardios. Na comparação entre o subgrupo 

C e os subgrupos com oito semanas de cicatrização, i.e. RP8, RT8 e LSR8 

(Figura 16C), o subgrupo C foi significantemente diferente dos subgrupos RT8 

(p<0,001) e LSR8 (p<0,001), mas semelhante ao subgrupo RP8 (p=246). O 

subgrupo RP8 foi semelhante aos subgrupos RT8 (p=0,151) e LSR8 (p=1). O 

subgrupo RT8 foi semelhante ao subgrupo LSR8 (p=0,950). 

	
  
Figura 16 - Resultados referentes ao módulo de elasticidade do tendão infraespinal: o gráfico 
(A) descreve a análise do fator tempo de cicatrização, o gráfico (B) descreve a análise do fator 
tipo de reparo, considerando os reparos precoces e tardios, e o gráfico (C) descreve a 
comparação entre o subgrupo controle e os reparos com oito semanas de cicatrização. Todos 
os valores são indicados como média ± desvio padrão, sendo # = p<0,05 vs os subgrupos 
indicados e * = p<0,05 vs o subgrupo controle. RP4: reparo precoce com quatro semanas de 
cicatrização; RT4: reparo tardio com quatro semanas de cicatrização; RP8: reparo precoce com 
oito semanas de cicatrização; RT8: reparo tardio com oito semanas de cicatrização; LSR8: 
lesão sem reparo com oito semanas de cicatrização   
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4.5. Resultados da análise da morfometria óssea 

 Os resultados referentes à morfometria óssea da porção proximal do 

úmero estão refletidos na tabela constante do Anexo D. Segue abaixo a 

representação gráfica dos resultados obtidos com relação a cada parâmetro. 
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4.5.1. Volume ósseo trabecular  

 Foram encontradas interações significantes referentes ao fator tempo de 

cicatrização (p=0,015; Figura 17A), mas não sobre o tipo de reparo (p=0,691; 

Figura 17B), considerando os reparos precoces e tardios. Na comparação entre 

o subgrupo C e os subgrupos com oito semanas de cicatrização, i.e. RP8, RT8 

e LSR8 (Figura 17C), o subgrupo C foi significantemente diferente dos grupos 

RP8 (p=0,024), RT8 (p=0,009) e LSR8 (p<0,036). O subgrupo RP8 foi 

semelhante aos subgrupos RT8 (p=1) e LSR8 (p=1). O subgrupo RT8 foi 

semelhante ao subgrupo LSR8 (p=1). 

	
  
Figura 17 - Resultados referentes ao volume ósseo trabecular (BV/TV). O gráfico (A) descreve 

a análise do fator tempo de cicatrização, o gráfico (B) descreve a análise do fator 
tipo de reparo, considerando os reparos precoces e tardios, e o gráfico (C) 
descreve a comparação entre o subgrupo controle e os reparos com oito semanas 
de cicatrização. Todos os valores são indicados como média ± desvio padrão, 
sendo # = p<0,05 vs os subgrupos indicados e * = p<0,05 vs o subgrupo controle. 
RP4: reparo precoce com quatro semanas de cicatrização; RT4: reparo tardio com 
quatro semanas de cicatrização; RP8: reparo precoce com oito semanas de 
cicatrização; RT8: reparo tardio com oito semanas de cicatrização; LSR8: lesão 
sem reparo com oito semanas de cicatrização 
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4.5.2. Espessura das trabéculas  

 Foram encontradas interações significantes referentes ao fator tempo de 

cicatrização (p=0,004; Figura 18A), mas não sobre o tipo de reparo (p=0,188; 

Figura 18B), considerando os reparos precoces e tardios. Na comparação entre 

o subgrupo C e os subgrupos com oito semanas de cicatrização, i.e. RP8, RT8 

e LSR8 (Figura 18C), o subgrupo C foi semelhante aos subgrupos RP8 

(p=0,171), RT8 (p=1) e LSR8 (p=1). O subgrupo RP8 foi semelhante aos 

subgrupos RT8 (p=1), mas significantemente diferente do subgrupo LSR8 

(p=0,002). O subgrupo RT8 foi semelhante ao subgrupo LSR8 (p=0,066). 

	
  
Figura 18 - Resultados referentes à espessura das trabéculas (Tb.Th). O gráfico (A) descreve 

a análise do fator tempo de cicatrização, o gráfico (B) descreve a análise do fator 
tipo de reparo, considerando os reparos precoces e tardios, e o gráfico (C) 
descreve a comparação entre o subgrupo controle e os reparos com oito semanas 
de cicatrização. Todos os valores são indicados como média ± desvio padrão, 
sendo # = p<0,05 vs os subgrupos indicados e x = p<0,05 vs o subgrupo indicado. 
RP4: reparo precoce com quatro semanas de cicatrização; RT4: reparo tardio com 
quatro semanas de cicatrização; RP8: reparo precoce com oito semanas de 
cicatrização; RT8: reparo tardio com oito semanas de cicatrização; LSR8: lesão 
sem reparo com oito semanas de cicatrização	
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4.5.3. Separação das trabéculas 

 Não foram encontradas interações significantes referentes aos fatores 

tempo de cicatrização (p=0,862; Figura 19A) e tipo de reparo (p=0,450; Figura 

19B), considerando os reparos precoces e tardios. Na comparação entre o 

subgrupo C e os subgrupos com oito semanas de cicatrização, i.e. RP8, RT8 e 

LSR8 (Figura 19C), o subgrupo C foi significantemente diferente do subgrupo 

RP8 (p=0,012), mas semelhante aos subgrupos RT8 (p=0,085) e LSR8 (p=1). 

O subgrupo RP8 foi semelhante ao subgrupo RT8 (p=1), mas significantemente 

diferente do subgrupo LSR8 (p=0,045). O subgrupo RT8 foi semelhante ao 

subgrupo LSR8 (p=0,311). 

	
  
Figura 19 - Resultados referentes à separação das trabéculas (Tb.Sp). O gráfico (A) descreve 

a análise do fator tempo de cicatrização, o gráfico (B) descreve a análise do fator 
tipo de reparo, considerando os reparos precoces e tardios, e o gráfico (C) 
descreve a comparação entre o subgrupo controle e os reparos com oito semanas 
de cicatrização. Todos os valores são indicados como média ± desvio padrão, 
sendo * = p<0,05 vs o subgrupo controle e x = p<0,05 vs o subgrupo indicado. 
RP4: reparo precoce com quatro semanas de cicatrização; RT4: reparo tardio com 
quatro semanas de cicatrização; RP8: reparo precoce com oito semanas de 
cicatrização; RT8: reparo tardio com oito semanas de cicatrização; LSR8: lesão 
sem reparo com oito semanas de cicatrização  



60 
 

4.5.4. Número de trabéculas 

 Não foram encontradas interações significantes referentes aos fatores 

tempo de cicatrização (p=0,237; Figura 20A) e tipo de reparo (p=0,685; Figura 

20B), considerando os reparos precoces e tardios. Na comparação entre o 

subgrupo C e os subgrupos com oito semanas de cicatrização, i.e. RP8, RT8 e 

LSR8 (Figura 20), o subgrupo C foi significantemente diferente dos grupos RP8 

(p=0,001), RT8 (p=0,002), mas não com o subgrupo LSR8 (p=0,141). O 

subgrupo RP8 foi semelhante aos subgrupos RT8 (p=1) e LSR8 (p=0,278). O 

subgrupo RT8 foi semelhante ao subgrupo LSR8 (p=0,596). 

	
  
Figura 20 - Resultados referentes ao número de trabéculas (Tb.N). O gráfico (A) descreve a 

análise do fator tempo de cicatrização, o gráfico (B) descreve a análise do fator 
tipo de reparo, considerando os reparos precoces e tardios, e o gráfico (C) 
descreve a comparação entre o subgrupo controle e os reparos com oito semanas 
de cicatrização. Todos os valores são indicados como média ± desvio padrão, 
sendo * = p<0,05 vs o subgrupo controle e x = p<0,05 vs o subgrupo indicado. 
RP4: reparo precoce com quatro semanas de cicatrização; RT4: reparo tardio com 
quatro semanas de cicatrização; RP8: reparo precoce com oito semanas de 
cicatrização; RT8: reparo tardio com oito semanas de cicatrização; LSR8: lesão 
sem reparo com oito semanas de cicatrização  
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5. DISCUSSÃO 

 

 A influência que as roturas extensas do manguito rotador exercem sobre 

a função do ombro e sobre a possibilidade de reparo é de grande interesse 

clínico e assunto frequente no campo das pesquisas na ortopedia4,15,19,26.  

 Apesar de se preconizar que para as roturas agudas do manguito 

rotador o reparo realizado precocemente leve à melhores resultados quando 

comparados a reparos realizados mais tardiamente, não há evidências 

suficientes na literatura que suportem esta afirmação31,33,36-39,42. Ademais, 

alguns estudos são incapazes de mostrar resultados superiores em roturas 

traumáticas do manguito rotador reparadas precocemente, em comparação 

àquelas, quando reparadas com um tempo maior de evolução32,40,41. Ainda 

dentre os estudos que mostram melhores resultados nas roturas do manguito 

rotador de origem traumática reparadas precocemente, não é bem definido o 

tempo pelo qual essas lesões devem ser reparadas para que alcancem os 

melhores resultados clínicos e funcionais33,42. Uma revisão sistemática 

recentemente publicada não consegue identificar uma janela terapêutica ideal 

ou um melhor período no qual, diante de uma lesão do manguito rotador 

decorrente de um evento traumático, os reparos, quando realizados, levem aos 

melhores resultados41. 

  Também no campo experimental, alguns estudos não demonstram que 

o reparo precoce de uma lesão aguda do manguito rotador traga melhores 

resultados que o reparo realizado após algum tempo de evolução25,105,130. 

 Alterações degenerativas ocorrem nas unidade músculo-tendíneas do 

manguito rotador no decorrer da história natural da doença ou em roturas que 

foram submetidas ao reparo mas não cicatrizaram ou rerromperam, 

particularmente em pacientes com lesões extensas e crônicas4,15,19,131. Deste 

modo, o papel da cronicidade das lesões é de fundamental interesse para o 

estudo das roturas do manguito rotador, uma vez que lesões crônicas estão 

relacionadas a uma maior probabilidade de ocorrência de falha ou rerrotura 
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após o reparo, se comparadas às lesões agudas ou ao reparo de tendões sem 

sinais de degeneração19. Entretanto, os mecanismos pelos quais a 

degeneração nas unidades músculo-tendíneas atuam para promover uma 

cicatrização de pior qualidade e levar a um maior índice de rerroturas são 

difíceis de ser verificados em estudos clínicos. Isso faz com que estudos 

experimentais neste tema tenham fundamental importância. 

 Com a finalidade de superar as limitações de um estudo exclusivamente 

clínico, o uso de modelos experimentais tem se mostrado uma alternativa para 

permitir que novas teorias e conceitos sejam testados em um ambiente mais 

rigorosamente controlado132-134. Testes em modelos experimentais podem ser 

realizados por meio de intervenções precisas, realizadas em situações 

temporais previamente estabelecidas. 

 No modelo experimental em ratos, de forma equivalente ao ocorrido no 

cenário clínico, estágios avançados da doença do manguito rotador, simulados 

através da realização de uma rotura extensa, também estão associados a 

diversas alterações degenerativas, incluindo retração tendínea, menor 

complacência dos tendões e músculos, alteração na biomecânica da 

articulação do ombro, ocorrência de degeneração gordurosa, atrofia da 

unidade muscular e alterações na microarquitetura óssea na porção proximal 

do úmero27,43-47,49,107.  

 O modelo experimental em ratos para o estudo das lesões do manguito 

rotador foi desenvolvido por Soslowsky et al em 1996. No entanto, até 2009, 

todos os ensaios que se utilizavam deste modelo experimental e que 

contemplavam roturas tendíneas, realizavam apenas a secção do tendão do 

supraespinal ou do infraespinal isoladamente, reproduzindo assim uma rotura 

de dimensões pequenas. A partir desses estudos, observou-se que, após 

realizadas as lesões, uma degeneração inicial acontecia nas unidades 

músculo-tendíneas acometidas, seguidas de uma reversão dessas alterações 

após um curto período de tempo. Acredita-se que esse regresso das 

características degenerativas ocorre devido a aderências que se formam entre 

o tendão roto e os tecidos vizinhos, fazendo com que se restitua a tensão na 
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unidade músculo-tendínea. A partir desses estudos, pode-se concluir que, para 

o modelo experimental em ratos, a lesão isolada de um único tendão do 

manguito rotador não é suficiente para simular as alterações degenerativas que 

ocorrem nas lesões crônicas observadas em investigações clínicas.  

 Já em 2009, Perry et al48 publicam um artigo que envolve a lesão de 

mais de um dos tendões do manguito rotador. Nesse artigo, os autores 

estudam as características da marcha dos animais após causar rotura 

combinada nos tendões do supraespinal e infraespinal. Somente em 2011, Liu 

et al45 publicam um ensaio no qual observaram características degenerativas 

duradouras nos músculos do supraespinal e infraespinal em ratos após realizar 

rotura extensa no manguito rotador, a qual envolve os tendões do supraespinal, 

infraespinal e redondo menor. Depois deles, outros autores também publicam 

estudos mostrando alterações perenes referentes à histologia das unidades 

musculares46, parâmetros de marcha44, biomecânica passiva das fibras 

musculares47 e força muscular in vivo91. Desse modo, demonstra-se que para 

promover alterações duradouras nas unidades músculo-tendíneas do manguito 

rotador em ratos, semelhantes às ocorridas em humanos para as roturas 

extensas e crônicas, é necessário que ocorra uma lesão de grande proporção, 

a qual envolva no mínimo dois dos tendões. 

 Especificamente para o modelo de roturas do manguito rotador em ratos, 

está bem estabelecido que após uma lesão extensa, realizada através da 

secção dos tendões supraespinal e infraespinal, um período de oito semanas 

após a ocorrência das lesões é suficiente para que aconteçam, nas unidades 

músculo-tendíneas acometidas, alterações de atrofia, degeneração gordurosa 

e maior expressão de genes adipogênicos45,46,49,82. Da mesma forma, para este 

mesmo modelo de lesão, também é demonstrada a ocorrência de fibrose e 

aumento da rigidez nas unidades músculo-tendíneas acometidas através da 

biomecânica passiva de fibras musculares47. Os estudos acima mencionados 

mostram que esse modelo de lesão extensa em ratos é apropriado, e 

adequadamente simulam as lesões crônicas que ocorrem em humanos. 

Portanto, lesões agudas implementadas em tendões previamente sadios do 

manguito rotador em ratos transformam-se em lesões crônicas após o decurso 
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de oito semanas45,47,131. Adicionalmente, lesões crônicas do manguito rotador 

têm sido associadas a uma redução da qualidade óssea na porção proximal do 

úmero, a qual também está relacionada a piores resultados na cicatrização 

ósteo-tendínea após o reparo 24,27,76. 

 O desenho planejado para este estudo possibilitou comparar os reparos 

realizados imediatamente após as lesões com aqueles realizados após oito 

semanas, bem como comparar esses dois tipos de reparo com tendões 

íntegros e com tendões submetidos à rotura sem a realização dos reparos. O 

fato de todos os animais terem sido submetidos à eutanásia com a mesma 

idade, elimina o potencial efeito que diferentes idades poderiam ter na 

morfometria óssea da porção proximal do úmero. A escolha desse desenho 

permitiu, também, comparar a morfometria óssea da porção proximal do úmero 

não somente nos ombros cujos tendões foram reparados precoce ou 

tardiamente, mas, ainda, nos úmeros cujos ombros tiveram seus tendões 

lesionados e não reparados, o que nos permitiu inferir a microarquitetura do 

úmero nos momentos que se antecederam aos reparos para os grupos 

experimentais de reparo tardio.  

 Baseado nos dados colhidos para o período de oito semanas de 

cicatrização, verificou-se que o reparo imediato da rotura do manguito rotador 

formou um tecido cicatricial entre o tendão e o osso com melhores 

propriedades biomecânicas em comparação com o tecido cicatricial formado 

em decorrência do reparo realizado após oito semanas. As melhores 

propriedade biomecânicas foram apuradas com base em valores 

significantemente maiores de força máxima até a falha, rigidez, tensão máxima 

até a falha e módulo de elasticidade. Outros estudos também comparam, 

embora utilizando desenhos diferentes, o reparo precoce com o reparo tardio 

do manguito rotador em ratos. Killian et al27 igualmente apresentam melhores 

resultados referentes ao ensaio biomecânico para os reparos precoces em 

comparação aos reparos tardios, mas acrescentam toxina botulínica aos 

músculos após as roturas nos casos de reparo tardio. Já Galatz et al25, em um 

estudo que comparam o reparo precoce com o reparo tardio apenas do tendão 

supraespinal, mostram resultados semelhantes entre os dois grupos para os 
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parâmetros biomecânicos de força máxima até a falha, tensão máxima até a 

falha, rigidez e módulo de elasticidade. Da mesma forma, Killian et al105, em 

estudo diverso envolvendo roturas extensas do manguito rotador, revelam 

resultados biomecânicos semelhantes para os reparos realizados 

precocemente e tardiamente.  

 Durante as cirurgias de reparo tardio, verificou-se que os tendões do 

supraespinal e infraespinal em geral se encontravam bastante retraídos em 

relação ao seus respectivos locais de inserção no úmero. Nesses casos, a 

reaproximação e sutura dos tendões, apesar de não mensuradas, deu-se às 

custas de grande tensão. A maior tensão verificada nos reparos tardios pode 

ser uma possível razão dos piores resultados encontrados em comparação aos 

reparos precoces135. Estudos em ratos27,65 e em animais de grande porte136,137 

também mostram maior tensão necessária para o reparo de roturas crônicas do 

manguito rotador. Especificamente para o modelo de rotura do manguito 

rotador em ratos, Gimbel et al65 demonstram que a força necessária para 

reaproximar o tendão supraespinal de volta ao seu local de inserção original no 

úmero torna-se maior conforme aumenta o tempo entre sua secção e seu 

reparo. Para a cicatrização ósteo-tendínea, altas tensões impostas aos reparos 

implicam em consequências negativas135. O reparo de uma lesão do 

supraespinal tem piores resultados quando, após as cirurgias, os ratos são 

submetidos a um protocolo de exercícios em esteira (sendo que nesses casos, 

há uma maior tensão nos reparos), em comparação a ratos imobilizados ou 

deixados livres em gaiolas63,138. O grupo de ratos submetido ao regime de 

exercícios, nos quais os reparos são expostos a maiores tensões, evoluem 

com piora significativa nas propriedades mecânicas estruturais e da 

composição do tecido formado na inserção ósteo-tendínea. 

 Nosso estudo observou que os tendões cicatrizaram de forma retraída 

em 25% dos reparos tardios e em nenhum dos reparos precoces. O estado de 

degeneração dos tendões, embora não investigado nesse estudo, pode ter 

propiciado fragilidade na interface tendão-sutura, que, associado às maiores 

tensões impostas aos reparos, pode explicar a ocorrência de cicatrização com 

retração. Após roturas extensas e crônicas do manguito rotador em ratos, os 
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tendões acometidos sofrem alterações degenerativas, incluindo menor 

organização do colágeno, aumento da celularidade e modificação da 

morfologia da células para uma configuração mais arredondada64,82. Killian et 

al105, em um estudo que evolve o reparo de roturas extensas e crônicas do 

manguito rotador em ratos, também constatam a ocorrência de cicatrização 

com retração em 35% dos reparos realizados precocemente e em 44% dos 

reparos realizados tardiamente. Para o reparo, utilizam um único fio de sutura 

para reinserir os tendões do supraespinal e infraespinal ao úmero. É possível 

que a técnica cirúrgica empregada possa ter proporcionado resistência 

mecânica inicial insuficiente às fixações, explicando o elevado índice de falhas. 

Nosso estudo utilizou fios de sutura independentes para cada tendão, 

maximizando a resistência inicial do reparos. 

 Nossos resultados mostraram que as propriedades biomecânicas do 

tecido cicatricial na junção ósteo-tendínea melhoraram conforme aumenta o 

tempo de cicatrização, no período de quatro para oito semanas. Tal fato 

também é demonstrado por outros ensaios abordando o mesmo 

tema27,69,76,86,135, indicando que o tecido cicatricial ainda não está maduro 

passadas quatro semanas do reparo. Por outro lado, um período adicional a 

oito semanas de cicatrização não parece levar o tecido cicatricial a otimizar 

suas propriedades biomecânicas. Hettrich et al 86 realizam um estudo histógico 

e biomecânico, o qual inclui o reparo de uma rotura aguda do tendão 

supraespinal, e encontraram resultados semelhantes para oito e 24 semanas 

de cicatrização.  

 Nosso estudo evidenciou que todas as propriedades biomecânicas 

analisadas do tecido cicatricial ósteo-tendíneo do subgrupo RT8 se 

apresentaram de maneira semelhante ao subgrupo LSR8. Uma possível 

explicação para esses dados é que, para os reparos tardios, a maior agressão 

tecidual necessária para a realização das cirurgias de reparo, associada às 

altas tensões impostas às suturas, podem ter anulado o potencial efeito 

benéfico do reparo cirúrgico. Portanto, no subgrupo LSR8, apesar de não ter 

ocorrido a reinserção tendínea, formou-se um tecido cicatricial unindo os cotos 

tendíneos com a porção proximal do úmero com iguais características 
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biomecânicas que o tecido cicatricial ósteo-tendíneo formado após os reparos 

realizados oito semanas após provocadas as lesões. No nosso conhecimento, 

esta é a primeira vez, nesse modelo em ratos, que se inclui dentre os grupos 

experimentais, de maneira comparativa aos reparos tendíneos, um grupo no 

qual foi realizada a lesão mas não ocorreu o reparo, de forma análoga ao 

tratamento não cirúrgico dessas lesões. Demonstramos, portanto, que o reparo 

cirúrgico das roturas extensas do manguito rotador quando realizadas após a 

ocorrência de degeneração das unidades músculo-tendíneas não levou a 

formação de um tecido cicatricial ósteo-tendíneo com melhores propriedades 

biomecânicas quando comparado ao tratamento não cirúrgico. 

 Contrariamente à hipótese inicial, não observamos diferenças em 

relação ao estudo da morfometria óssea, realizada através da microtomografia 

computadorizada, na comparação entre os reparos precoces e os reparos 

tardios para os dois períodos de cicatrização estudados. Uma hipótese que 

pode justificar os resultados semelhantes entre os grupos é o fato de que o 

efeito causado pela agressão tecidual nas cirurgias de reparo tardio 

provavelmente prevaleceu sobre o efeito causado pelo tempo durante o qual o 

úmero ficou sem o efeito da tensão proporcionada pelos tendões para 

influenciar alterações na microarquitetura óssea. A ausência de diferença na 

morfometria óssea do úmero entre o reparo precoce e o reparo tardio de 

roturas extensas também é constatada por Killian et al105 em um estudo 

utilizando o mesmo modelo experimental. Entretanto, Galatz et al25, ao 

comparar a densidade óssea da porção proximal do úmero após o reparo 

precoce ou o reparo tardio de roturas isoladas do supraespinal, observam 

maior densidade óssea para os reparos precoces. Como método de 

mensuração, utilizam a tomografia computadorizada periférica quantitativa, e, 

através de um único corte transversal de 0,5 mm de espessura, analisam a 

densidade óssea das amostras. Em nosso estudo, 50 cortes individuais de 50 

µm de espessura cada foram analisados para gerar os dados referentes à 

microarquitetura óssea. A diferente metodologia entre os dois estudos pode 

explicar os diferentes resultados encontrados. Da mesma forma, Killian et al27, 

em outro estudo, encontram diferenças na morfometria óssea do úmero entre 
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os reparos precoces e os reparos tardios, mas acrescentam toxina botulínica 

aos músculos nos casos de reparo tardio. A administração de toxina botulínica 

pode ter potencializado o efeito causado pela rotura tendínea, levando a gerar 

diferenças na morfometria óssea da porção proximal do úmero não 

encontradas em nosso estudo. 

 Para o parâmetro de volume ósseo trabecular, todos os grupos 

experimentais com oito semanas de cicatrização tiveram valores 

significantemente menores que o grupo controle. Outros estudos em ratos105,121 

também demonstram alterações duradouras na morfometria da região proximal 

do úmero após rotura do manguito rotador. Interpretamos que o procedimento 

cirúrgico inicial, associado ao tempo pelo qual os tendões do supraespinal e 

infraespinal permaneceram rotos, e portanto, não exercendo tensão sobre a 

porção proximal do úmero, levou a diminuição na quantidade de volume ósseo 

trabecular.  

 Nosso estudo observou que para os subgrupos RP4, RP8, RT4, RT8, 

LSR8, o local das falhas durante os testes biomecânicos ocorreu na cicatriz 

formada entre o tendão e o osso em todos os ensaios. Já no caso do subgrupo 

controle, as falhas ocorreram na transição garra-tendão em 75% das ocasiões. 

Caso as falhas tivessem ocorrido na êntese ou na substância do tendão, os 

valores referentes à força máxima e tensão máxima poderiam ter sido maiores. 

Ainda assim, com exceção da força máxima até a falha para o tendão 

supraespinal no subgrupo RP8 (p=0,601), todos os outros grupos 

experimentais apresentaram valores das propriedades biomecânicas 

significantemente diferentes do grupo controle. Falhas ocorridas na transição 

garra-tendão para tendões íntegros também estão descritas em outros 

estudos63,64,99 e representam um desafio técnico a ser vencido. Uma pequena 

área de secção transversal do tendão íntegro, associada às elevadas tensões 

a ele impostas, faz com que a transição garra-tendão seja local vulnerável dos 

testes mecânicos realizados para o estudo da êntese do manguito rotador em 

ratos.  
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 Apesar de os reparos nos tendões do supraespinal e infraespinal terem 

sido realizados de forma independente e com reinserções próprias e isoladas 

entre si, observou-se que, algumas vezes se formou um tecido cicatricial 

extenso, o qual incluía ambas inserções entre os tendões e a porção proximal 

do úmero. Mesmo diante do fato de as junções ósteo-tendíneas do 

supraespinal e do infraespinal divergirem em aproximadamente 45 graus entre 

si, é possível que os testes realizados no supraespinal, primeiramente, possam 

ter danificado parte da junção ósteo-tendínea do infraespinal. Neste estudo, em 

quatro ocasiões, danificou-se por completo a junção ósteo-tendínea do 

infraespinal, impossibilitando a realização dos testes biomecânicos para este 

tendão durante a realização dos testes do supraespinal. Tal ocorrência pode 

ser uma das razões dos menores valores obtidos referentes às propriedades 

biomecânicas do reparo do infraespinal quando comparado ao reparo do 

supraespinal.  

 Apesar de o rato ser um animal que demonstre diversas similaridades 

com o ombro humano, apresentando um acrômio bem desenvolvido, que se 

articula com a clavícula, assim formando um arco ósseo por onde passam os 

tendões do supraespinal e infraespinal58, seu pequeno tamanho representa um 

limitação evidente. Também representa uma imperfeição deste modelo 

experimental o fato de o rato gerar uma resposta cicatricial exuberante, 

formando um tecido cicatricial entre o coto tendíneo retraído e a porção 

proximal do úmero mesmo na ausência da cirurgia de reparo132,134,139. 

 Nossa metodologia utilizou roturas em tendões sadios, o que pode ser 

considerado uma possível limitação ao se transpor os dados para a prática 

clínica, uma vez que nessa situação, o manguito rotador geralmente apresenta 

alterações degenerativas previamente à ocorrência da lesão aguda34,35. 

Entretanto, Tucker et al124, em um estudo experimental, não observam 

diferenças nos parâmetros histológicos e biomecânicos após a secção e reparo 

imediato do supraespinal em ratos mantidos soltos em gaiolas, quando 

comparados a ratos submetidos a um modelo de sobrecarga mecânica em 

esteira. Baseados nesse estudo, acreditamos que seria desnecessário induzir 
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um estado prévio de tendinopatia que antecedesse a realização das roturas 

tendíneas.  
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6. CONCLUSÃO 

 

 Nas roturas extensas do manguito rotador em ratos: 

1. O reparo precoce proporciona um cicatrização ósteo-tendínea  com 

melhores propriedades biomecânicas em comparação ao reparo 

tardio; 

2. Não existem diferenças na morfometria óssea da porção proximal 

do úmero entre os reparos precoces e tardios. 
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7. ANEXOS 

 

Anexo A – Aprovação pelo Comitê de Ética em Pesquisa 

 
  

 
COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA 

Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Medicina  

e-mail: cep.fm@usp.br  

                               

 A CEUA do Comitê de Ética em Pesquisa da  Faculdade de Medicina da 
Universidade de São Paulo, em sessão de 13/03/2014, APROVOU o Protocolo de 
Pesquisa nº 021/14 intitulado: “AVALIAÇÃO BIOMECÂNICA, TOMOGRÁFICA E 
HISTOMORFOMÉTRICA COMPARATIVA ENTRE OS REPAROS DAS LESÕES AGUDA E 
CRÔNICA DO MANGUITO ROTADOR. ESTUDO EXPERIMENTAL EM RATOS.” que utilizará 
30 animais da espécie  Ratos Wistar, apresentado pelo Instituto de Ortopedia e 
Traumatologia.  

 Cabe ao pesquisador elaborar e apresentar ao CEP-FMUSP, o 

relatório final sobre a pesquisa, (Lei Procedimentos para o Uso Científico de 

Animais - Lei Nº 11.794 -8 de outubro de 2008). 

 

Pesquisador (a) Responsável: Rames Mattar Jr 

Pesquisador (a) Executante: Leonardo Muntada Cavinatto 

 

     CEP-FMUSP, 13 de Março de 2014. 

 

 

   Dr. Eduardo Pompeu     
       Coordenador 
     Comissão de Ética no Uso de Animais 

 

 

                               
         Prof. Dr. Roger Chammas 

                                                         Coordenador 
                                                      Comitê de Ética em Pesquisa 
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Anexo B – Tabela representativa dos resultados da área de secção transversal e do estudo 
biomecânico referente ao tendão do supraespinal. Todos os valores são indicados como média 
± desvio padrão, sendo a = p<0,05 vs C para os subgrupos com oito semanas de cicatrização, 
b = p<0,05 vs RT8 para os subgrupos com oito semanas de cicatrização e c = p<0,05 vs LSR8 
para os subgrupos com oito semanas de cicatrização 

C: 
controle; RP4: reparo precoce com quatro semanas de cicatrização; RT4: reparo tardio com 
quatro semanas de cicatrização; RP8: reparo precoce com oito semanas de cicatrização; RT8: 
reparo tardio com oito semanas de cicatrização; LSR8: lesão sem reparo com oito semanas de 
cicatrização 

  

C RP4 RT4 RP8 RT8 LSR8

Área        
(mm2) 5,35 ± 0,60 9,09 ± 3,73 10,45 ± 2,99 8,01 ± 2,47a 10,03 ± 2,00a,c 7,30 ± 1,74b

Força máxima 
(N) 35,94 ± 4,73 16,46 ± 4,98 14,61 ±5,71 31,81 ± 3,86b,c 19,36 ± 6,14a 13,16 ± 5,31a

Rigidez             
(N/mm) 39,71 ± 7,72 8,87 ± 2,08 8,19 ± 5,22 17,22 ± 4,35a,b,c 10,85 ± 4,25a 8,21 ± 3,36a

Tensão 
Máxima       
(N/mm2)

6,79 ± 1,19 2,35 ± 1,87 1,44 ± 0,51 4,49 ± 2,02a,b,c 1,97 ± 0,61a 1,90 ± 1,06a

Módulo de 
Elasticidade    

(N/mm2)
34,21 ± 9,70 7,74 ± 4,18 5,36 ± 2,87 13,72 ± 5,29a,b 6,47 ± 2,42a 8,55 ± 4,36a
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Anexo C – Tabela representativa dos resultados da área de secção transversal e do estudo 
biomecânico referente ao tendão do infraespinal. Todos os valores são indicados como média 
± desvio padrão, sendo a = p<0,05 vs C para os subgrupos com oito semanas de cicatrização, 
b = p<0,05 vs RT8 para os subgrupos com oito semanas de cicatrização e c = p<0,05 vs LSR8 
para os subgrupos com oito semanas de cicatrização 

C: controle; RP4: reparo precoce com quatro semanas de cicatrização; RT4: reparo tardio com 
quatro semanas de cicatrização; RP8: reparo precoce com oito semanas de cicatrização; RT8: 
reparo tardio com oito semanas de cicatrização; LSR8: lesão sem reparo com oito semanas de 
cicatrização  

  

C RP4 RT4 RP8 RT8 LSR8

Área        
(mm2) 2,93 ± 0,46 5,12 ± 2,11 6,45 ± 3,19 4,76 ± 1,73 5,85 ± 1,86a 5,15 ± 1,17a

Força máxima 
(N) 39,12 ± 6,20 10,68 ± 2,99 11,14 ± 4,04 21,26 ± 3,94a,b 12,74 ± 2,87a 17,51 ± 3,18a

Rigidez             
(N/mm) 14,63 ± 2,67 7,62 ± 3,44 6,02 ± 1,32 12,86 ± 2,65b 7,21 ± 3,30a 10,96 ± 3,62b

Tensão 
Máxima       
(N/mm2)

13,68 ± 3,24 2,52 ± 1,21 2,02 ± 0,97 4,89 ± 1,63a 2,34 ± 0,85a 3,68 ± 1,46a

Módulo de 
Elasticidade    

(N/mm2)
30,85 ± 10,44 12,45 ± 5,95 8,55 ± 6,55 21,17 ± 7,97 9,56 ± 4,24a 16,84 ± 11,76a
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Anexo D – Tabela representativa dos resultados da morfometria óssea da porção proximal do 
úmero. Todos os valores são indicados como média ± desvio padrão, sendo a = p<0,05 vs C 
para os subgrupos com oito semanas de cicatrização, b = p<0,05 vs RT8 para os subgrupos 
com oito semanas de cicatrização e c = p<0,05 vs LSR8 para os subgrupos com oito semanas 
de cicatrização 

C: 
controle; RP4: reparo precoce com quatro semanas de cicatrização; RT4: reparo tardio com 
quatro semanas de cicatrização; RP8: reparo precoce com oito semanas de cicatrização; RT8: 
reparo tardio com oito semanas de cicatrização; LSR8: lesão sem reparo com oito semanas de 
cicatrização; BV/TV: volume ósseo trabecular; Tb.Th: espessura das trabéculas; Tb.Sp: 
separação das trabéculas; Tb.N: número de trabéculas 
  

C RP4 RT4 RP8 RT8 LSR8

BV/TV   
(%) 33,47 ± 6,53 17,6 ± 3,45 17,36 ± 3,74 23,56 ± 7,05a 22,13 ± 5,80a 23,46 ± 5,42a

Tb.Th 
(mm) 109,01 ± 10,19 107,19 ± 11,22 100,83 ± 10,24 126,22 ± 14,35c 117,25 ± 20,65 98,32 ± 6,98

Tb.Sp 
(mm) 281,26 ±  25,94 410,26 ± 59,08 391,5 ± 33,98 421,68 ± 121,69a,c 391,33 ± 77,46 312,65 ± 21,24

Tb.N  
(mm-1) 3,05 ± 0,34 1,64 ± 0,26 1,71 ± 0,21 1,86 ± 0,60a 1,94 ± 0,61a 2,37 ± 0,41
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