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Patofisiologia das
lesoes tendineas
e ligamentares'

Introducao — o impacto da doenca

Lesdes tendineas sdo comuns em todas as
atividades atléticas, tanto em humanos como
em equinos. Estudos epidemiolégicos abor-
dando a incidéncia de lesdes ortopédicas
equinas sofridas em pistas de corrida mos-
tram apenas a “ponta do iceberg”, uma vez
que grande parte das lesdes tendineas ocorre
durante o treinamento e, muito raramente, no
pasto. Um estudo ultrassonografico de cavalos
em treinamento (National Hunt) mostrou que
quase um quarto (23%) dos animais apresentam
sinais de patologia tendinea, com indices pro-
ximos de 50% em algumas cocheiras. Isso re-
presenta um 6nus elevado para o setor equino,
tanto do ponto de vista financeiro quanto do
ponto de vista de conscientiza¢ao do publico.

Estrutura, funcao e fisiologia do
tendao normal

Os tendoes, embora descritos como estru-
turas que transmitem as forcas da musculatura
para o osso, podem ser classificados em 2 tipos
genéricos — tenddes posturais rigidos (como os
tenddes da mao humana e o tendiao extensor
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digital comum equino), que se enquadram na descrigao
classica, e tenddes de sustentagdo do peso, mais elasticos
(como o tendiao de Aquiles humano, o tendéo flexor di-
gital superficial (TFDS) e o ligamento suspensodrio (LS)
equinos). O TEDS (e o LS) ndo age apenas dando susten-
tagdo a articulagdo metacarpofalangeana, mas também
armazenando energia para uma locomogao eficiente —
ou seja, age como uma mola. A contragdo maxima do
musculo flexor digital superficial é de aproximadamente
2 mm e sua principal fungio é a fixagdo da origem do
TEDS, além da absorc¢ao de oscilagoes de alta frequéncia
potencialmente nocivas.

Os equinos nao poderiam correr em velocidade tao
alta e por distancias tao grandes sem a elasticidade ten-
dinea. Infelizmente, essa fun¢ao tem um preco, tradu-
zido em aplica¢do de cargas muito altas durante o galope
(uma carga de 1 a 2 toneladas ¢ aplicada sobre o TFDS,
cuja espessura ¢ de apenas 1 cm?) e grande amplitude de
alongamento, chegando a 16% (em laboratdrio, a ruptura
do TFDS ocorre sob alongamentos de 12 a 20%). Isso sig-
nifica que o TFDS trabalha muito préximo do seu limite
de tolerincia, o que o predispde a lesoes.

A composicao e a organiza¢do da matriz tendinea
determinam suas propriedades elasticas funcionais
ideais, embora os fatores que promovem a formagao
desse sistema de sintonia fina ainda nao sejam bem

1 Palestra apresentada na XIl Conferéncia Anual da Associagdo Brasileira de Médicos Veterinarios de
Equideos (Abraveq), realizada em 11 e 12 de junho de 2011 no Royal Palm Plaza Resort, em Campinas (SP).
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conhecidos. Pesquisas recentes trouxeram muitas infor-
magOes sobre a estrutura e a fungdo tendinea normais,
que vém nos ajudando a entender a fisiologia do tendéo
e 0 mecanismo de ocorréncia das lesdes induzidas por
estiramento. Tais informagdes se revestem de importan-
cia na prevencao dessas lesdes — uma estratégia impor-
tante frente aos resultados insatisfatorios dos métodos
disponiveis de tratamento.

A matriz extracelular é o componente predominante
dos tenddes e ligamentos, com pequena contribuigdo
das células tendineas ou tendcitos. O principal compo-
nente dessa matriz é a agua (60 a 70%), sendo que 80%
da matéria seca sdo compostas por colageno, notada-
mente na forma de fibrilas colagenas Tipo I, dispostas
em um arranjo hierarquico de feixes ou fasciculos de
fibrilas primarias, secundarias e tercidrias. Outros tipos
de colageno participam da composi¢ao do tendao e es-
tao associados a fungdes especificas; um exemplo é o
colageno Tipo II (o coldgeno presente na cartilagem),
que se concentra nas regides onde o tendao passa so-
bre proeminéncias 6sseas e muda de diregao, sofrendo
compressao. Quando relaxadas, as fibras coldgenas apre-
sentam um padrao ondulado conhecido como “crimp”.
Este arranjo, combinado com a organiza¢ao helicoidal
das fibrilas colagenas primarias e possivelmente com a
ligagdo cruzada das proteinas nao coldgenas, confere
elasticidade ao tecido.
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Outros componentes da matriz extracelular que vém
recebendo atenc¢do nas pesquisas tendineas, devido aos
seus efeitos sobre a organizagdo das fibrilas coldgenas,
ao seu papel na remodela¢do da matriz extracelular e ao
seu potencial como “marcadores” de lesoes tendineas,
sao as proteinas nao colagenas, embora participem ape-
nas dos 20% de matéria seca. Uma dessas proteinas, a
Proteina Oligomérica da Matriz Cartilaginosa (COMP),
uma glicoproteina grande que se acreditava ser restrita
a cartilagem, ¢ encontrada em grandes quantidades (até
3%), na matéria seca do tendao jovem e ¢ a segunda pro-
teina mais abundante no TFDS, depois do colageno. Os
niveis de COMP tém relagdo com a fungdo tendinea,
sendo maiores nos tenddes de sustentacdo do que nos
tenddes posturais. A concentragio de COMP aumenta
na regido metacarpiana do TFDS durante o crescimento
e depois declina, embora se mantenha elevada nas regi-
oes de maior compressao tendinea. Sua fun¢io exata nao
é conhecida, mas acredita-se que tenha papel importante
nos eventos precoces relacionados a formagao das fibri-
las colagenas, com possivel influéncia sobre a “qualidade”
da matriz em formagao. Estudos recentes demonstraram
uma correlacido entre a forca mecénica e os niveis de
COMP em tenddes maduros, refor¢ando esta hipdtese.

O papel dos tendcitos nos tendoes e ligamentos equinos
ainda nao foi totalmente esclarecido. A morfologia das cé-
lulas examinadas a microscopia de luz muda com a idade,
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possivelmente refletindo o declinio da atividade metab¢-
lica no tenddao maduro. No tendao flexor digital adulto, a
maioria dos nucleos celulares é fusiforme, o que indica uma
menor atividade de sintese. Pesquisas recentes mostraram
que os tendcitos, inclusive os dos tenddes equinos, pos-
suem grande quantidade de extensdes citoplasmaticas que
interagem com as células vizinhas, formando um sincicio
de células intercomunicantes capazes de responder a um
estimulo como um tnico 6rgao. O desenvolvimento tendi-
neo fetal precoce parece derivar desse sincicio interativo de
células secretérias e pequenas fibrilas coldgenas em organi-
zagao, através de extensdes citoplasméticas especializadas
(“fibropositoras”). Apds o nascimento, as fibrilas colagenas
aumentam de tamanho devido ao acréscimo de moléculas
colagenas secretadas pelos tendcitos as pequenas fibrilas co-
lagenas paralelas — conceito este chamado de “semeadura e
nutri¢ao” (“seed and feed”) -, dando origem ao alinhamento
paralelo dos feixes de fibras coldgenas, caracteristico da es-
trutura tendinea.

O suprimento sanguineo dos tenocitos deriva de
fontes intratendineas e extratendineas. O tendao flexor
digital superficial possui um suprimento sanguineo in-
tratendineo proeminente, com minima contribuicdo dos
vasos paratendineos. Os tenddes também sdo irrigados
por vasos que penetram através de seus pontos de origem
e inser¢do. No interior de bainhas sinoviais, o suprimento
sanguineo extratendineo é fornecido por vasos sangui-
neos intermitentes, que tém acesso ao tendio através de
diversas insercdes em tecidos moles (mesotendio). A
nutri¢ao dos tendcitos ocorre por perfusio sanguinea e
difusdo de nutrientes a partir do liquido sinovial contido
nas bainhas tendineas. No equino, dado o tamanho dos
tenddes, acredita-se que a contribui¢do deste segundo
mecanismo seja minima. O suprimento sanguineo do
tendao flexor digital superficial equino é surpreendente-
mente alto, assemelhando-se ao do musculo esquelético
em repouso, segundo estudos realizados com clearance
radioativo. A resposta ao exercicio ¢ menos previsivel.
Enquanto alguns estudos mostram aumento minimo do
fluxo sanguineo, outros relatam aumentos da ordem de
quase trés vezes em relacdo ao tenddo em repouso, o que
pode refletir o efeito do treinamento ou pré-condicio-
namento. O suprimento sanguineo aumenta dramatica-
mente em ambos os membros apds a lesdo, indicando
que esta raramente afeta um unico membro, embora o
quadro possa parecer unilateral do ponto de vista clinico.

Patogénese da lesao por estiramento excessivo
As lesoes tendineas podem decorrer de fatores in-
trinsecos (estiramentos) ou extrinsecos (perfuragoes e
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laceragdes), além de deslocamentos. As lesdes intrinsecas,
ou lesdes por estiramento, sdo mais frequentes e afetam
principalmente os tecidos moles palmares que dao susten-
tagdo a articulagdo metacarpofalangeana, notadamente o
tendéo flexor digital superficial (TFDS) e o ligamento sus-
pensorio (LS), embora também afetem o ligamento aces-
sério do tendao flexor digital profundo (LATFDP).

Aslesoes por estiramento excessivo decorrem da hipe-
rextensao repentina da articulagao metacarpofalangeana,
que ultrapassa a for¢a do tenddo. Entretanto, atualmente
se acredita que a forma mais comum de lesdo decorra de
uma fase precedente de degeneragio tendinea. Uma vez
que o TEDS trabalha muito perto de seu limite funcional,
perdas minimas de forca podem aumentar muito o risco
de tendinite clinica.

Em principio, todos os tenddes possuem composi¢ao
semelhante ao nascimento (o conceito de tenddao “sem
memoria’, imitando a situagdo da cartilagem). Entre-
tanto, a aplicagdo de carga subsequente e possivelmente
os fatores de crescimento agem sobre a matriz, deter-
minando o crescimento e as caracteristicas mecanicas
funcionais ideais. A anisotropia ocorre nas areas sob
compressdo, que desenvolvem matriz semelhante a da
cartilagem, e os dois tipos de tendao divergem quanto
a composicdo e propriedades mecénicas. A investigacao
dos efeitos da idade, da fungdo e do exercicio foi objeto
de diversos estudos experimentais envolvendo exercicios
e andlise tendinea post mortem. No tendao jovem e ima-
turo, a aplicagdo de carga parece estimular a produgéo de
matriz, efeito que se perde em grande parte apos a matu-
ridade esquelética. Em adultos, as propriedades mecéni-
cas nao diferem significantemente de acordo com a idade
ou o exercicio, embora haja grande variancia. O compri-
mento e o angulo da ondulagdo das fibrilas colagenas sao
reduzidos na por¢ao central com o exercicio e a idade,
que agem de forma sinergistica. Diferencas regionais de
diametro das fibrilas colagenas da matriz foram observa-
das em equinos mais velhos exercitados por longos peri-
odos, mas nao por curtos periodos ou em equinos mais
jovens. A maior proporcdo de fibrilas pequenas na re-
gido central do tenddo dos animais exercitados por lon-
gos periodos de tempo parece resultar da desagregacao
das fibrilas de didmetro maior, uma vez que ndo houve
correlagdo com a neoformacao de coldgeno. Além disso,
nesses animais foi observada uma perda de glicosamino-
glicanas e de COMP na regiao central do tendao, ponto
preferencial de ocorréncia das lesdes clinicas.

Com base nos resultados desses estudos, acredita-se
que a regido do 1/3 médio do TFDS se adapte ao exer-
cicio durante o desenvolvimento esquelético, perdendo
essa capacidade apos essa fase. Uma pesquisa recente



investigou a meia-vida de diferentes proteinas da matriz
tendinea e confirmou que a meia-vida do colageno, que
¢ a principal proteina estrutural do tendao, é de décadas,
enquanto a das proteinas ndo colagenas é de meses. Apds
a maturidade esquelética, o efeito sinergistico da idade e
do exercicio causa um acumulo inevitavel de microlesdes
(degeneracao), que nao podem ser adequadamente repa-
radas e predispdem a lesdo clinica. Os sinais de degene-
ragao subclinica sdo minimos e as alteragdes importantes
ocorrem em nivel molecular, sem desencadeamento de
processo inflamatorio ou reparativo (“inflamagdo mo-
lecular”). Corroborando essa hipétese, outros estudos
demonstraram a ocorréncia de atividade genética na
proteina da matriz na regiao metacarpiana de tendoes
de bovinos em fase de crescimento, mas nao em adultos.
Além disso, varios estudos epidemiologicos demonstra-
ram uma intima associacdo entre a incidéncia de lesdes
tendineas e a idade, tanto em atletas humanos como em
atletas equinos.

Uma das possiveis explicacdes para essa perda apa-
rente de adaptabilidade é a de que ela seja voltada ex-
clusivamente para as propriedades de mola. A adigdo
ou remo¢ao de matriz nio faria sentido, uma vez que
reduziria a eficiéncia da mola (por torna-la mais rigida
ou mais elastica). No contexto “normal” do equino en-
quanto animal de pastejo, o acimulo de microlesdes
decorrentes da idade e do exercicio ndo seria suficiente
para causar tendinite clinica. Entretanto, o uso do equino
em treinamentos de corrida e outras atividades atléticas
competitivas acelera esse processo, podendo enfraquecer
o tendéo a ponto de provocar a tendinite clinica quando
a aplicagdo normal (ou anormal) de carga ultrapassa a
capacidade de resisténcia do tenddo degenerado.

Mecanismos degenerativos relacionados a idade

Em nossos estudos, observamos altos niveis de fato-
res de crescimento, principalmente TGF-p, em tenddes
equinos jovens, com declinio apds a maturidade esquelé-
tica. Observamos também que células colhidas de TFDSs
velhos (mas, curiosamente, ndo do tenddo extensor di-
gital comum) apresentam reducao de aproximadamente
50% da sintese in vitro em resposta a aplicagdo de fatores
de crescimento exogenos e de carga mecanica, quando
comparadas com tendcitos de TEDSs jovens. Além disso,
ocorre uma reducio das jungdes comunicantes (“gap
junctions”) no TFDS adulto. Portanto, a resposta adap-
tativa do tenddo adulto parece decorrer de uma combi-
nacao de auséncia ou baixa disponibilidade de fatores de
crescimento, reduc¢do da comunicacéo celular e declinio
da capacidade de sintese.
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Os mecanismos que desencadeiam a degeneragao
nao sao bem conhecidos, podendo envolver a injuria de
reperfusdo e os efeitos da aplicacao ciclica de carga, que
pode afetar diretamente as células residentes, induzindo a
liberagdo de citocinas ou hipertermia. Tanto a liberagdo de
citocinas como a hipertermia podem modular a liberagao
de enzimas proteoliticas pelas células residentes, levando a
lesao da matriz. O esclarecimento dos mecanismos causa-
dores da degeneragdo em nivel molecular pode vir a per-
mitir o desenvolvimento de estratégias preventivas ou que
permitam reduzir a velocidade da degeneragao.

Inicio da doenca clinica

Fatores capazes de aumentar a carga maxima aplicada
sobre o TFDS, como o peso do cavaleiro, o tipo de super-
ficie e a velocidade do cavalo, aumentam tanto a veloci-
dade de degeneragao quanto o risco de tendinite clinica. A
lesao pode envolver desde o deslizamento irreversivel das
fibrilas até a ruptura completa do tendio, passando pela
ruptura isolada de fibras e pela ruptura do fasciculo. Em
casos de ruptura completa, apenas o paratendao costuma
ficar intacto, servindo de arcabougo para o reparo, que
requer um implante artificial. A falha do tendao desen-
cadeia uma resposta reparativa que resulta na formagao
de tecido cicatricial, que difere do tenddo “normal” em
termos de composi¢ao, organizagao e fungdo. No TFDS, a
formacio de tecido cicatricial é invariavelmente excessiva,
resultando em um tenddo mais rigido ap6s a conclusao do
processo de cicatrizagdo e predispondo a estrutura a novas
lesdes, por aumentar a tensdo nas areas adjacentes (“zonas
de transicao”).

Estratégias preventivas

A prevencdo das lesdes tendineas se reveste de grande
importancia, uma vez que a eficiéncia dos tratamentos
deixa a desejar. Com base nos mecanismos de cresci-
mento e degenera¢ao tendinea, podemos concentrar as
estratégias preventivas em quatro dreas:

Reducdo da degeneracido ap6s a maturidade esquelética

Estamos investigando os mecanismos idade-depen-
dentes que causam degeneragdo de tecidos moles e ¢
possivel que o seu esclarecimento venha a permitir o de-
senvolvimento de op¢des terapéuticas futuras, capazes de
influenciar o processo de envelhecimento. Atualmente,
a estratégia mais simples é a aplica¢ao de frio apos o
exercicio, embora faltem dados para embasar a eficién-
cia dessa técnica. No momento, o tinico aconselhamento
a ser feito é evitar protocolos de treinamento voltados
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apenas para o tenddo no equino adulto, uma vez que
isso ira apenas aumentar a velocidade de degeneragao,
que deve ser considerada uma consequéncia inevitavel
da atividade atlética. E possivel que algumas formas de
exercicio induzam mais degeneragiao do que outras, mas
no momento podemos apenas supor que os exercicios
que envolvem grandes aplica¢des de carga (em altas ve-
locidades, por exemplo) sejam os mais nocivos.

Reducio dos fatores de risco para a tendinite

A tendinite clinica é causada pela aplicagao repentina
de forgas que ultrapassam a for¢a do tendao (degenerado).
Isso pode ocorrer a qualquer momento, inclusive no pasto,
mas obviamente é mais comum quando o cavalo trabalha
proximo do limite maximo do tendéo. Essa situagao é veri-
ficada durante o exercicio em velocidade maxima, fazendo
do melhor cavalo o mais predisposto a lesdo tendinea. A
superficie de apoio (que afeta a velocidade do cavalo), a
fadiga (apds corridas longas ou em animais mal condicio-
nados, por exemplo), o salto, o ferrageamento e o peso sao
exemplos de fatores que podem aumentar a carga maxima
aplicada sobre o tendéo e, consequentemente, o risco de
lesdo. Alguns desses fatores sdo passiveis de corre¢ao, em-
bora outros sejam inerentes a corrida e nao possam ser
facilmente alterados.

Diagnéstico precoce

Aqui, ndo se trata exatamente de uma estratégia de
prevengao, uma vez que algum grau de lesdo tendinea ja
tera ocorrido. Entretanto, se a lesdo (ou degeneragao) for
detectada precocemente, podemos tentar impedir a pro-
gressdo para um quadro mais grave. A inspecao cuidadosa
¢ obviamente fundamental, embora seja pouco sensivel.

A ultrassonografia ¢ a principal técnica de imagem
empregada em tenddes, tendo contribuido muito para o
nosso conhecimento e capacidade de tratamento. A tec-
nologia ultrassonografica continua progredindo, com o
advento de novos aparelhos, dotados de melhor resolugio.
Entretanto, a técnica ainda é pouco sensivel na previsao de
lesdes e na determina¢do do momento ideal de retorno a
atividade plena nos estagios cronicos. De fato, um trabalho
recente desenvolvido por nossa equipe mostrou que, em
um grupo grande de cavalos do National Hunt (n=150),
examinados ultrassonograficamente a cada trés meses,
durante duas esta¢des, ndo foram detectadas alteragdes
de ecogenicidade ou area de secgdo transversal antes da
ocorréncia de lesoes, negando o valor da ultrassonogra-
fia como ferramenta de avaliacdo, exceto na detec¢io de
lesdes prévias, associadas ao maior risco de recorréncia.

Por esse motivo, estamos trabalhando no desenvolvi-
mento de um marcador sanguineo de lesao tendinea em
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equinos. A lesao causa a liberagdo de fragmentos protei-
cos tendineos, cujo reconhecimento através de ensaios
sanguineos pode vir a ser um teste pratico (coleta de uma
amostra sanguinea), capaz de fornecer informagoes uteis
em termos de diagnostico, tratamento e prognostico.

Maximizacdo da qualidade do tendao antes da maturi-
dade esquelética

A forga do tendao flexor digital superficial varia muito
entre diferentes animais e, uma vez que parte dessa varia-
¢ao pode ser de fundo genético, a melhora dessa caracte-
ristica poderia reduzir a incidéncia de lesoes tendineas.
Entretanto, embora o conceito seja simples, sua aplica¢ao
¢ bastante dificil.

Os tecidos esqueléticos se adaptam muito melhor
a aplicagdo de carga durante a fase de crescimento, en-
quanto sao imaturos. Isso se verifica nos ossos e muscu-
los e acredita-se que seja verdade também para o tendao.
Assim, o emprego de programas de exercicio cuidadosa-
mente elaborados, durante a fase de crescimento (0 a 2
anos de idade), poderia melhorar a “qualidade” do tendao,
minimizando os efeitos degenerativos induzidos pelo trei-
namento e pelas corridas apds a maturidade esquelética
(aproximadamente aos 2 anos, no cavalo). Tais progra-
mas de exercicio devem ser aplicados dentro da “janela
de oportunidade”, ou seja, no momento e na intensidade
certos. Tenddes em crescimento sao também mais suscep-
tiveis a lesdes e programas de “condicionamento” devem
ser capazes de induzir adaptagdo compativel com a ati-
vidade atlética futura, sem causar lesao. Estas perguntas
permanecem sem respostas, embora trés estudos tenham
investigado o efeito do exercicio sobre o tendao imaturo
(em crescimento). O primeiro, realizado na Universidade
de Utretch, na Holanda, envolveu trés protocolos diferen-
tes de exercicio (repouso em baia, repouso em baia com
sprint for¢ado e exercicio a pasto) aplicados em potros
de ragas leves (“warmbloods”), entre as 6 semanas e 0s 5
meses de idade; o segundo, realizado pela Japan Racing
Association, empregou quantidades crescentes de exerci-
cio em esteira em potros PSI, entre 6 semanas e 15 me-
ses de idade; e o terceiro (projeto Global Equine Research
Alliance [GERA]), ainda em andamento, envolveu potros
exercitados em pista, com ingresso subsequente dos potros
“condicionados” no treinamento e nas corridas. Nos dois
primeiros estudos, os potros exercitados foram compara-
dos com potros que receberam apenas exercicio ao pasto.

No primeiro estudo, os potros mantidos no pasto
apresentaram tenddes significantemente mais fortes aos
5 meses de idade do que os potros dos demais grupos,
em grande parte devido ao desenvolvimento de area de
sec¢ao transversal maior. O segundo estudo documentou



aumento significante da velocidade de aumento da area
de secgao transversal do tendao flexor digital superficial,
apos exercicio em esteira diario de curta duragéo (5 sprints
de 15 segundos) combinado com exercicio no pasto. No
que se refere a analise do tecido tendineo em si, no pri-
meiro estudo o exercicio a pasto resultou no aparecimento
mais rapido da populagdo de fibrilas colagenas maduras,
enquanto o repouso em baia e o repouso em baia combi-
nado com exercicio for¢ado atrasaram o estabelecimento
desse fenotipo “adulto”. Nos outros dois experimentos, o
exercicio adicional (além do exercicio realizado a pasto)
teve pouco efeito sobre o tamanho das fibrilas coldgenas e
sobre muitos dos componentes principais do tenddo. Os
resultados indicam que o exercicio a pasto é ideal para
o desenvolvimento tendineo, ou que o nivel de exercicio
adicional imposto aos potros néo foi suficiente.

As atividades ludicas que os potros realizam no pasto
certamente parecem ideais para a aplica¢ao controlada de
carga de alta intensidade sobre os tenddes flexores, que
acreditamos ser a mais adequada para a adaptacio tendi-
nea. Pode ser que existam “janelas de oportunidade” de
tempo e intensidade, além das quais as propriedades do
tendao nao possam ser melhoradas.

Até aqui, falamos apenas dos tenddes. E os demais te-
cidos esqueléticos, como respondem a esses protocolos
de exercicio? Nio sabemos, embora os diferentes tecidos
esqueléticos atinjam a maturidade em momentos diferen-
tes, indicando a existéncia de “janelas de oportunidade”
tecido-especificas. Acreditamos que os tenddes, os liga-
mentos e a cartilagem sejam mais responsivos no primeiro
ano de vida, enquanto o osso é mais responsivo durante

X1l CONFERENCIA

a puberdade. O treinamento de animais adultos deve ser
voltado para os tecidos dotados de resposta continua,
como o tecido muscular e o tecido dsseo, e para os 6rgaos
essenciais para a forma fisica geral, como os dos sistemas
cardiovascular e respiratorio.
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