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RESUMO

O presente estudo teve como objetivo detectar possiveis alteragdes na fungdo extensora do joelho e
relacionar com possiveis alteragdes no aspecto macroscopico da cartilagem articular e na citologia do liquido
sinovial de individuos com ruptura completa do ligamento cruzado anterior (LCA). Foram avaliados catorze
individuos com diagndstico de lesdo unilateral do LCA combinada ou isolada. A mensuracdo da fungéo
muscular foi realizada por meio de avaliagdo isocinética concéntrica para extensdo e flexdo do joelho nas
velocidades de 60 e 180°/s. Para analisar as variaveis pico de torque (PT) do quadriceps e relagdo entre PT de
isquiotibiais e quadriceps (relagdo 1/Q) foram feitas cinco contragdes voluntarias maximas em cada membro,
sendo que a escolha do membro inicial foi aleatoria. Utilizou-se uma escala histologica para avaliar alteragdes
macroscopicas da superficie articular (escala modificada de Mankin), via artroscopica. O liquido colhido foi
processado em cito centrifuga em 1500 rpm, processado a seco e corado por Giemsa. Posteriormente foi
realizada morfometria para as células inflamatérias mono e polimorfonucleares. O teste T de Student foi
utilizado para comparar os resultados do PT do quadriceps e relagdo I/Q dos membros inferiores envolvidos e
ndo envolvidos. O método estatistico indice de correlagio de Pearson foi utilizado para correlacionar as
variaveis pico de torque, tempo de lesdo, numero de células inflamatdrias ¢ volume de liquido sinovial
puncionado. Os resultados mostraram que num periodo de 5 a 168 meses apos a ruptura ligamentar podem ser
observados diferentes graus de artrose na superficie articular, desde cartilagem articular normal até exposigao
de osso subcondral; presenca de células inflamatérias no liquido sinovial, com predominio de células MNC
(286 a 2083 MNC/ml e 0 a 22 PMN/ml); aumento do volume do liquido sinovial puncionado (de 0 a 12 ml).
Foi observada diminui¢do do pico de torque concéntrico do quadriceps, e desequilibrio da relagdo
isquiotibiais/quadriceps do joelho lesado e do membro contralateral. N&o foi encontrada correlagido
significativa entre o déficit de pico de torque do quadriceps e as variaveis: tempo pds-ruptura do LCA e
volume de LS puncionado, assim como entre a quantidade de LS puncionado e o nimero de células
inflamatorias/ml. Também ndo foi observada uma relagdo direta entre o grau de artrose articular e as variaveis
tempo pos-ruptura do LCA e déficit de pico de torque do quadriceps. A partir dos resultados obtidos neste
estudo podemos concluir que num periodo de 5 a 168 meses apods a ruptura do LCA o joelho sofre alteracdes
funcionais, entretanto sem apresentar correlagdo direta com as mudangas morfologicas, como grau de artrose,

volume de liquido sinovial e células inflamatorias.



1. INTRODUCAO

O ligamento cruzado anterior (LCA) tem sido exaustivamente estudado na medicina e reabilitagdo
esportiva por ser uma estrutura anatdmica de grande importancia funcional e mecéanica para o0 movimento
humano. Ele ¢ um dos ligamentos intracapsulares e extrasinoviais do joelho responsavel pela contengdo a
translag@o anterior da tibia sobre o fémur; assim como pela contengdo secunddria a rotagdo interna e externa
da tibia e ao estresse em varo e valgo da articulagio (HOWARD,1995; ONI & CROWDER,1996;
ANDREWS et al.,2000). Além disso, o ligamento também exerce funcdo sensorial, uma vez que é sede de
corpusculos mecanorreceptores que desencadeiam um reflexo de contragdo da musculatura ao redor do
joelho, criando um campo de protegdo e estabilizagdo dessa articulagdo (SAMPAIO et al.,1994).

Uma vez que o ligamento integro exerce papel fundamental na estabiliza¢do e percepgao articular, as
lesoes do LCA trazem consequéncias de diversas ordens, como a alteracdo mecanica da articulagdo, perdas
proprioceptivas e perdas de forca dos musculos envolvidos nos movimentos do joelho, o que resulta em
micro-lesdes cartilaginosas que podem, a longo prazo, promover alteragdes cronicas da cartilagem, como a
osteoartrose (OA) (AMATUZZI1,1992; ODDIS, 1996; STRAUSS,1998).

O aspecto liso e rigido, assim como a coloragdo branco-azulada-perolada pouco translicida, comum a
cartilagem sadia sofrem alteracdes apds lesdo do LCA, resultando em perda de proteoglicanas e de
condrécitos, o que modifica o aspecto da cartilagem, que se torna macia, amarelada e fibrilada
(GUERINO,2001).

Com o passar do tempo a destrui¢do tecidual resulta em mudangas macroscopicas no interior da
articulacdo, visiveis devido a diminuicdo do espaco articular entre tibia e fémur. Essas mudangas sdo
observadas durante as fases avancgadas de degradag@o cartilaginosa por meio de alteragdes radiologicas, tanto
no joelho comprometido somente pela lesdo do LCA, quanto naquele que tem associada uma ruptura meniscal
ou meniscectomia (MALETIUS & MESSNER,1999).

Ao mesmo tempo em que as lesdes nos mecanismos estabilizadores estaticos da articulagdo, como ¢ o
caso do LCA, provocam alteragcdes morfologicas intrarticulares, a disfungdo ligamentar também desencadeia
danos a fungdo dos estabilizadores dindmicos, nos quais se inclui o misculo quadriceps femoral.

Estudos realizados em velocidades variadas de teste indicam valores baixos de pico de torque (PT) do

quadriceps do membro acometido em relagdo ao normal, ou seja, a forga maxima gerada pelo musculo do



membro com ruptura do LCA no movimento de extensdo do joelho ¢é inferior aquela alcancada pelo membro
contralateral, variando de 71 a 87 % do PT do quadriceps do membro sadio (ELMQVIST et al.,1986;
ELMQVIST et al.,1988; St CLAIR GIBSON et al.,2000; PATEL,2002).

Devido a diminui¢do da capacidade do quadriceps de gerar torque, ap6s ruptura do LCA, também
ocorre uma alteracdo na relagdo percentual obtida pela divisdo do valor de pico de torque dos musculos
flexores (isquiotibiais) sobre o valor do pico de torque dos extensores do joelho (quadriceps), chamada
comumente de relagdo I/Q. Normalmente, o PT alcancado pelos isquiotibiais atinge valor médio de 60% em
relagdo ao PT do quadriceps femoral na velocidade de 60°/s e de 70% a 180°/s (DVIR,1995; WILK,2002).
Entretanto, em membros inferiores com ruptura do LCA esta relagdo apresenta-se frequentemente 10% mais
alta do que a encontrada em um membro normal, ou seja o valor do pico de torque obtido pelos isquiotibiais
tende a se aproximar do valor de pico de torque do quadriceps (WILK,2002).

O aumento de volume do liquido articular, ou seja, a efusdo ou derrame articular, apos ruptura do LCA
¢ considerado um fator agravante para a perda de for¢a do quadriceps. Acredita-se que, na presenca de
derrame, mecanorreceptores sensiveis ao estiramento da capsula articular ativem interneurdnios inibitdrios
espinhais do sistema nervoso central, os quais inibem os motoneurdnios alfa, causando assim uma diminuigéo
da ativacdo das unidades motoras do quadriceps, diminuindo, portanto, a contracdo voluntaria maxima do
musculo (SPENCER et al, 1984; HOPKINS et al., 2001).

Além disso, sabe-se que a mesma efusdo presente na situagdo de instabilidade tibiofemoral apresenta
alteracdes na composicdo do liquido sinovial do joelho. Portanto, logo que se inicia o processo inflamatdrio e
degenerativo articular, estas mudancas sdo desencadeadas, uma vez que esse fluido mantém intima relago
com a cartilagem, por ser responsavel pela nutrigdo e lubrifica¢do deste tecido, estando em contato direto com
a matriz e células do mesmo (RORVIK & GRONDAHL,1995).

Nas doengas articulares pode ocorrer aumento da concentracdo do liquido em fungdo da presenca de
macromoléculas derivadas do processo destrutivo da matriz da cartilagem, incluindo proteinas, fragmentos de
proteoglicanas e glicosaminoglicanas (MATTIELLO-ROSA,1999). Além dos componentes da matriz ¢é
possivel encontrar células inflamatdrias, condrdcitos livres ou seus componentes celulares (RORVIK &
GRONDAHL,1995; FAWTHROP et al.,1985; PLATT,1993). Estes achados morfologicos no liquido faz com

que 0 mesmo perca sua caracteristica normal de transudato do plasma sanguineo e acelular .



Especificamente na osteoartrose do joelho humano, o liquido passa a conter maior quantidade de
infiltrado celular inflamatorio do que no liquido normal e a apresentar fragmentos de cartilagem na sua

composi¢ao (FAWTHROP et al.,1985).

Outro fator patologico importante a se ressaltar € que as proteoglicanas liberadas no
liquido sinovial durante a evolucdo da osteoartrose sdo quimiotaxicas para células
inflamatorias polimorfonucleadas (PMN) (MOORE et al., 1989), de tal forma que a
presenga desses componentes da matriz da cartilagem no liquido articular estimula as
atividades proteoliticas das células inflamatorias sobre o tecido cartilaginoso, o que resulta
em mais liberacdo de proteoglicanas no liquido sinovial, fechando um ciclo vicioso de

alteracdo na composicao do liquido sinovial da articulag@o osteoartritica.

Uma vez que o liquido sinovial apresenta alteracdes na sua composicao durante disfungdes articulares,
incluindo a fase inicial da osteoartrite, a analise desse liquido pode ser um método precoce e confiavel de
diagnéstico desta doenga (RORVIK & GRONDAHL, 1995).

Assim, é possivel que individuos com les@o cronica de LCA possam expressar perdas funcionais no
quadriceps femoral e, por conseguinte, alteragdes morfoldgicas e citologicas no liquido sinovial e cartilagem
articular, indicando diferentes niveis de comprometimento da fungdo articular.

Embora existam varios estudos acerca da progressdo osteoartritica da articulacdo do joelho ap6s lesdo
do LCA e da relagdo entre a lesdo ligamentar com as alteragdes funcionais dos musculos do membro inferior,
especialmente o quadriceps femoral, ainda ndo esta claro na literatura se ha algum tipo de relagéo entre o grau
de degeneragao articular e a capacidade funcional do musculo quadriceps apos a ruptura ligamentar.

Com base no grau de importancia da lesdo do LCA, devido a sua frequente ocorréncia e suas
consequéncias fisicas para o individuo acometido, associado a constatagdo da pouca quantidade de pesquisas

sobre o assunto abordado, justifica-se a realizagdo deste trabalho.



2. OBJETIVO
2.1. Objetivo Geral
Foi objetivo do presente trabalho detectar possiveis alteragdes na fungao extensora do
joelho e relaciona-las com mudangas no aspecto macroscopico da cartilagem articular e na
citologia do liquido sinovial de joelhos com ruptura completa do LCA.
2.2. Objetivos Especificos
Investigar a presenca de:
» Graus de degeneragdo articular expressos macroscopicamente na superficie da
cartilagem articular;
» Inflamagdo articular expressa no liquido sinovial, pela presenca de células
mononucleares e polimorfonucleares;

» Efusao articular;

E relacionar estes achados com o pico de torque extensor de joelhos portadores de lesdo do LCA.



3. REVISAO DA LITERATURA
3.1. RUPTURA DO LCA

3.1.1. Anatomia, Biomecénica e Fun¢ao do LCA integro

O joelho ¢ a maior articulagdo humana em area de cartilagem e de membrana
sinovial, ¢ também a mais complexa em termos de componentes internos (SMILLIE, 1981).
Dentre as estruturas presentes encontra-se o ligamento cruzado anterior, composto
morfologicamente por bandas de colageno denso, multifasciculares e paralelas, com pouco
material celular e receptores articulares nele inseridos, como corpusculos de Golgi, que
estdo alinhados com as fibras colagenas.

A fonte predominante de irrigacdo vascular para o LCA ¢ a artéria geniculada média,
que perfura a capsula posterior apds se ramificar a partir da artéria poplitea (DANGELO e
FATTINI, 1997, HOWARD,1995). Ha também um significativo aporte sanguineo do
coxim gorduroso, via artérias geniculadas lateral e medial inferiores, sendo que as inser¢des
Osseas pouco contribuem para a vascularizagdo do LCA (HOWARD, 1995). Os vasos que
alcancam o interior da articula¢do se dividem formando uma fina camada paraligamentar,
alguns vasos penetram no LCA, envolvendo as fibras colagenas, formando um retinaculo
de capilares que segue longitudinalmente, acompanhando a dire¢@o das fibras de colageno,
sendo observada uma hipovasculariza¢do na regido interna medial do ligamento (CLANCY
et al.,1981).

O LCA origina-se na regido antero-medial da tibia, entre as inser¢des anteriores dos
meniscos lateral e medial, e segue posterior, lateral e proximalmente através da articulacao
tibio-femoral inserindo-se na regido poéstero-medial do condilo femoral lateral

(GREENFIELD, 1993).



Devido a sua disposi¢ao no interior articular, o LCA ¢ o principal responsavel pela
contencdo a translacdo anterior da tibia sobre o fémur e também colabora com a
estabilizagdo a rotagdo interna e externa da tibia e ao estresse em varo e valgo da
articulagdo tibiofemoral (HOWARD,1995; ONI & CROWDER,1996; ANDREWS et
al,2000).

Além disso, uma vez que o LCA ¢ sede de mecanorreceptores, cabe também a este
ligamento uma fung¢ao sensorial, colaborando com a percep¢do do movimento articular do
joelho e criando um campo de protecdo e estabilizacdo dessa articula¢do, associada a
contracdo da musculatura ao redor do joelho (SAMPAIO et al,1994).

3.1.2. A Lesao Ligamentar

O mecanismo de lesdo mais comum na ruptura do LCA ¢ o trauma torsional do
joelho. Neste, o corpo gira para o lado oposto ao pé de apoio, determinando uma rotacao
externa do membro inferior, acompanhada de discreto valgismo do joelho. Esse movimento
forcado sob carga do peso do corpo determina a lesdo. A incidéncia da lesdo do LCA ¢&,
segundo Hebert et al (2003), de 1/3000 habitantes, com 70% delas ocorrendo na pratica

esportiva, sendo que, no Brasil, o futebol ¢ citado como a atividade que mais a determina.

A ruptura isolada do LCA ou associada a lesdo meniscal levam a alteragdes biomecénicas na fase de
apoio da marcha: em ambas o fémur se apdia sobre a extremidade proximal da tibia, através dos meniscos ou
diretamente nela, que esta anteriorizada em virtude da auséncia da estabilidade promovida pelo LCA integro.
Esse apoio irregular se faz a cada passo e acarreta, pouco a pouco, a deteriorizagdo do menisco e/ou da
cartilagem articular de revestimento, passo inicial do desenvolvimento da osteoartrose (HEBERT et al, 2003).
3.2. ALTERACOES DA CARTILAGEM ARTICULAR E LiQUIDO SINOVIAL APOS LESAO DO
LCA

3.2.1. Cartilagem articular normal



A cartilagem articular é uma forma especializada de tecido conjuntivo, composta pela matriz
extracelular e por condrdcitos. A cartilagem é aneural, avascular e ndo possui vasos linfaticos. Devido a
caracteristica aneural, a percep¢do da dor e a propriocepgdo articular ficam dependentes das terminagdes
nervosas da membrana sinovial, capsula articular, musculos e osso subcondral. Por outro lado, a condigéo
avascular ¢ mantida por inibidores de crescimento de células endoteliais e por inibidores de proteases
(DIJKGRAAF et al., 1995 A).

A cartilagem é formada por células mesenquimais que secretam grande quantidade de matriz
extracelular colagenosa, que ¢ deformavel e contém grandes concentragdes de proteoglicanas e colageno tipo
II. Cada condroécito ocupa uma pequena cavidade ou lacuna na matriz e crescem por expansao, dividindo-se e
secretando mais matriz. Como a cartilagem ndo contém vasos saguineos, suas células sdo nutridas por difusao
de nutrientes e de gases vindos de vasos do tecido sinovial (BRIGHT et al., 1974). A eliminag@o dos produtos
da cartilagem ocorre por difusdo destes pela matriz da cartilagem e pelo liquido sinovial (DIJKGRAAF et al.,
1995A).

A cartilagem articular é um sistema dindmico, capaz de sofrer remodela¢do dependendo da demanda
funcional e das mudancas dos componentes da matriz extracelular, mediado enzimaticamente. Equilibrio
entre os niveis de citocinas e fatores de crescimento (IGF) estimulam os condrodcitos a sintetizarem aumentos
regulaveis de proteases e inibidores de proteases que induzem as modificacdes e alteragdes dos componentes
da matriz extracelular (DIJKGRAAF, 1995A). Além dos condrdcitos, as proteases podem ser sintetizadas
pelas células sinoviais ¢ também pelas células inflamatorias. Todas as proteases sdo sintetizadas em formas
inativas que, mais tarde sdo requeridas para ativacdo, a qual pode ser inibida por seus inibidores especificos
de proteases, presumivelmente sintetizados pelos condrécitos. A cartilagem articular normal contém grande
quantidade de inibidores de proteases. Um desequilibrio entre os niveis de proteases e inibidores de proteases
foi postulado como uma possivel via patogénica da osteoartrose (TESTA,1994; DIJIKGRAAF et al., 1995B).

Nas cartilagens, a matriz extracelular € constituida por proteoglicanas, colageno e proteinas ndo
colagénicas. As moléculas de proteoglicanas e glicosaminoglicanas formam um complexo de pontes
moleculares unindo-se as fibrilas de colageno, dando a este tecido sua caracteristica de rigidez e discreta

compressibilidade (HEINEGARD & OLDBERG,1989). Além disso, ¢ a matriz quem determina a lisura da



cartilagem normal, que apresenta coloragdo branco-azulada-perolada e pouco translucida (DIJGRAAF et al.,
1995A; SMITH, 1996).

3.2.2. Liquido Sinovial normal

O liquido sinovial normal é essencialmente um transudato do plasma sanguineo de
vasos sinoviais, com a adicdo de proteinas e um mucopolissacarideo — o acido hialurdnico.
Em condigdes normais, o liquido ¢ claro, de cor amarelo-pdlida e viscoso.
Aproximadamente de 0,5 a 4 ml de liquido sinovial podem ser aspirados de grande
articulagdes, como por exemplo do joelho humano. O dialisado plasmatico ¢ produzido por
um extenso plexo capilar situado na superficie interna da membrana sinovial. Os
constituintes macromoleculares sdo capazes de deixar a cavidade sinovial através dos
capilares linfaticos na membrana sinovial. Qualquer particula que entre no liquido ¢
fagocitada por macrofagos (PLATT,1983; NAIB,1996).

Além disso, o liquido sinovial normal apresenta poucas células inflamatorias
dispersas, ndo mais que 10 a 20 células/ml, sendo principalmente células mononucleares
(MNC), como macrofagos mononucleares (65%) e linfocitos, e apenas 10% de células
PMN, principalmente, neutrofilos, além de poucas células sinoviais (SHMERLING,1994).

O liquido sinovial difere de todos os outros fluidos corpéreos, porque as superficies
da sindvia e da cartilagem (tecidos em contato imediato como liquido) ndo sdo revestidas
por uma camada intacta de células, mas sim por uma camada incompleta de células. Assim,
a matriz da sindvia e da cartilagem estdo em contato direto com o liquido sinovial,
permitindo um ambiente quimico relativamente homogéneo dentro da articulacao
(FREEMONT & DENTON,1995).

A viscosidade do liquido sinovial resulta da presenca do &cido hialurénico,

aumentando a medida que as velocidades de cisalhamento diminuem, para que a articulagao



seja capaz de suportar uma carga elevada mesmo em baixas velocidades de movimento. O
liquido sinovial, além de nutrir a cartilagem articular avascular, forma peliculas de maior
espessura em areas articulares onde a adaptagdo ndo ¢ exata, mantendo assim o atrito em

niveis baixos (LAURENT et al.,1995).

3.2.3. Osteoartrose

Um modelo mecanico reconhecido para a indugdo de artrites experimentais ¢ a lesdo do LCA em
cachorros e outros animais de laboratério (MYERS et al.,1990; JIMENEZ et al.,1995; CHANG et al.,1997;
SUTER et al.,1998).

Fatores intra e extra-cartilaginosos podem desencadear alteragdes nos condrdcitos. Os fatores extra-
cartilaginosos sdo os que promovem redugdo na qualidade e ou quantidade do liquido sinovial, mudangas na
membrana sinovial, microfraturas no osso subcondral ¢ também alteragdes vasculares (NORRDIN et
al.,1998).

Um dos fatores intra-cartilaginosos ¢ a demanda funcional, tal como a sobrecarga articular
desencadeada pela instabilidade resultante da ruptura do LCA. Quando a carga excede a capacidade
do tecido, ocorre lesdo dos condrécitos. Por sua vez, esta lesdo leva a um aumento da reposta degradativa,
com liberagdo de proteases, aumento dos ativadores de proteases e diminui¢do dos inibidores de proteases.

Em situagdes de inflamagdo articular, os produtos secretados pelas células inflamatorias, pelas células
da membrana sinovial ou pelos proprios condrécitos sdo responsaveis pela degradacdo de proteoglicanas e
colageno e pela morte de condrocitos. Mediadores como a interleucina-1 e fator de necrose tumoral-a. sdo
importantes inibidores da sintese de proteoglicanas pelos condrocitos na inflamagao articular. Assim, também
fatores de crescimento-I e II s@o os principais reguladores da sintese de proteoglicanas na cartilagem (VAN
DEN HOOGEN et al.,1998). Sua presenca no liquido sinovial indica diminui¢do e quebra de proteoglicanas
(VERSCHURE et al., 1995; ROON et al.,1996).

A perda de proteoglicanas e outros componentes da matriz da cartilagem leva a destrui¢do do tecido,
causando completa deteriorizagdo da superficie articular. As lesdes na cartilagem sdo inicialmente do tipo
fibrilagdes superficiais levando a destrui¢do das camadas mais profundas da matriz a medida que as regides

superficiais do tecido sdo degradadas (INEROT et al., 1978 e 1991).
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Com o passar do tempo, a destruigdo tecidual resulta em mudangas macroscopicas no interior da
articulacdo, visiveis devido a diminuicdo do espaco articular entre tibia e fémur. Essas mudangas sdo
observadas durante as fases avancadas de degradacdo cartilaginosa por meio de alteragdes radiologicas tanto
no joelho comprometido somente pela lesdo do LCA quanto naquele que tem associada uma ruptura meniscal
ou meniscectomia (MALETIUS & MESSNER,1999).

Em recente pesquisa sobre os resultados a longo prazo de tratamento conservador de lesdo de LCA,
Segawa et al. (2001) avaliaram radiologicamente 70 pacientes ap6s 5 a 27 anos de lesdo isolada ou associada
a meniscectomia. Setenta e quatro por cento dos pacientes apresentaram alteragdes degenerativas da
cartilagem articular, sendo que 37% tinham o espago articular diminuido. Dentre os sujeitos que

apresentavam lesdo de LCA isolada, 40% apresentavam algum comprometimento artritico do joelho.

3.2.4. Liquido Sinovial na Osteoartrose

O liquido sinovial das doengas articulares pode apresentar variagdes em sua
composi¢do ¢ em seu volume, aumentando de 10 a 20 vezes do normal, como resultado do
acréscimo na producao de exsudato (JONES et al., 1993), refletindo, assim, o fenomeno
patologico ocorrido na articulagdo. Devido a sua caracteristica acelular, as mudancas
celulares em seu conteudo, nas doencas articulares, sdo facilmente reconhecidas a
microscopia optica (FREEMONT &DENTON, 1995).

Nas doengas articulares pode ocorrer aumento da concentragao do liquido sinovial em
funcdo da presenca de macromoléculas derivadas da matriz da cartilagem, incluindo
proteinas, fragmentos de proteoglicanas e glicosaminoglicanas (LOHMANDER et al.,1989;
TODHUNTER et al.,1993B; MYERS, 1995; LUNDBERG et al., 1996). A determinagdo da
concentragdo destas moléculas no liquido sinovial e suas quantidades liberadas da
cartilagem articular servem como marcadores moleculares praticos no estudo de doengas
como a osteoartrose e artrite reumatdide. Entretanto, estas concentracdes estdo dependentes

do volume do liquido na articulagdo, do fluxo sanguineo sinovial, da inflamag¢do e do
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movimento articular. Diferengas na concentracdo destes marcadores podem representar o
estado metabolico da cartilagem articular (DAHLBERG et al.,1992; MYERS,1995).

Dahlberg et al (1992) mostraram em seu estudo que a lesdo de LCA desencadeia um
aumento marcante na concentracdo de fragmentos de proteoglicanas no fluido articular.
Pacientes avaliados alguns anos apds o trauma apresentaram uma concentragdo de
proteoglicanas no liquido sinovial extremamente alta se comparado com individuos
controles.

Da mesma forma, em um estudo realizado com cachorros ap6s 64 semanas de ruptura
do LCA, foi encontrado que a quantidade total de proteoglicanas, sua concentracdo ¢ a
propor¢do de sintese dessa substincia na cartilagem articular de joelhos lesados estava
elevada, sendo esta alteracdo associada com o aumento de volume da cartilagem articular
(KENNETH, 1991).

As proteoglicanas liberadas no liquido sinovial durante a evolugdo da osteoartrose sao
quimiotaxicas para células inflamatdrias polimorfonucleadas, as quais sdo liberadoras de
enzimas proteoliticas, agindo na degradacdo da cartilagem, o que resulta em mais liberacao
de proteoglicanas no liquido sinovial, fechando um ciclo vicioso de alteracdo na

composicao do liquido sinovial da articulagdo osteoartritica (MOORE et al, 1989).

3.3. TORQUE DO QUADRICEPS APOS LESAO DO LCA

O déficit funcional extensor do joelho ap6s ruptura do LCA ¢ visivel quando comparado com o torque
extensor maximo produzido concentricamente pelo membro inferior contralateral normal ou de individuos
sadios. Estudos realizados em velocidades variadas de teste indicam valores baixos de pico de torque (PT) do
quadriceps do membro acometido em relagdo ao normal, variando de 71 a 87 % do PT do quadriceps do
membro sadio (ELMQVIST et al,1986; ELMQVIST et a/,1988; St CLAIR GIBSON et al,2000;

PATEL,2002).
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Devido a diminui¢cdo da capacidade do quadriceps de gerar torque, ap6s ruptura do LCA, também
ocorre uma alterag@o na relagdo de forgas entre os misculos agonistas e antagonistas do joelho.

Uma explicag@o para a perda funcional do musculo quadriceps apods a ruptura do LCA ¢ o fato de as
lesoes ligamentares serem geralmente acompanhadas de dor, edema, instabilidade e limitagdo de movimento
articular, que promoveriam limitagdes a atividade fisica do individuo, o que resultaria em hipotrofia muscular
(TERRERI et al,1999).

Porém, as perdas funcionais do mecanismo extensor do joelho nio se limitam apenas a diminui¢éo da
for¢ca muscular pelo desuso. Atualmente sabe-se que a integridade dos receptores articulares ¢ de fundamental
importancia para a preservacdo do funcionamento normal do sistema osteomioarticular. Salo (1999),
estudando a contribuicdo dos receptores articulares para a fungdo motora e suas influéncias na atividade
muscular estabilizadora e protetora das articulagdes contra cargas lesivas, considerou a diminuicdo dos
reflexos desses receptores uma consequéncia da ruptura do LCA e, portanto, identifica a perda dos mesmos
como fator contribuinte na patogénese da artrose apos a lesdo ligamentar. Segundo Krebs et al. (1983), o
trauma articular causado pela lesdo do LCA promoveria uma distor¢do temporaria na atividade dos receptores
do joelho. Uma vez que esses receptores facilitam a atividade do quadriceps femoral, a perda dessa atividade
resultaria numa diminui¢do do controle motor, e o uso deste musculo nas atividades funcionais ficaria

limitado.

4. MATERIAL E METODOS

4.1. SUJEITOS

Participaram do experimento 14 individuos do género masculino, com idade média de
30,6+7,1 anos, peso e altura médios de 77,5+9.8 Kg e 173,4+6,8 cm, respectivamente.
Todos os sujeitos apresentavam diagnéstico de ruptura completa unilateral de LCA com
tempo de lesdo variando de 5 a 168 meses, isolada ou associada a lesdo meniscal ou

meniscectomia prévia do mesmo joelho (ANEXO 1).
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Para a inclusdo na amostra, os voluntarios apresentaram lesdo ligamentar cronica em apenas um joelho
e tiveram indicacdo médica para cirurgia de reconstrugdo ligamentar, via artroscopica. Nenhum sujeito
apresentou alteragdes sistémicas, cardio-respiratdrias ou reumaticas, nem qualquer doenga osteomioarticular
do membro inferior sadio ou outra doenga associada a aquela, objeto deste estudo no membro inferior lesado.

Foram excluidos do experimento sujeitos que estavam fazendo uso de medicamentos antiinflamatorios,
que faziam treino de fortalecimento muscular dos membros inferiores ou fisioterapia pré-operatoria nos
ultimos 6 meses antes da avaliagdo isocinética, aqueles que exerciam atividade ocupacional de carater ndo
sedentario e os sujeitos que sofreram entorse recorrente do joelho a partir de 30 dias antes da coleta do liquido
sinovial ou apresentavam derrame e/ou dor articular na data da avaliagdo isocinética.

Para assegurar o cumprimento dos critérios de inclusdo e exclusdo do experimento, todos os

voluntérios foram submetidos a uma ficha de avaliacdo fisica previamente a coleta dos dados (ANEXO 2).

Todos os voluntarios da pesquisa foram informados sobre o procedimento
experimental da mesma e assinaram o termo de concordancia livre e esclarecido no
momento da admissdo no experimento, conforme resolugcdo 196/96 do Conselho Nacional
de Satde. O desenvolvimento desse projeto de pesquisa foi aprovado pelo Comité de Etica
da Universidade Federal de Sao Carlos (ANEXO 3).

4.2. PROCEDIMENTO EXPERIMENTAL

4.2.1. Avaliacao Isocinética

Para mensurar a fungdo muscular, os individuos foram submetidos a avaliagdo isocinética no

Dinamometro Computadorizado da marca BIODEX®, modelo Biodex Multi Joint System 2, BIODEX
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MEDICAL SYSTEM Inc., representado na Figura 1.

Figura 1: Sistema de Dinamometria Isocinética utilizado no experimento (modelo Multi-
joint System 2 da marca Biodex).

Todos os testes foram realizados no Laboratorio Isocinético localizado no Ambulatério de Fisioterapia

da Universidade Federal de Sao Carlos.

Primeiramente, o dinamometro foi submetido a uma calibragdo prévia a cada
avaliacdo utilizando um peso padrao, conforme descrito no manual do equipamento.

Antes do procedimento de teste cada sujeito realizou 3 séries de 30 segundos de
alongamentos para os musculos isquiotibiais, quadriceps femoral e triceps sural de ambos
os membros inferiores. Em seguida, os sujeitos foram instruidos a pedalar em uma bicicleta

estaciondria por 5 minutos, com 25 watts de carga e mantendo velocidade de 25 Km/h.

Apds aquecimento, os sujeitos foram posicionados na cadeira do dinamdmetro isocinético com o
angulo do encosto fixado a 100°. O eixo mecanico de rotacdo do dinamometro foi alinhado com o epicondilo
lateral do fémur, eixo de rotagdo da articulacdo do joelho. O dispositivo para fixagdo da perna e aplicacdo da
resisténcia (almofada) no final do brago de resisténcia do dinamémetro foi posicionado no tergo médio da
perna, com o objetivo de aproximar o ponto de resisténcia do movimento ao eixo articular e, portanto,
diminuir o risco de translagdo tibial (WILK,1993). Os sujeitos foram estabilizados na cadeira do equipamento
com cintos de contengdo colocados sobre o tronco (em xis), pelve e coxa testada, e instruidos a cruzar os
bragos na parte anterior do tronco durante o teste.

A corregdo da gravidade foi realizada posicionando o membro inferior a ser testado na angulagao de
60° de flexdo do joelho (a partir da extensdo ativa maxima da articula¢do) e o sujeito foi instruido a deixar o
membro relaxado, sem sustenta-lo contra a gravidade ou tentar flexionar o joelho. O software do equipamento
calculou o torque estatico gerado nesta posigdo, eliminando sua influéncia no torque gerado no movimento de
flexdo, e acrescentando-o no torque gerado em extensao.

Os valores de pico de torque (PT) do musculo quadriceps femoral e a relagao entre PT de isquiotibiais
e quadriceps foram coletados no modo isocinético concéntrico para extensdo e flexdo do joelho de ambos os

membros inferiores nas velocidades angulares de 60 e 180°s (DVIR,1995), com amplitude de movimento de
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zero a 90° de flexdo do joelho. A escolha do membro para o teste inicial foi feita de maneira aleatoria, por
meio de sorteio. Os movimentos foram iniciados pela extensdo seguida de flex@o, sem intervalo de repouso
entre estes. Em cada velocidade angular os sujeitos realizaram 3 contragdes submaximas e 2 maximas em
extensdo e flexdo do joelho, para promover familiarizagdo e aquecimento com o equipamento € com o
exercicio a ser realizado. Além disso, neste momento foi explicado para cada sujeito como seria o teste e
esclarecidas as possiveis duvidas.

Apds as 5 contragdes de aquecimento e¢ familiarizagdo, 5 contragdes concéntricas continuas e
reciprocas maximas de teste foram realizadas ¢ os dados coletados via sofiware do equipamento. Um
feedback visual juntamente com um estimulo verbal, realizado sempre pelo mesmo operador nas mesmas
condigdes de ambiente, foram dados aos sujeitos durante as contragdes maximas. Como feedback visual foi
permitido que os sujeitos acompanhassem no monitor do microcomputador a representacdo grafica dos seus
esforgos, por meio da visualizagdo das curvas de torque para extensdo e flexdo. Entre as duas velocidades

angulares de teste foi permitido aos sujeitos 2 minutos de repouso.

4.2.2. Coleta do Liquido Sinovial

A coleta do liquido sinovial foi feita apos 2,8+1,9 dias ap6s a avaliag@o isocinética
dos sujeitos.

Foram realizadas pung¢des sinoviais prévias a cirurgia de reconstru¢do do LCA, a fim
de se efetuar a andlise do liquido sinovial dos joelhos com lesdo ligamentar de cada
voluntario. Para este procedimento primeiramente foi realizada tricotomia da face antero-
lateral do joelho lesado e, apos anestesia raquimedular, a pun¢do foi feita sempre pelo
mesmo ortopedista responsdvel pela reconstrucdo cirtrgica do ligamento com agulha
inserida na regido lateral do joelho e colhido o liquido da bolsa subquadriciptal. O fluido foi
quantificado em relagdo ao seu volume puro e adicionado 0,5 ml de citrato de sddio a 3,8%
(MATTIELLO-ROSA,1999). Imediatamente ap6s a dilui¢do, a mistura foi congelada em
nitrogénio liquido e, posteriormente, mantida congelada a -78°C em freezer (Forma

Scientific) até seu processamento e analise.
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4.2.3. Avaliacio Macroscopica da Cartilagem Articular

O aspecto macroscopico da superficie articular lateral ¢ medial dos condilos femoral e tibial e dos
meniscos medial e lateral dos joelhos com lesdo do LCA foi analisado via artroscopia pelo ortopedista
responsavel, apds a pungao do liquido sinovial e imediatamente antes da reconstrug@o ligamentar.

Para determinar os niveis de lesdo tecidual da cartilagem articular foi utilizada uma ficha de avaliagdo
(ANEXO 4) baseada na classificagdo histolégica de Mankin modificada (MESSNER et al.,1993), descrita

abaixo:
Grau 0: cartilagem normal
Grau 1: fibrilagdo e irregularidades de superficie

Grau 2: irregularidades de superficie e formacgdo de pannus
Grau 3: formacao de fissuras superficiais
Grau 4: fissuras profundas ,mas localizadas, até osso subcondral
Grau 5: grandes defeitos de superficie articular, até exposi¢cdo de osso subcondral
Grau 6: completa perda de cartilagem articular nas areas de descarga de peso
A pontuagdo do grau de destrui¢do tecidual foi definida utilizando o pardmetro
“Score méaximo”, representado pelo maior grau de artrose (escala de 0 a 6) encontrado em
qualquer uma das quatro regides dos condilos femoral ou tibial.
A avaliacdo da cartilagem foi feita sem conhecimento prévio dos resultados da
citologia do liquido sinovial.
Para os calculos estatisticos foi utilizado o score méximo de artrose de cada
articulacdo como uma expressao do estagio de comprometimento articular (MESSNER et
al.,1993).

4.2.4. Preparacao das Amostras de Liquido Sinovial
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4.2.4.1. Analise citolégica
A metodologia de andlise foi baseada no método utilizado por Mattiello-Rosa, em

1999:

O liquido sinovial armazenado foi preparado para analise citologica, sendo devidamente descongelado
em temperatura ambiente antes do processo de centrifugagdo. O material foi processado em cito-centrifuga
FANEM®, modelo CITOSPIN® - 248 por 5 minutos, sob uma rotagdo de 1.500 rpm. Concluido o processo
de centrifugacdo, o material foi fixado a seco e corado pela coloragdo especial de May-Griinwald-Giemsa
(ANEXO 5).

Foi identificada a presenga e o nimero de células polimorfonucleadas e mononucleadas do liquido
sinovial, através de contagem manual via microscopia optica.

O calculo do nimero de campos/laminas contados para cada sujeito da amostra foi feito a partir do
método estatistico distribui¢do de Bernoulli, no qual foi considerado o numero total de campos da ldmina para
cada sujeito e o nimero de células inflamatérias presentes no LS normal e inflamado (PLATT,1983). Foi
determinado também que de cada individuo fosse amostrado no minimo 5 campos da lamina para posterior
leitura em microscopio de luz. O que resultou num ntimero total de 113 campos avaliados para os 10 sujeitos.
No entanto, o niimero de campos avaliados para cada sujeito foi diferente devido a quantidade total de liquido
sinovial obtida de cada voluntario. Este resultado apresenta uma margem de erro de aproximadamente 3

pontos percentuais para cima ou para baixo, com uma confianga de 95%.

4.3. ANALISE ESTATISTICA

Os dados foram analisados estatisticamente através de técnicas descritivas, tais como
gréficos, tabelas e valores percentuais.

A técnica estatistica paramétrica teste T de Student foi utilizada para comparar os
dados obtidos em relagdo ao Pico de Torque do Quadriceps e Relacdo 1/Q dos membros
inferiores envolvidos ¢ nao envolvidos durante a avaliagao isocinética.

Utilizou-se o método estatistico Coeficiente de Correlagdo de Pearson quando foram

analisadas duas varidveis continuas, sendo estas: pico de torque do Quadriceps, volume de
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liquido sinovial puncionado, quantidade de células inflamatorias no liquido articular e
intervalo de tempo decorrido apos lesdo ligamentar.

A analise da relagdo entre uma variavel continua e outra variavel graduada em escala,
como no caso da avaliacdo macroscopica da artrose, foi feita qualitativamente, por meio de
apresentacao dos dados em tabelas.

Para todas as andlises estatisticas foi utilizado o nivel de significancia de 5%

(p=<0,05).

5. RESULTADOS

5.1. Comparacio Bilateral do Pico de Torque de Quadriceps (PTQ).

Em relacdo a variavel Pico de Torque do musculo quadriceps femoral, foi encontrada diferenca
estatisticamente significativa entre os resultados obtidos pelos membros envolvidos e ndo envolvidos nas
velocidades angulares de 60°s (tabela 1 e figura 2) e 180°%s (tabela 2 e figura 3) (p<0,05), com os valores

brutos e diferencas percentuais entre os membros descritos.

Tabela 1: Pico de Torque do Quadriceps do membro envolvido e ndo envolvido a 60°s
(Nm) e a diferenca percentual entre eles.

Voluntario  Membro Néo envolvido (Nm) Membro Envolvido (Nm) Diferenca (%)
1 245,2 209,6 -14,5
2 230,2 162,4 -29,5
3 218,9 208,3 -4,8
4 2454 202,7 -17,4
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5 232,7 217,9 6,4
6 221,8 175.9 -20,7
7 205 213,6 +4.
8 208,6 212,3 +1,8
9 2155 2152 0,1
10 171,7 164,8 3,9
11 2214 208,6 5,8
12 228.6 184 -19,5
13 271,5 2528 6,9
14 2262 164,2 274
X + DP 2245+228 199,4 + 258 10,8+ 10,7

(X £ DP): valores médios * desvio padrdo; Diferenca (%): (- n°): diferenca percentual na qual o pico de torque do membro envolvido
foi menor que o do ndo envolvido; (+ n°): diferenga percentual na qual o valor de pico de torque do membro envolvido foi maior que o
do néo envolvido.

Na velocidade de 60°s, os valores médios do Pico de Torque do Quadriceps foram de 224,5+22,8 Nm

para os membros ndo envolvidos e 199,4+25,8 Nm para os envolvidos, com uma diferenca percentual de

Pico de Torque

250’ T *

150
100 -

£
Z 0

MN ME

10,78 £+ 10,73% entre os dois membros (Figura 2).
* =diferenca estatisticamente significativa (p<0,05)

Figura 2: Valores da média de Pico de Torque do Quadriceps (Nm) dos membros nio envolvidos (MN) e
envolvidos (ME) na velocidade angular de 60°/s.

Tabela 2: Pico de Torque do Quadriceps do membro envolvido e ndo envolvido a 180°s
(Nm) e a diferenca percentual entre eles.

Voluntario Membro Nao envolvido (Nm) Membro Envolvido (Nm) Diferenga (%)
1 164,8 1424 -13,6
2 165,4 131 -20,8

3 165,4 131 -9,57
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4 140,2 140,6 +0,3
5 155,8 149,3 -4,2
6 138,9 130 -6,4
7 144 143,6 -0,3
8 143,3 155 +8,2
9 118,6 123,8 +4,4
10 110 109 -0,9
11 154,3 1424 -7,7
12 151,1 114,9 -24
13 209,9 182,8 -12,9
14 136 116,8 -14,1
X +£DP 149,8 £23.9 136,6 + 18,9 -7,3+£9,3

(X £ DP): valores médios * desvio padrdo; Diferenca (%): (- n°): diferenca percentual na qual o pico de torque do membro envolvido
foi menor que o do ndo envolvido; (+ n°): diferenga percentual na qual o valor de pico de torque do membro envolvido foi maior que o

do ndo envolvido.

Na velocidade angular de 180%s, os valores médios do Pico de Torque do Quadriceps foram de

149,8+23,9 Nm para os membros ndo envolvidos e 136,6+18,9 Nm para os envolvidos, com uma diferenca

Nm

200

Pico de Torque

175

150

125 1

100

75

50

25 1

MN

ME

percentual de 7,25 + 9,28% entre os dois membros (Figura 3).

* =diferenga estatisticamente significativa (p<0,05)

Figura 3: Comparacao da média de Pico de Torque do Quadriceps (Nm) dos membros nao

envolvidos (MN) e envolvidos (ME) na velocidade angular de 180%s.

Uma vez que os sujeitos componentes da amostra deste trabalho apresentavam

intervalo de tempo pods-lesdo do LCA bastante variados (de 5 a 168 meses) foi aplicado o



21

teste estatistico indice de correlagdo de Pearson para verificar se existia influéncia do tempo
decorrido ap6s a lesao ligamentar no déficit de Pico de Torque do Quadriceps dos membros
com lesdo de LCA.

Para isso, foram feitas correlagdes dos valores percentuais das diferencas entre o pico
de torque obtido pelos membros envolvidos e ndo envolvidos nas velocidades de 60 e
180°s e o intervalo de tempo decorrido (em meses) entre a data da lesdo e a da avaliagao
isocinética.

Apos obtencdo do coeficiente de correlagcdo de Pearson, foi verificado que ndo houve
correlacdo significativa entre o tempo pds-lesdo com os déficits de Pico de Torque de
Quadriceps nas duas velocidades de teste (Tabelas 3 e 4).

Tabela 3: Tempo de lesdo do LCA, diferenca percentual entre o Pico de Torque do

Quadriceps do membro envolvido e ndo envolvido a 60°%s e o respectivo valor de
correlagdo (r=-0,17) e de p (p=0,551).

Voluntario Tempo de Lesdo (meses) Diferenca (%)
1 33 -14,5
2 5 -29,5
3 6 -4,8
4 144 -17,4
5 56 -6,4
6 95 -20,7
7 96 +4,2
8 36 +1,8
9 43 -0,1
10 168 -3,9
11 55 -5,8
12 47 -19,5
13 16 -6,9
14 18 -27,4
X+DP 58+ 50,35 -10,8 £ 10,7
Tempo de Lesdo X Coeficiente de Pearson Significancia
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Diferenga PTQ 60°/s R=-0,17 NS (p=0,551)

NS= ndo significativo

Tabela 4: Tempo de lesdo do LCA e a diferenga percentual entre o Pico de Torque do
membro envolvido e ndo envolvido a 180°s e o respectivo valor de correlagao (r=-0,45) e
de p (p=0,108).

Voluntario Tempo de Lesdo (meses) Diferenca (%)

1 33 -13,6

2 5 -20,8

3 6 -9,57

4 144 +0,3

5 56 -4,2

6 95 -6,4

7 96 -0,3

8 36 +-8,2

9 43 +4,4

10 168 -0,9

11 55 -1,7

12 47 -24

13 16 -12,9

14 18 -14,1

X+DP 58+ 50,35 -7,3+9,3

Tempo de Lesdo X Coeficiente de Pearson Significancia
Diferenga PTQ 180°s =-0,45 NS (p=0,108)

NS= ndo significativo
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Nas figuras 4 e 5 estdo apresentados os resultados do grau de correlagdao entre o

tempo pos-lesdo e os déficits de Pico de Torque de Quadriceps nas velocidades de 60 e

180°/s, respectivamente.

Correlagéo: r = -,1744

35

Déficit PT (%)

-20 20 60 100 140 180

Les&o LCA (meses)

~@_ Regression
95% confid.

Figura 4: Correlagdo entre o tempo de lesdo do LCA e o déficit do Pico de Torque do

Quadriceps (%) na velocidade de 60°/s (r=-0,17).
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Correlagéo: r = -,4486
30

25

Déficit PT (%)

-15 e Regression
-20 20 60 100 140 180 95% confid.

Les&do LCA (meses)

Figura 5: Correlacdo entre tempo de lesdo do LCA e o déficit do Pico de Torque do
Quadriceps (%) na velocidade de 180°s (r=-0,45).

5.2. Relacio entre Pico de Torque dos Isquiotibiais e Quadriceps (relacao I/Q)

Os valores de pico de torque (PT) do musculo quadriceps femoral e a relagao entre
PT de isquiotibiais e quadriceps foram coletados pelo software do BIODEX, no modo
isocinético concéntrico para extensdo ¢ flexdo do joelho de ambos os membros inferiores
nas velocidades angulares de 60 ¢ 180%s.

Foi encontrada diferenga estatisticamente significativa entre os valores da relacdo I/Q
dos membros envolvidos e nao envolvidos nas duas velocidades de teste (p<0,05), com os
valores percentuais do membro sadio e lesado de cada sujeito descritos nas Tabelas 5 e 6.

Tabela 5: Valores percentuais da relacdo entre pico de torque de Isquiotibiais e Quadriceps
a 60°s (%), média (X) e desvio padrdo (DP) do membro nio envolvido e envolvido.

Voluntario Membro Nao envolvido (%) Membro Envolvido (%)
| 472 58,6
2 50,6 57,9
3 39,4 52,2
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4 52,6 64,7
5 53,8 53,8
6 47,4 53,5
7 48,2 45,9
8 39,4 40,6
9 66,6 55,6
10 53,6 65,6
11 46,8 45,6
12 43,3 51,4
13 44,4 58

14 53,1 71,4

X +£DP 49,0+ 7,0 553+84

X + DP: valores médios * desvio padrao

Tabela 6: Valores percentuais da relagdo entre pico de torque de Quadriceps e Isquiotibiais
a 180°s (%), média (X) e desvio padrao (DP) do membro ndo envolvido e envolvido.

Voluntario Membro Néo envolvido (%) Membro Envolvido (%)
1 61,2 71,3
2 62,7 70,1
3 62,7 70,1
4 53,8 64,5
5 59,9 56,9
6 49,6 63,4
7 49 49,1
8 54 47,9
9 80,9 76,8
10 74,1 79,6
11 55,5 51,4
12 52,4 70,9
13 62,6 70,2
14 67,4 76,6
X +DP 60,4 +£9,2 65,6 £ 10,5

X + DP: valores médios * desvio padrao
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A 60°s, os valores percentuais foram de 49,03 + 7,00% e 55,34 + 8,35% para os

membros nao envolvidos e envolvidos, respectivamente (Figura 6).

relagdo 1/Q

60

40

20

0
MN ME
* =diferenga estatisticamente significativa (p<0,05)
Figura 6: Comparacao dos valores médios da relagdo I/Q (%) dos membros ndo envolvidos
(MN) e envolvidos (ME) na velocidade angular de 60°/s.

Na velocidade angular de 180°/s, foram obtidos valores percentuais de 60,41 + 9,17%

para os membros ndo envolvidos e 65,63 + 10,50% para os envolvidos (Figura 7).

relagdo I/Q
80
60
o
& 40

20

0

MN

* =diferenga estatisticamente significativa (p<0,05)
Figura 7: Comparacao dos valores médios da relagdo 1/Q (%) dos membros ndo envolvidos
(MN) e envolvidos (ME) na velocidade angular de 180°s.
Para identificarmos se a diferenca na relagdo I/Q também sofria influéncia de uma

possivel alteracao do pico de torque dos musculos isquiotibiais (PTI), foi aplicado o teste T

de Student entre os valores de PTI obtidos pelos membros ndo envolvidos e envolvidos, o
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qual ndo identificou diferenca estatisticamente significativa entre os membros nas duas
velocidades de teste (p > 0,05), com os valores percentuais do membro sadio ¢ lesado de

cada sujeito descritos nas Tabelas 7 e 8.

Tabela 7: Pico de Torque dos Isquiotibiais do membro envolvido e ndo envolvido a 60°/s
(Nm) e a diferenca percentual entre eles.

Voluntario Membro Nio envolvido (Nm) Membro Envolvido (Nm) Diferenca (%)
1 115.7 122.9 +6.2
2 116.5 94 -19.3
3 109.3 86.2 -21.1
4 129.2 131.1 +1.5
5 125.3 117.3 -6.4
6 105.2 94.1 -10.6
7 98.9 98 -0.9
8 82.2 86.2 +4.9
9 143.6 119.7 -16.6
10 91.8 108.1 +17.8
11 103.7 95.1 -8.3
12 98.9 94.5 -4.4
13 120.5 146.7 +21.7
14 120.1 117.2 2.4
X +DP 111.5+16.2 107.9+18.3 2.7+12.7

(X £ DP): valores médios * desvio padrdo; Diferen¢a (%): (- n°): diferenga percentual na qual o pico de torque do membro envolvido
foi menor que o do ndo envolvido; (+ n°): diferenga percentual na qual o valor de pico de torque do membro envolvido foi maior que o
do ndo envolvido.
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Tabela 8: Pico de Torque dos Isquiotibiais do membro envolvido e ndo envolvido a 180°s
(Nm) e a diferenca percentual entre eles.

Voluntario Membro Néo envolvido (Nm) Membro Envolvido (Nm) Diferenca (%)
1 100.9 101.6 +0.7
2 103.7 91.8 -11.5
3 103.7 91.8 -11.5
4 75.4 90.7 +20.3
5 934 84.9 -9.1
6 68.9 82.4 +19.6
7 70.6 70.5 -0.1
8 77.4 74.2 -4.1
9 95.9 95.1 -0.8
10 81.5 86.8 +6.5
11 85.7 73.2 -14.6
12 79.2 81.5 +2.9
13 131.4 128.4 -2.3
14 91.7 89.5 2.4
X +DP 89.9+16.8 88.7+14.4 0.5+10.5

(X £ DP): valores médios * desvio padrao; Diferenca (%): (- n°): diferenga percentual na qual o pico de torque do membro envolvido
foi menor que o do ndo envolvido; (+ n°): diferenga percentual na qual o valor de pico de torque do membro envolvido foi maior que o do
nao envolvido.
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Como observado nos resultados descritos acima, somente o Pico de Torque do
Quadriceps do joelho com lesdo de LCA apresentou déficit estatisticamente significativo
quando comparado com o membro ndo envolvido contralateral. O déficit de PT nao sofreu
influéncia do tempo decorrido apds a lesdo ligamentar. Além disso, a diferenga encontrada
entre a relacdo I/Q dos membros ndo envolvidos e envolvidos, deveu-se também a
deficiéncia na capacidade de gerar torque apenas do musculo quadriceps.

Portanto, as proximas andlises que relacionam a fun¢do muscular com as outras
variaveis de interesse deste estudo foram realizadas somente a partir dos resultados obtidos

pela comparagao bilateral do Pico de Torque do Quadriceps, nas duas velocidades de teste.

5.3. CARACTERIZACAO DOS COMPONENTES ARTICULARES -LiQUIDO SINOVIAL E

CARTILAGEM ARTICULAR - NA LESAO DO LCA

5.3.1. Analise Macroscopica do Liquido Sinovial e Cartilagem Articular
Liquido Sinovial :

A puncgdo do Liquido Sinovial foi possivel em dez sujeitos (Tabela 9), o que
corresponde a 71,4% da amostra total do estudo. Em 4 sujeitos (28,6%), o liquido sinovial
nao foi puncionado devido a pequena quantidade de material presente no interior da
cavidade articular.

Apesar da variagdo no volume de liquido puncionado de cada sujeito, ndo houve
diferenca na coloragdo do material obtido no ato da coleta, pois todas as pungdes
apresentavam liquido sinovial de cor amarelo-citrino, conforme descrito pelo ortopedista
responsavel. Um unico sujeito (sujeito 5) apresentou estrias de sangue misturadas no
liquido colhido devido a contaminagdo da amostra pela agulha utilizada na perfuragdo da

pele para coleta do material.
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Quatro voluntarios, com volumes de liquido puncionado variados, apresentavam
fragmentos ou corpos livres resultantes de lesdo da cartilagem articular suspensos no

liquido coletado.

Tabela 9: Caracterizagdo macroscopica do Liquido Sinovial, com valores de volume (ml) e
coloragao do material puncionado de cada sujeito.

Voluntario Volume (ml) Coloragao

1 2 Amarelo citrino com fragmentos de cartilagem

2 9 Amarelo citrino com corpo livre de aspecto
arredondado

3 0,8 Amarelo citrino claro

4 1 Amarelo citrino

5 1 Amarelo citrino com estrias de sangue ndo
articular

6 0 -

7 0 -

8 4 Amarelo citrino

9 11 Amarelo citrino com corpo livre

10 0 -

11 0 -

12 3 Amarelo citrino

13 0,8 Amarelo citrino com fragmentos de cartilagem

14 12 Amarelo citrino
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Cartilagem Articular:

Da amostra de 14 sujeitos, cinco ndo apresentaram alteracdes macroscopicas na
superficie da cartilagem articular, enquanto que quatro tiveram lesdes localizadas e
profundas.

A tabela 10 mostra a disposi¢ao dos graus de artrose entre os sujeitos e os diferentes
tempo de lesdo. Pode-se notar que o sujeito n° 2, apresenta o menor tempo de lesdo (5
meses) e grau 4 de artrose, ou seja com fissuras profundas localizadas até osso, enquanto
que o sujeito 10, com o maior tempo de lesdo (168 meses) apresenta grau 0, ou seja sem

alteracdes, mostrando assim a auséncia de relacdo entre tempo lesdo e artrose.

Tabela 10: Tempo de lesdo do LCA (em meses) e o grau de artrose de cada voluntério.

Voluntario Tempo de Lesdo (meses) Grau de artrose
1 33 1
2 5 4
3 6 0
4 144 5
5 56 1
6 95 5
7 96 3
8 36 5
9 43 1
10 168 0
11 55 0
12 47 0
13 16 0
14 18 4

Graus de OA: 0= cartilagem normal; 1= fibrilagdo e irregularidades de superficie; 2= irregularidades de superficie e formagdo de
pannus; 3= formagdo de fissuras superficiais; 4= fissuras profundas ,mas localizadas, até osso subcondral, 5= grandes defeitos de
superficie articular, até exposi¢do de osso subcondral; 6= completa perda de cartilagem articular nas areas de descarga de peso

5.3.2. Analise Microscopica do Liquido Sinovial
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5.3.2.1. Avaliacio citologica

O uso da coloragdo de May-Griinwald-Giemsa para a contagem diferencial das
células MNC e PMN foi previamente sugerido nos trabalhos de Freemont et al. (1985),
Jones et al. (1993) e Mattiello-Rosa (1999).

Como ja descrito anteriormente, neste trabalho os voluntarios apresentaram
quantidades variadas de volume articular durante o processo de pungao do liquido sinovial,
e por isso, foram coletadas diferentes quantidades de liquido para a analise citologica
(tabela 11).

Ap6s identificacdo e contagem das células PMN e MNC, os resultados obtidos foram
apresentados em numero de células/ml (tabela 12).

Tabela 11: Volume de liquido sinovial utilizado para a andlise citoldgica e o respectivo

numero de células mononucleadas e polimorfonucleadas encontradas em cada amostra de
material.

Voluntario Volume LS para MNC (n° cel) PMN (n° cel) Tempo de Lesdo
citologia (ml) (meses)

1 0,189 ml 54 0 33

2 0,405 ml 343 3 5

3 0,120 ml 250 2 6

4 0,135 ml 236 2 144

5 0,091 ml 137 2 56
6* - - - 95
7* - - - 96

8 0,189 ml 161 1 36

9 0,540 ml 634 6 43
10* - - - 168
11* - - - 55

12 0,378 ml 136 3 47
13 0,080 ml 114 1 16
14 0,540 ml 509 3 18

LS= Liquido sinovial; MNC (n° cel)= numero de células inflamatorias mononucleadas contadas na amostra de liquido sinovial; PMN (n°
cel)= numero de células inflamatérias polimorfonucleadas contadas na amostra de liquido sinovial; * = voluntarios com auséncia de
liquido para pungio; (-) auséncia de derrame articular
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Tabela 12: Volume total de liquido sinovial puncionado e o respectivo nimero de células

mononucleadas e polimorfonucleadas para cada ml/voluntério.

Voluntario Volume total de MNC (n° cel/ml)  PMN (n° cel/ ml) Tempo de Lesao
LS (ml) (meses)

1 2 286 0 33

2 9 847 7 5

3 0,8 2083 17 6

4 1 1748 15 144

5 1 1505 22 56
6* - - - 95
7% - - - 96

8 4 852 5 36

9 11 1174 11 43
10* - - - 168
11* - - - 55

12 3 360 8 47

13 0,8 1425 12 16
14 12 943 5 18

LS= Liquido sinovial; MNC (n° cel/ml)= niimero aproximado de células inflamatorias mononucleadas por mililitro de liquido sinovial;
PMN (n° cel/ml)= numero aproximado de células inflamatérias polimorfonucleadas por mililitro de liquido sinovial; * = voluntarios com
auséncia de liquido para pung¢io(-) auséncia de derrame articular



34

Houve notavel predominio de células MNC (de 286 a 2083 cel/ml) em relagdo as

PMN (de 0 a 22 cel/ml) no liquido sinovial de todos os sujeitos da amostra (Figuras 8 ¢ 9).




35

Figura 8: Fotomicrografia do liquido sinovial de joelho com ruptura de LCA (sujeito 1).
Observa-se presenga de células MNC. Aumento de 40X. Barra de 40um.

Figura 9: Fotomicrografia do liquido sinovial de joelho com ruptura do LCA (sujeito 9).
Observa-se presenga de célula PMN. Aumento de 40X. Barra de 40pm.

Para verificar a possivel relagdo entre o volume total de liquido sinovial puncionado
da articulacdo com lesdo do LCA e a quantidade de células MNC e PMN/ml de liquido,
foram feitas correlagdes entre a quantidade de liquido articular puncionado (ml) e o
numeros de células PMN e MNC/ml.

Apos obtencao do coeficiente de correlagdo de Pearson, foi verificado que ndo houve
correlacdo significativa entre o volume de Liquido Sinovial puncionado da articulagdo com
a lesdo do LCA, variando de 0,8 a 12 mililitros, com a quantidade de células MNC e
PMN/ml (tabelas 13 e 14).

Tabela 13: Volume de liquido sinovial e a quantidade de células MNC/ml de liquido
sinovial e o respectivo valor de correlagao (r=-0,30) e de p (p=0,392).
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Voluntario Volume de LS (ml) Células MNC/ml
1 2 286
2 9 847
3 0,8 2083
4 1 1748
5 1 1505
6* - -
7% - -
8 4 852
9 11 1174
10* - -
11* - -
12 3 360
13 0,8 1425
14 12 943
X+DP 4,5+4,5 1122,3£579
Volume de LS X Coeficiente de Pearson Significancia
Células MNC/ml -0,30 NS (p=0,392)

MNC/ml= ntimero de células inflamatérias do tipo mononucleada por mililitro de liquido sinovial; NS= ndo significativo, *= voluntarios
com auséncia de liquido para pungdo; (-) auséncia de derrame articular

Tabela 14: Volume de liquido sinovial e a quantidade de células PMN/ml de liquido
sinovial e o respectivo valor de correlagdo ( 1=-0,41) e de p (p=0,245).

Voluntario Volume de LS (ml) Células PMN/ml
1 2 0
2 9 7
3 0,8 17
4 1 15
5 1 22
6* - -
7* - )
8 4 5
9 11 11

10* - -
11* - -
12 3 8




13 0,8 12
14 12 5
X+DP 4,5+4,5 10,2+6,5
Volume de LS X Coeficiente de Pearson Significancia
Células PMN/ml -0,41 NS (p=0,245)
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PMN/ml= niimero de células inflamatérias do tipo polimorfonucleada por mililitro de liquido sinovial; NS= ndo significativo; (-)

auséncia de derrame articular

Nas figuras 10 e 11 estdo apresentados os resultados do grau de correlacdo entre o

volume de liquido articular e a quantidade de células MNC e PMN / ml , respectivamente.

Correlagdo: r = -,3045
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Figura 10: Correlagdo entre o volume de Liquido Sinovial puncionado (ml) e a quantidade

de células MNC por mililitro de liquido (r=-0,30).
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Correlagdo: r = -,4058
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Figura 11: Correlacdo entre o volume de Liquido Sinovial puncionado (ml) e a quantidade
de células PMN por mililitro de liquido (r=-0,41).
5.4. RELACAO ENTRE FUNCAO MUSCULAR E MORFOLOGIA ARTICULAR

5.4.1. PTQ e sua relacao com:

5.4.1.1. Volume de Liquido Sinovial puncionado

Para verificagdo da possivel influéncia do volume de Liquido Sinovial da articulagao
com lesdo do LCA no déficit de Pico de Torque do Quadriceps, foram feitas correlacdes
dos valores percentuais das diferencas entre o pico de torque obtido pelos membros
envolvidos e ndo envolvidos nas velocidades de 60 e 180°s e a quantidade de liquido
articular puncionado (ml).

Apo6s obtengao do coeficiente de correlagdo de Pearson, foi verificado que nao houve
correlagdo significativa entre o volume de Liquido Sinovial puncionado da articulagdo com
a lesao do LCA, variando de zero a 12 ml, com os déficits de Pico de Torque de Quadriceps
em ambas as velocidades de teste (tabelas 15 e 16).

Tabela 15: Volume de Liquido Sinovial e a diferenga percentual entre o Pico de Torque do
membro envolvido e ndo envolvido a 60°s e o respectivo valor de correlagdo (r=0,38) e de

p (p=0,176).
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Voluntario Volume de LS (ml) Diferenca (%)
1 2 -14,5
2 9 -29,5
3 0,8 -4,8
4 1 -17,4
5 1 -6,4
6 0 -20,7
7 0 +4,2
8 4 +1,8
9 11 -0,1
10 0 -3,9
11 0 -5,8
12 3 -19,5
13 0.8 -6.9
14 12 -27,4
Volume de LS X Coeficiente de Pearson Significancia
Diferenga PTQ 60°/s 0,38 NS (p=0,176)

NS= nio significativo (X £ DP): valores médios + desvio padrio; Diferenc¢a (%): (- n°): diferenca percentual na qual o pico de torque do
membro envolvido foi menor que o do ndo envolvido; (+ n°): diferenga percentual na qual o valor de pico de torque do membro
envolvido foi maior que o do ndo envolvido.

Tabela 16: Volume de Liquido Sinovial e a diferenga percentual entre o Pico de Torque do
membro envolvido e ndo envolvido a 180°s e o respectivo valor de correlagdo (r=0,14) e de
p (p=0,630).

Voluntario Volume de LS (ml) Diferenga (%)
1 2 -13,6
2 9 -20,8
3 0,8 -9,57
4 1 +0,3
5 1 -4,2
6 0 6,4
7 0 -0,3
8 4 +-8,2
9 11 +4,4
10 0 -0,9
11 0 -1,7
12 3 -24
13 0,8 -12,9
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14 12 -14,1
Volume de LS X Coeficiente de Pearson Significancia
Diferenga PTQ 180°s 0,14 NS (p=0,630)

NS=nio significativo (X + DP): valores médios + desvio padrio; Diferen¢a (%): (- n°): diferenca percentual na qual o pico de torque do

membro envolvido foi menor que o do ndo envolvido; (+ n°): diferenca percentual na qual o valor de pico de torque do membro
envolvido foi maior que o do ndo envolvido.

Nas figuras 12 e 13 estdo apresentados os resultados do grau de correlagdo entre o

volume de liquido articular e os déficits de Pico de Torque de Quadriceps nas velocidades

de 60 e 180°/s, respectivamente.

Correlagéo: r =,38358
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Figura 12: Correlagdo entre o volume de Liquido Sinovial puncionado (ml) e o déficit do
Pico de Torque do Quadriceps (%) na velocidade de 60°/s (r=0,38).
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Figura 13: Correlagdo entre o volume de Liquido Sinovial puncionado (ml) e o déficit do
Pico de Torque do Quadriceps (%) na velocidade de 180°/s (r=0,14).

5.4.1.2. Avaliacdo Macroscopica da Cartilagem Articular

Para analisar a possivel relagdao entre o déficit do pico de torque do quadriceps e o

grau de artrose presente na superficie articular de fémur e tibia, os dados referentes aos

valores percentuais de déficit de forca muscular nas velocidades de 60 e 180°s e os valores

do grau de artrose de cada sujeito foram apresentados nas tabelas 17 e 18, respectivamente.

Tabela 17: Déficit do pico de torque do quadriceps a 60°/s (%) e o grau de artrose de cada

voluntario.
Voluntario Déficit de PT (%) Grau de artrose
1 -14,5 1
2 -29,5 4
3 -4,8 0
4 -17.4 5
5 -6,4 1
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6 20,7 5
7 +4.2 3
8 +1,8 5
9 0,1 1
10 3,9 0
11 5,8 0
12 -19,5 0
13 6,9 0
14 274 4

Graus de OA: 0= cartilagem normal; 1= fibrilagao e irregularidades de superficie; 2= irregularidades de superficie e formagdo de
pannus; 3= formagdo de fissuras superficiais; 4= fissuras profundas ,mas localizadas, até osso subcondral; 5= grandes defeitos de
superficie articular, até exposi¢do de osso subcondral; 6= completa perda de cartilagem articular nas areas de descarga de peso;
Diferenca (%): (- n°): diferenga percentual na qual o pico de torque do membro envolvido foi menor que o do ndo envolvido; (+ n°):
diferenga percentual na qual o valor de pico de torque do membro envolvido foi maior que o do ndo envolvido.

Tabela 18: Déficit do pico de torque do quadriceps a 180°s (%) e o grau de artrose de cada
voluntario.

Voluntario Déficit de PT (%) Grau de artrose
1 -13,6 1
2 -20,8 4
3 -9,57 0
4 +0,3 5
5 -4,2 1
6 -6,4 5
7 -0,3 3
8 +8,2 5
9 +4,4 1
10 -0,9 0
11 -1,7 0
12 -24 0
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13 -12,9 0
14 14,1 4
Graus de OA: 0= cartilagem normal; 1= fibrilagdo e irregularidades de superficie; 2= irregularidades de superficie e formagao de

pannus; 3= formagdo de fissuras superficiais; 4= fissuras profundas ,mas localizadas, até osso subcondral; 5= grandes defeitos de
superficie articular, até exposi¢do de osso subcondral; 6= completa perda de cartilagem articular nas areas de descarga de peso; Diferenga
(%): (- n°): diferenca percentual na qual o pico de torque do membro envolvido foi menor que o do ndo envolvido; (+ n°): diferenga
percentual na qual o valor de pico de torque do membro envolvido foi maior que o do ndo envolvido.

Nao foi observada uma relagdo direta entre o déficit no pico de torque de quadriceps
nas duas velocidades de teste e o grau de artrose presente na articulagdo com ruptura do
LCA, pois alguns voluntarios com grandes valores de déficit de pico de torque
apresentavam grau de artrose leve ou ausente (sujeitos 1, 12 e 13) assim como alguns
voluntarios que ndo apresentavam déficits de torque muscular em relagdo ao membro
contralateral apresentavam graus de artrose avancados na superficie articular (sujeitos 7 e

8).
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6. DISCUSSAO

O presente estudo avaliou as alteragdes morfo-citoldgicas e funcionais articulares em
pacientes que sofreram lesdo do LCA.

Os resultados mostraram que num periodo de 5 a 168 meses apds a ruptura
ligamentar podem ser observados diferentes graus de artorse na superficie articular, desde
cartilagem articular normal até exposicao de osso subcondral (de 0 a 5 na escala modificada
de Mankin); presenga de células inflamatorias no liquido sinovial, com predominio de
células MNC; aumento do volume do liquido sinovial puncionado ¢ diminui¢ao do pico de
torque concéntrico do quadriceps, resultando assim em desequilibrio da relagdo muscular
entre os grupos extensor e flexor da articulacdo do joelho, quando comparado ao membro
sadio.

Apesar desses achados, ndo foi encontrada correlagdo estatisticamente significativa
entre o déficit de pico de torque do quadriceps e as varidveis: tempo pos-ruptura do LCA e
volume de LS puncionado, assim como entre a quantidade de LS puncionado e o nimero de
células inflamatérias/ml. Também ndo foi observada uma relagdo direta entre o grau de
artrose articular e as variaveis tempo pos-ruptura do LCA e déficit de pico de torque de

quadriceps.

6.1. Grau macroscépico de artrose

No presente estudo, nove sujeitos da amostra apresentaram algum grau de artrose visivel
macroscopicamente em pelo menos uma das regides articulares analisadas.

A ruptura do LCA promove uma instabilidade da articulagdo do joelho, aumentando a amplitude dos
movimentos acessorios entre tibia e fémur, o que resulta em sobrecarga da superficie articular. A quantidade
de carga e distribuicdo da mesma influenciam significativamente as propriedades bioquimicas e mecénicas da
cartilagem articular (RASANENE & MESSNER, 1996), levando a uma alteragio da nutri¢do da cartilagem,

morte de condrocitos, e destruigdo do tecido cartilaginoso (NIGG & HERZOG, 1996; GOULD, 1993).
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A presenca de degeneragdo articular apds ruptura e/ou apods reconstrucdo do LCA € confirmada na
literatura (BRANDT, 1991;BRANDT et al.,1991). Cameron et al.(1997) relataram que pacientes com lesdo
cronica do LCA apresentaram mudangas degenerativas no joelho, similares aquelas associadas a osteoartrose,
mesmo apds a reconstrugdo ligamentar.

Portanto, sujeitos que t€m ruptura cronica do LCA apresentam condicdo articular correspondente a
osteoartrose. Apesar disso, neste estudo ndo foi encontrada relacdo direta entre o grau de artrose da superficie
articular e o intervalo de tempo decorrido entre a lesdo e a avaliagdo intra-articular. Uma vez que a ruptura do
LCA promove sobrecarga associada a instabilidade articular, ¢ possivel que a evolugdo da degeneragdo
cartilaginosa resultante da lesdo do LCA esteja mais relacionada a frequéncia e intensidade das torgdes
recorrentes do joelho, ap6s a ruptura do ligamento, do que ao tempo decorrido entre a data do trauma inicial e
da avaliagdo macroscopica da cartilagem.

6.2. Liquido sinovial

6.2.1. Avaliacio macroscopica

O liquido sinovial nas doencas articulares pode apresentar variagdes em sua composicdo € em seu
volume, aumentando de 10 a 20 vezes do normal, como resultado do acréscimo na produgdo de exsudato
(JONES et al., 1993), refletindo, assim, o fendmeno patoldgico ocorrido na articulagdo. Em situagdes de
normalidade, aproximadamente de 0,2 a 2 ml de liquido sinovial podem ser aspirados do joelho humano
enquanto que em sujeitos com osteoartrose este valor sobe para 1 a 50 ml (FAWTHROP et al. 1995).

Neste trabalho houve uma grande amplitude da quantidade de liquido sinovial puncionado, com
volumes variando de 0,8 a 12 ml, o que significa que dentro da amostra foram encontrados volumes
correspondentes aos de articulagdes normais até aqueles que se incluiam nos limites da osteoartrose.
Igualmente, Mattiello-Sverzut et al. (2003) também encontraram volumes variados de liquido sinovial em
sujeitos com tempos diversos de ruptura do LCA.

Entretanto, o aumento de volume de liquido sinovial em joelhos com lesio de LCA parece nio
depender da duragdo da lesdo. A instabilidade articular decorrente deste tipo de lesdo resulta em frequentes
entorses que podem causar nova efusdo (ABDALLA et al. 2003) ndo relacionada ao tempo pos-ruptura
ligamentar.

6.2.2. Presenca de células inflamatérias
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No presente estudo todos os sujeitos da amostra apresentaram células inflamatorias
do tipo MNC e PMN no liquido sinovial (com exce¢do do sujeito 1, que ndo apresentou
nenhuma célula PMN), com notavel predominio de células MNC. Além disso, houve
variagdes no numero de células para cada mililitro, variando de 286 a 2083 células
MNC/ml e de 0 a 22 PMN/ml. O liquido sinovial normal contém apenas cerca de 10 a 20
células inflamatorias/ml, com predominio de células mononucleares e apenas 10% do total

de células polimorfonucleares (SHMERLING, 1994).

No entanto, segundo Mattiello-Sverzut et al (2003), apos a lesdo do LCA ¢ possivel identificar a
presenca de um maior nimero de células mono e polimorfonucleadas no liquido sinovial em relagdo ao
encontrado no liquido sinovial norrmal, o que indica que, além das mudancas funcionais, alteragdes
morfologicas estdo associadas a lesdo do LCA. Estes achados sdo corroborados por Biasi et al. (2001) que
mostraram que em cachorros com ruptura total do LCA, o liquido sinovial pode apresentar efusdo e presenca
de células inflamatorias mesmo apds transcorridos mais do que 90 dias desde a lesdo.

Uma vez que, o liquido sinovial normal contém menos de 50 cels inflamatorias/mm3 e o liquido
inflamado cerca de 200 a 2000 cels inflamatdrias/mm3, segundo Platt (1983), podemos considerar que na
amostra deste trabalho as variacdes de 286 a 2100 cels inflamatérias MNC e PMN/ml no liquido sinovial de
articulagdes com tempo de ruptura do LCA de 5 a 168 meses podem representar um processo inflamatério no

interior articular.

Apesar de ndo ter sido estudada a relacdo direta entre a presenca de células
inflamatérias e o grau de artrose na articulacdo da lesdo do LCA, foi observado
macroscopicamente o desenvolvimento de algum grau de artrose em 9 dos 14 sujeitos da
amostra e em todos os voluntarios foram encontradas quantidades aumentadas de células
inflamatérias/ml de LS, principalmente de MNC, o que nos permite inferir que pode estar
havendo uma acao destrutiva da cartilagem articular na presenca de células inflamatorias do

tipo MNC no LS.
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Alguns trabalhos na literatura comprovaram essa acdo das células inflamatérias no
tecido cartilaginoso. Segundo Yanni et al. (1994), existe uma correlagdo entre o numero de
macrofagos na membrana sinovial e o grau de erosdo na cartilagem. Os macrofagos seriam
os responsaveis pela ampliagdo da inflamacao, por intermédio da liberagdo de citocinas
pelas células inflamatorias, aumentando-se a inflamagdo cronica (ZIFF, 1989). A liberagdo
de citocinas pelos macrofagos nas inflamagoes, tais como a interleucina-1 (IL-1) e fator de
necrose tumoral o (TNFa), estimulam os leucocitos a passarem através da parede
endotelial e induzem a formagao de vasos no tecido sinovial. A liberagcdao de IL-1 e TNFa
pelos macrofagos sinoviais também estimulam a liberagdo colagenase e elastase, que

apresentam um papel importante na destruicao do tecido articular (BRENNAN et al.,1991).

6.3. Pico de torque do quadriceps e suas relagoes com os achados morfolégicos.

Neste estudo foi encontrado um déficit estatisticamente significativo no pico de torque concéntrico do
musculo quadriceps do membro com lesdo do LCA quando comparado ao torque maximo gerado pelo
membro ndo envolvido contralateral nas velocidades angulares de 60 e 180°/s, com uma diferenga percentual
média de -10,78+10,73 e -7,25+12,69%, respectivamente.

A inclusdo de sujeitos com lesdo meniscal ou meniscectomia prévia associada a lesdo de LCA foi
aceita devido a alta incidéncia da associagdo destas lesdes, decorrentes do mesmo mecanismo de trauma da
lesdo ligamentar ou consequentes a instabilidade articular (COHEN e ABDALLA,2003). Além disso,
segundo Li et al. (1996), ndo ha diferengas estatisticamente significativas na capacidade de gerar torque
isocinético nem nas habilidades funcionais entre sujeitos com lesdo isolada do LCA ou associada a lesoes
meniscais / meniscectomias prévias. Da mesma maneira, Arangio et al. (1997) também nao encontraram
diferengas significativas no pico de torque do quadriceps e isquiotibiais de pacientes submetidos a
reconstrugdo do LCA com ou sem associacdo de diferentes tipos de lesdes meniscais e/ ou meniscectomia.

Segundo Konishi et al. (2003), em pacientes com ruptura do LCA, a diminuigdo da aferéncia vinda de

outros receptores articulares nao situados neste ligamento, como por exemplo, os receptores presentes nos
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meniscos, ndo influenciam significativamente na contragdo voluntaria maxima e atividade elétrica do

Quadriceps.

Da mesma maneira, alteragcdes na capacidade de gerar torque do musculo quadriceps similares as
encontradas neste estudo tém sido relatadas em muitos trabalhos que avaliaram pacientes com deficiéncia
cronica do LCA ou ap6és sua reconstru¢do. Em trabalho que avaliou o pico de torque a 60°/s do quadriceps de
31 sujeitos com intervalo de tempo pos lesdo do LCA semelhante ao deste estudo (5 a 180 meses) e apos 6
meses de reconstru¢do ligamentar, Keays et al. (2001) também encontraram diferenga estatisticamente
significativa em relagdo ao membro contralateral, que se manteve no periodo pds cirurgico.

St Clair Gibson et al. (2000) avaliaram isocineticamente a 60°/s 18 sujeitos com lesdo cronica de LCA
que variaram de 1 a 15 anos e encontraram déficits estatisticamente significativos do pico de torque do
quadriceps com les@o ligamentar quando comparado ao membro sadio. Em trabalho realizado na velocidade
de 180°s, Lorentzon et al. (1989) também encontraram déficit estatisticamente significativo do pico de torque
do quadriceps do membro com ruptura crénica do LCA (intervalo de tempo pos-lesdo de 7 meses a 12 anos)
em relagdo ao contralateral em teste realizados em 18 pacientes com encaminhamento para reconstrugido

ligamentar, confirmando os achados do presente estudo.

Ja Terreri et al. (1999), ao avaliarem 18 atletas com lesdao cronica de LCA nao
encontraram diferenca estatisticamente significativa entre o pico de torque do lado
envolvido e ndo envolvido nas velocidades de 60 e 240°s. E importante ressaltar, porém,
que no trabalho referido todos os sujeitos eram atletas membros de federagdes esportivas,
participavam de competi¢cdes e sessoes de treino até a data da lesdo, realizavam tratamento
conservador apds a lesdo e alguns realizavam algum tipo de atividade esportiva mesmo
apods a ruptura ligamentar, enquanto que no nosso estudo estas atividades eram critérios de

exclusdo da amostra, o que pode explicar as diferengas de resultados entre os trabalhos.

Segundo Dvir (1995), significativos déficits de forga do quadriceps estdo presentes durante pelo menos
o primeiro ano apos a lesdo do LCA e podem se manter em torno de 11% em relagdo ao contralateral mesmo

apos um ano de reabilitacdo pos-operatdria (LI et al., 1996).
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Apesar do consenso na literatura sobre o déficit no pico de torque do Quadriceps apds a ruptura do
LCA, o tempo de les@o ndo parece ser um fator decisivo na intensidade do déficit de torque, pois neste estudo
ndo foi encontrada correlagdo significativa entre o tempo decorrido poés-lesdao do LCA, no periodo estudo -5 a
168 meses - ¢ o déficit no Pico de Torque do membro envolvido em relagdo ao nao envolvido.

Da mesma maneira, Urbach et al. (1999) também nd3o encontraram correlacdo estatisticamente
significativa entre o tempo de lesdo e o déficit na contragdo voluntaria maxima do Quadriceps em sujeitos
com 1 a 22 meses de ruptura do LCA, o que permite sugerirmos que o déficit de forca muscular é
consequéncia da perda de aferéncia ligamentar, independente do tempo de lesdo do LCA.

Uma possivel causa da presenca de déficit na geracdo de torque do musculo quadriceps seria o
aumento do volume articular, que pode acompanhar o periodo pés-ruptura do LCA e estar presente apos as
entorses recorrentes do joelho instavel.

Segundo Hopkins et al (2001) a efusdo do joelho promoveria uma acdo aferente da capsula articular
que resultaria num efeito inibitdrio na diminui¢do capacidade de contragdo voluntaria do Quadriceps,
especialmente do musculo Vasto Medial, primeiro a sofrer esta agdo, mesmo com pequenos volumes
articulares. Apesar disso, segundo o mesmo autor € preciso no minimo 20 ml de liquido no interior da
articulacdo para promover o efeito inibitorio no Quadriceps.

Neste estudo ndo foram encontradas correlacdes estatisticamente significativas entre o déficit de Pico
de Torque do Quadriceps nas duas velocidades de teste e o volume de liquido sinovial puncionado. Estes
resultados podem ser explicados pelo pequeno volume de liquido puncionado em todas as articulagdes (0,8 a
12 ml), que pode ser inferior ao volume articular necessario para promover a distensao da capsula articular e a
consequente inibicdo muscular. Nosso estudo é corroborado pelos resultados obtidos por Jensen & Kris
(1993), os quais também ndo observaram alteragdo significante no pico de torque do quadriceps mesmo na

presenca de até 60 ml de liquido no interior da articulagdo do joelho.

No presente estudo também nao foi encontrada relacdo direta entre o grau de artrose
presente na superficie articular e o déficit no pico de torque gerado pelo Quadriceps do

membro com lesdo de LCA. Lorentzon et al. (1989) em estudo semelhante ao presente,
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cujos voluntarios eram portadores de lesdo cronica de LCA, também ndo encontraram
influéncia significativa das lesdes cartilaginosas na performance isocinética.

Isto pode ser explicado pelo fato da cartilagem articular ser um tecido aneural, ¢
desta forma, ndo possuir receptores articulares que poderiam comprometer a aferéncia
articular na funcdo muscular, independente do grau de osteoartrose (DIJKGRAAF et al.,
1995 A).

Outro possivel fator colaborador do déficit no pico de torque apenas do quadriceps, e
ndo dos isquiotibiais, poderia ser a alteracdo biomecanica decorrente da ruptura do LCA,
principalmente o maior deslocamento tibial anterior em relacao ao fémur.

Para verificar a possivel ocorréncia do deslocamento tibial no ato do teste isocinético
foi registrada qual era a angulacdo entre tibia e fémur no momento em que era alcangado o
pico de torque do quadriceps e isquiotibiais do membro envolvido e ndo envolvido. No
entanto, neste trabalho ndo foi encontrada diferenga significativa entre o angulo de pico de
torque de ambos os musculos, quadriceps e isquiotibiais, do membro lesado e sadio, nas
duas velocidades analisadas (ANEXO 6) , o que nos permite inferir que a diminui¢do da
capacidade de gerar torque do quadriceps no membro com lesdo do LCA ndo seria
resultado de uma alteragdo dindmica articular, mas consequéncia do déficit muscular e do
controle neural deste musculo resultante da deficiéncia ligamentar e alteragdes articulares

associadas.

Confirmando nossa inferéncia, Konishi et al (2002) sugerem que a diminui¢do no feedback dos
mecanorreceptores localizados no LCA lesado promove uma deficiéncia na alga gama eferente a qual diminui
a ativagdo dos motoneurdnios o e, portanto, resulta na diminui¢do da atividade elétrica e na capacidade de

contrag@o voluntaria maxima do Quadriceps.
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Ao mesmo tempo, segundo Urbach et al. (1999) e Solomonow e Krogsgaard (2001), o movimento
patologico de deslocamento anterior da tibia no joelho com ruptura do LCA promoveria a excitagdo de
mecanorreceptores articulares resultando numa ag@o eferente inibitoria sobre o misculo Quadriceps, com o
intuito de evitar maior deslocamento anterior.

6.4. Relacio entre Pico de Torque de Isquiotibiais e Quadriceps (relaciao 1/Q)

Neste trabalho foi encontrada diferencga estatisticamente significativa entre os valores
da relacdo I/Q dos membros envolvidos e ndo envolvidos contralaterais nas duas
velocidades de teste, com valores percentuais maiores para os membros lesados.

Kannus et al. (1988A,B) estudaram a relacdo I/Q em avaliagdo isocinética na
velocidade de 180°/s em sujeitos com lesdo cronica do LCA e também encontraram valores
significativamente maiores da relagdo para o membro envolvido quando comparado ao
membro contralateral.

Segundo Weiss e Lehmkuhl (1997), os valores normativos da razao entre os flexores
e extensores do joelho a 60°s seria de 60 a 70%. Outro estudo recente realizado na
velocidade de 60°/s aponta uma tendéncia de valores percentuais maiores da relacdo I/Q do
membro envolvido (71%) em relacdo ao contralateral (65%)(St Clair Gibson et a/,2000),
conforme encontrado neste trabalho, cujos valores da relagdo I/Q para os membros com
ruptura de LCA foram de 55,34+8,35% e 65,63+10,50% para as velocidades de 60 e 180°s,
respectivamente. Para os membros contralaterais, os valores percentuais médios foram de
49,03+7,00% a 60°/s e 60,41+9,17% a 180°s.

O efeito da lesdo ligamentar no torque dos isquiotibiais ¢ significativamente menos

notavel do que no torque do quadriceps (DVIR,1995).
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Neste trabalho ndo foi encontrada diferenga estatisticamente significativa entre os
valores de pico de torque dos isquiotibiais dos membros envolvidos e ndo envolvidos nas
duas velocidades de teste.

Confirmando os resultados obtidos no presente estudo, Lopresti et al (1988) e
Arangio et al. (1997) também encontraram diferencas entre as relagdes I/Q dos membros
envolvidos e ndo envolvidos e relacionaram esta alteragdo a uma diminui¢do do torque do
quadriceps, uma vez que ndo foram detectadas diferencas na comparacdo bilateral do
torque dos isquiotibiais.

No entanto, ndo foi encontrada na literatura uma explicagdo direta para o nao
comprometimento da capacidade de gerar torque dos Isquiotibiais na lesdo do LCA.

E possivel que este fendmeno se deva ao reflexo de protecio ligamento-muscular, no
qual os receptores do LCA submetido a forcas anteriores promoveriam uma acao
excitatéria nos Isquiotibiais em associagdo a inibi¢do do Quadriceps com o objetivo de
proteger as estruturas intra-articulares de uma lesdo resultante do movimento de
deslocamento anterior exacerbado. Na situagdo de ruptura do LCA, o joelho com
deficiéncia ligamentar também ¢ capaz de ativar os isquiotibiais para evitar a subluxagdo
articular, no entanto, neste caso, os responsaveis pela aferéncia articular seriam os
mecanorreceptores localizados na cépsula e outras estruturas intra-articulares
(SOLOMONOW & KROGSGAARD, 2001).

6.4.1. Relacao entre Pico de Torque de Isquiotibiais e Quadriceps dos membros
contralaterais a lesdo do LCA

A partir dos resultados expostos, podemos observar um predominio da musculatura
extensora no membro contralateral, o que pode ser resultado de uma sobrecarga desse

membro inferior como resposta & diminui¢do da atividade da perna com lesdo cronica do
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ligamento cruzado anterior. Considerando o aumento de carga sofrido pelo membro sadio,
nossos resultados em relagdo a esta perna serdo discutidos com trabalhos que analisaram
situacdes de treino, sobrecarga e valores obtidos por membros contralaterais aos com
ruptura cronica do LCA.

Karolczak et al. (2003) avaliaram 103 jogadores de futebol profissional na velocidade
de 60°/s e obtiveram valor médio de relagdo I/Q (62,37%) consideravelmente maior do que
o obtido neste estudo na mesma velocidade (49,03%). Isto pode ser justificado pela
diferenga metodologica dos trabalhos, pois no nosso trabalho este valor refere-se apenas a
média do membro contralateral, enquanto que no trabalho referido a média da relagdo 1/Q
foi feita a partir dos valores obtidos pelo membro de apoio e de chute, que podem
apresentar valores diferentes entre si da relacdo 1/Q, de acordo com a fungdo realizada na
prética e treino esportivo.

Todavia, ao compararmos os resultados obtidos no nosso estudo com o trabalho
desenvolvido por Fonseca et al. (2003), que avaliou a relagdo 1/Q de 20 atletas profissionais
de voleibol, encontramos resultados muito semelhantes, com valores de 49,03 e 49%

(60°/s) e 60,41 e 58,6% (180°/s) para o presente e o referido estudo, respectivamente.
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7. CONCLUSOES

Os resultados deste estudo mostraram que num periodo de 5 a 168 meses apos a

ruptura do LCA sao observados:

Diferentes graus de artrose na superficie articular, desde cartilagem articular
normal até exposicdo de osso subcondral (de 0 a 5 na escala modificada de
Mankin), mas que esta degeneracdo articular ndo tem relagdo direta com o
tempo poOs lesdo nem influencia diretamente no déficit de pico de torque do

quadriceps apods lesdo do LCA;

Um maior nimero de células inflamatérias no liquido sinovial em relagdo ao
liquido normal, com predominio de células MNC, que podem colaborar com o

processo de destrui¢do da cartilagem articular sofrido apos a ruptura ligamentar

Um aumento do volume do liquido sinovial puncionado (de 0 a 12 ml), mas esta
amplitude de efusdo articular ndo ¢ suficiente para promover uma inibi¢ao
reflexa do Quadriceps, nem apresenta relagdo direta com o numero de células

inflamatorias presentes no liquido sinovial;

Uma diminui¢do do pico de torque concéntrico do quadriceps, que, no entanto,
ndo sofre influéncia do tempo decorrido da lesdo ligamentar, do volume de
liquido sinovial e do grau de artrose articula, mas tem provavel origem numa

alteracdo da fungdo sensitiva do LCA em decorréncia de sua ruptura;
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e Auséncia de déficit do pico de torque dos Isquiotibiais do membro com ruptura
do LCA em relagdo ao contralateral, que provavelmente esta relacionado ao
reflexo de protecdo ligamento-muscular que promove agdo excitatoria dos

Isquiotibiais e inibitoria dos Quadriceps;

e Um desequilibrio da relagdo agonista/antagonista entre flexores e extensores do
joelho envolvido (relacdo I/Q) em decorréncia somente do déficit de pico de
torque dos Quadriceps e também numa mudanca na relagdo 1/Q do membro
contralateral, com predominio de forca dos Quadriceps, provavelmente em

decorréncia da sobrecarga a que este membro esta sujeito.

Dessa forma, podemos concluir que num periodo de 5 a 168 meses apds a ruptura do LCA a
musculatura que envolve o joelho sofre alteragdes funcionais, entretanto sem apresentar relagdo direta com as
mudancas morfologicas também presentes, como grau de artrose, volume de liquido sinovial e a quantidade e

tipo de células inflamatorias no liquido articular.
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ANEXO 1
Tabela A: Idade, dados antropométricos (peso e altura) e tempo decorrido pods-lesdo do
LCA dos individuos que compdem a amostra.

Voluntario Idade (anos) Peso (kg) Altura (cm) Tempo pos lesao
(meses)

1 30 85 175 33
2 24 64 164 5

3 29 75 173 6

4 28 68 165 144
5 27 81 178 56
6 47 92 175 95
7 29 78 175 96
8 28 82 167 30
9 40 83 186 43
10 36 59 174 168
11 22 80 179 55
12 30 72 169 47
13 22 93 183 16
14 37 73 165 18

Tabela B: Lesdes meniscais em menisco medial (MM) ou lateral (ML) e/ou meniscectomia prévia no mesmo
joelho com a ruptura completa do LCA.

Voluntario Lesdo meniscal Meniscectomia prévia
1 ausente MM

2 ML+MM MM

3 ausente ausente
4 MM ausente
5 MM ausente
6 MM+ML ausente
7 MM-+ML ausente
8 MM+ML ausente
9 MM+ML ausente
10 ML ausente
11 MM ausente
12 ML MM

13 ausente MM

14 ML MM

ML= menisco lateral; MM= menisco medial



ANEXO 2
FICHA DE AVALIACAO FiSICA

DADOS PESSOAIS

Voluntéario nimero: Data da Avaliagao:

Nome:
Idade: Sexo:
Peso: Altura:

ANAMNESE

Membro Lesado: ( ) direito ( ) esquerdo
Lesdo associada: () sim () no

Se sim, qual?
Tempo de lesdo (em meses):
Tempo de lesdo do LCA (em meses):

Atividade Ocupacional:
Tempo de exercicio ( em meses):

Praticava atividade fisica pré lesdo? ( ) sim ( )ndo
Se sim, qual?
Modalidade:
Freqiiéncia:

Pratica atividade fisica p6s lesdo? ( ) sim ( ) ndo
Se sim, qual?
Modalidade:
Freqiiéncia:

Realizou fisioterapia pré operatoria? ( ) sim () ndo
Por quanto tempo?(em meses)
Quando parou?

Faz uso de medicamentos? ( ) sim ( ) ndo
De que tipo?
Quando parou?

Derrame articular: ( ) presente () ausente

Entorses recorrentes: () sim () nao
Numero de vezes:
Data do ultimo entorse:

Historia de lesdao ou trauma no membror inferior sadio? ( ) sim () ndo
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Historia de lesdo ou trauma no membro inferior co lesdo de LCA, que ndo seja a de interesse do estudo? ()

sim () ndo
Historia de doenga reumatica, cardiaca ou sistémica ? ( ) sim () ndo

AVALIACAO POSTURAL
- Vista Anterior

- Vista Lateral

- Vista Posterior




PROVAS DE FORCA MUSCULAR MANUAL
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Membro Inferior Direito

Membro Inferior Esquerdo

Quadriceps

Isquiotibiais

Adutores

Abdutores

Flexores do Quadril

Extensores do Quadril

PROVAS DE RETRACOES MUSCULARES

Membro Inferior Direito

Membro Inferior Esquerdo

Isquiotibiais

Gastrocnémios

Prova de Thomas

Prova de Ober

Reto da coxa

JOELHO

Testes Especiais

Joelho Direito

Joelho Esquerdo

Angulo Q — Posicio deitada

Sinal da Baioneta

Stress Valgo
00
30

Stress Varo
00
30°

Gaveta Anterior

Posicdo de Rotacao Lateral
Posigdo de Rotagdo Medial
Posi¢do Neutra

Gaveta Posterior

Posi¢do Neutra

Posigdo de Rotagao Medial
Sinal da Tecla

Teste para Grandes Derrames

Teste para Pequenos Derrames

Lachman

Mc Murray

Apreensdo/deslocamento

Pipkin

PATELA
Hipermovel: Hipomovel: Alta:
Normal: Medializada: Lateralizada:
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ANEXO 3

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SAO CARLOS
CENTRO DE CIENCIAS BIOLOGICAS E DA SAUDE
PROGRAMA DE POS-GRADUACAO EM FISIOTERAPIA

Termo de Compromisso da Resolucio 196/96 do Conselho Nacional de Satide

Eu, Stela Marcia Mattiello Gongalves Rosa, portadora do RG: 1281485-7, residente a Alameda das
Mangueiras, n° 121, Parque Faber, CEP: 13561-260 na cidade de Sao Carlos-SP e pesquisadora responsavel
pelo projeto de pesquisa “Analise morfoldgica e funcional do joelho de individuos com disfun¢do do
ligamento cruzado anterior: Estudo da correlagdo entre citologia e composi¢do do liquido sinovial e
capacidade funcional do musculo quadriceps femoral” e a Universidade Federal de Sao Carlos, representada
pelo coordenador do programa de pds-graduacdo em Fisioterapia do Centro de Ciéncias Bioldgicas e da
Saude, nos comprometemos com a observagdo ¢ cumprimento das diretrizes ¢ normas regulamentadoras de
pesquisa em seres humanos, aprovadas na Resolugdo CNS de n° 196/96, de 10 de outubro de 1996.

Sem mais para o0 momento, firmo o presente.

Prof®. Dr?. Stela Marcia Mattiello G. Rosa Prof. Dr. Dirceu Costa

Departamento de Fisioterapia Coordenador do PPG-Ft
UFSCar PPG-Ft/UFSCar
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UNIVERSIDADE FEDERAL DE SAO CARLOS
CENTRO DE CIF:N(;IAS BIOLOGICAS E DA SAUDE
PROGRAMA DE POS-GRADUACAO EM FISIOTERAPIA

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
Nome do projeto: Estudo da relagdo entre a capacidade funcional do musculo quadriceps femoral e o grau
de inflamagdo articular expresso no liquido sinovial do joelho de individuos com disfungdo cronica do
ligamento cruzado anterior

Mestranda: Karina Nogueira Zambone Pinto
Orientadora: Prof ® Dr ? Stela Marcia Mattiello Gongalves Rosa
Colaborador: Médico Ortopedista Alexandre Terrugi Janior

Eu, , RG N° , residente a
n° , bairro , na cidade de
, estado , declaro ser conhecedor das condigbes

sob as quais me submeterei no experimento acima citado, detalhado a seguir:

» OBJETIVO DO ESTUDO: O presente estudo visa investigar a possivel relagdo entre o grau de
inflamagdo articular expresso no liquido sinovial do joelho e a capacidade funcional do musculo
quadriceps de pacientes com ruptura cronica do LCA.

» No periodo anterior a cirurgia, serei submetido a uma analise de forca maxima de ambas as pernas,
através de um dinamometro isocinético localizado no ambulatdrio de fisioterapia da Universidade Federal
de Sao Carlos.

» Durante a cirurgia, meu médico ortopedista e responsavel pela operagdo a qual serei submetido, coletara
uma pequena quantidade de liquido sinovial do joelho que estara sendo operado, para posterior analise
que sera feita pela responsavel deste trabalho.

» Minha identidade serad preservada em todas as situagdes que envolvam discussdo, apresentacdo ou
publicacdo dos resultados da pesquisa, a menos que haja uma manifestagdo da minha parte por escrito,
autorizando tal procedimento.

» Naio receberei qualquer forma de gratificagdo pela minha participagdo no experimento, e os resultados
obtidos a partir dele serdo propriedades exclusivas dos pesquisadores, podendo serem divulgados de
quaisquer forma, a critério dos mesmos.

» O risco ao qual me exponho no presente experimento, envolve um possivel dolorimento muscular nos
dias seguintes ao teste de forga, proveniente do esforgo fisico realizado durante a prova.

» Terei como beneficio assegurado o tratamento fisioterapéutico pds operatorio até o meu total
restabelecimento clinico, se assim eu desejar. Além disso, estou ciente que estes dados auxiliardo no
maior conhecimento a respeito desta disfun¢do e na investigacdo de métodos de tratamentos
fisioterapicos capazes de auxiliar outros portadores de lesdo do ligamento cruzado anterior.

> A minha recusa em participar do procedimento ndo me trard qualquer prejuizo, estando livre para
abandonar o experimento a qualquer momento.

» Eu li e entendi todas as informagdes contidas neste documento, assim como as da Resolugdo 196/96 do
Conselho Nacional de Saude.

Sao Carlos, de de 200 .

Assinatura do Voluntario (a)
Responsaveis:
Karina Nogueira Zambone Pinto Stela Marcia Mattiello Gongalves Rosa
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UNIVERSIDADE FEDERAL DE SAD CARLOS
PRO - REITORIA DE POS - GRADUAGAD E PESQUISA

b %
"I"T‘? COORDENADORIA DE PESQUISA
. BT COMITE DE ETICA EM PESQUISA

O Comité de Lrice em Pesguisa (CFEP) da LFSCar. registrado 20 CONEP/Conselho
Nacional de Sende. pete ato de 18 de margo de 1997, DELIBEROU aprovagido o piojeto
com prowceole n® 0432002 ¢ ttwlos "ESTLDO DA RELACAO ENTRE A
CAPACIDARE FUNCIONAL DO MUSCULO QlAE]RjCEPS FEMORAL FE O
GRAL DE INFLAMACAQ ARTICULAR EXPRLESSO NO LiQL’IDO SINOVIAL
DO JOELHO DE INDIVIDUOS COM DISFUNCAO CRONICA DO LIGAMENTO
CRUZADO ANTERIOR" com orientagio do Profa. Dra. Stela Marcia M Gongalves

F.osa

Sae Carlos. 3k de agosto de 2002,

£
//

o
f

La0 de Encye

Prot‘ Dr Jorg
Presidents da Comm
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ANEXO 4

FICHA DE AVALIACAO MACROSCOPICA DO LIiQUIDO SINOVIAL E CARTILAGEM
ARTICULAR

DADOS PESSOAIS

Voluntario nimero: Data da Avaliagao:
Nome:

Idade: Sexo:
Peso: Altura:

LiQUIDO SINOVIAL

Quantidade (ml):

Cor:

Corpos livres: ( ) presentes () ausentes
Observagao:

CARTILAGEM ARTICULAR
Descricao do aspecto da cartilagem (via artroscopia - segundo ortopedista responsavel):

Graduacio do nivel de lesao tecidual :

Grau 0: cartilagem normal

Grau 1: fibrilagéo e irregularidades de superficie

Grau 2: irregularidades de superficie e formagdo de pannus

Grau 3: formagdo de fissuras superficiais

Grau 4: fissuras profundas ,mas localizadas, até osso subcondral

Grau 5: grandes defeitos de superficie articular, até exposi¢do de osso subcondral
Grau 6: completa perda de cartilagem articular nas areas de descarga de peso

Score méaximo (maior grau de artrose encontrado em qualquer uma das quatro regides dos condilos femoral
ou tibial):

()0 (HE ()2 ()3 )@ () ()6

Score total (classifica¢do da artrose articular geral. Obtido por meio da soma dos diferentes graus de artrose
das quatro regides dos condilos femoral e tibial (escala de 0 a 24))

Condilo femoral medial: ( )0 ( )I ()2 ()3 ()4 ()5 ()6
Condilo femoral lateral: ( )0 ( )1 ()2 ()3 () ()5 ()6

Condilo tibial medial: ( )0 () ()2 ()3 () ()5 ()6
Condilo tibial lateral: ( )0 ()1 ()2 ()3 ()4 ()5 ()6

TOTAL:

Lesdo menisco medial (MM) associada: (  )sim ( )ndo / Tipo:
Lesdo menisco lateral (ML) associada: ( )sim ( )ndo/ Tipo:

Meniscectomia medial (MM) associada: ( )sim ( )ndo
Meniscectomia lateral (ML) associada: ( )sim ( )ndo
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ANEXO 5

TECNICA PARA COLORACAO POR MAY-GRUNWALD-GIEMSA

Preparo dos citocentrifugados

Material deve secar a temperatura ambiente

Fixar com metanol por 3 minutos

Corar na solucdo de Giemsa por 30 minutos

Lavar em agua corrente

Secar na estufa

Desidratar, diafanizar e montar.

Solugdo estoque: corante Giemsa em p6 (MERCK®): 0,5g; glicerina (ndo bidestilada): 33ml; alcool metilico
puro (metanol - MERCK®): 33ml.

Preparo: deixar o p6 dissolver na glicerina a 60 graus (estufa) por duas horas; adicionar o alcool; em seguida,

filtrar.
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ANEXO 6

COMPARACAO BILATERAL DO ANGULO DE PICO DE TORQUE

Nio foram encontradas diferengas estatisticamente significativas entre os Angulos
de Pico de Torque dos membros sadios e lesados tanto para o musculo Quadriceps quanto
para Isquiotibiais nas duas velocidades de teste (60 e 180°%seg.), conforme descrito na
Tabela C.

Tabela C: Valores médios, desvios padrdo e valores de p obtidos para os Angulos de Pico
de Torque de Quadriceps e Isquiotibiais dos membros sadios (MS) e lesados (ML) nas
velocidades de teste de 60 e 180°/seg.

Miisculo e velocidade de | Angulo PT MS Angulo PT ML p
teste
Quadriceps 60°/seg 63,93+4,39 66,64+4,43 NS (0,1474)
Quadriceps 180°/seg 57,43+7,24 57,07+8,06 NS (0,8590)
Isquiotibiais 60°/seg 50,86+9,95 51,07+8,33 NS (0,9364)
Isquiotibiais 180°%/seg 65,50+15,91 70,14+14,02 NS (0,1117)




