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ACTA ORTOPÉDICA BRASILEIRA
INSTRUÇÕES PARA AUTORES

(Revisado em janeiro de 2016)

Recomendações para Artigos submetidos à Acta Ortopédica Brasileira.

Tipo de
Artigo Resumo Número de Palavras Referências Figuras Tabelas Número máximo de 

autores permitido

Original Estruturado com 
até 200 palavras

2.500
Excluindo o resumo, 

referências, tabelas e figuras
20 10 6 6 

Atualização / 
Revisão*

Não é
estruturado com 
até 200 palavras

4.000
Excluindo o resumo,

referências, tabelas e figuras
60 3 2 2

Editorial* 0 500 0 0 0 1
*Serão publicadas a critério dos Editores, com a respectiva réplica quando pertinente.

O periódico Acta Ortopédica Brasileira, órgão oficial da Sociedade Brasileira de Ortopedia e Trauma-
tologia, Regional São Paulo, é publicado bimestralmente em seis edições ao ano (jan/fev, mar/abr, 
maio/jun, jul/ago, set/out e nov/dez) com versões em português e inglês nos formatos impresso e 
online. A Acta é distribuída para médicos ortopedistas e principais instituições de ensino e pesquisa 
do Brasil. A publicação segue integralmente o padrão internacional do International Committee of 
Medical Journal Editors (ICMJE) ou Convenção de Vancouver e seus requisitos de uniformização 
[http://www.icmje.org/]. Os artigos submetidos são enviados para avaliação por pareceristas (peer 
review) que recebem o texto de forma anônima (modalidade duplo-cego) e decidem ou não por sua 
publicação, sugerem modificações, requisitam esclarecimentos aos autores e efetuam recomenda-
ções ao Editor- Chefe. Os conceitos e declarações contidos nos trabalhos são de total responsabi-
lidade dos autores. 
Solicitamos aos autores a atenção às seguintes instruções para publicação.
FORMATAÇÃO DE ARTIGOS 
Número de palavras recomendadas por tipo de publicação: Os critérios abaixo 
especificados devem ser observados para cada tipo de publicação. A contagem eletrônica de pala-
vras deve começar na Introdução e terminar na Conclusão.

preferencialmente por extenso e na língua original da instituição ou na versão em inglês quando 
a escrita não é latina (p.ex. árabe, mandarim, grego);

d)	 Local onde o trabalho foi desenvolvido;
e)	 Nome, endereço completo, telefone e e-mail do autor correspondente.
RESUMO: O resumo em português e inglês deve ser estruturado em caso de artigo original e deve 
apresentar os objetivos do estudo com clareza, métodos, resultados e as principais conclusões, não 
devendo ultrapassar 200 palavras (não incluir quaisquer citações de referência). Ademais, o resumo 
deve incluir o Nível de Evidência, e o tipo de Estudo, conforme tabela de classificação anexada ao 
final deste texto.
DESCRITORES: O artigo deve incluir no mínimo três e no máximo seis descritores em português e 
em inglês, baseados nos Descritores de Ciências da Saúde (DeCS) http://decs.bvs.br/ ou no Medi-
cal Subject Headings (MeSH) da National Library of Medicine, disponível em http://www.nlm.nih.gov/
mesh/meshhome.html 
INTRODUÇÃO: A introdução do artigo deve apresentar o assunto e objetivo do estudo, incluindo 
citações, sem, no entanto, fazer uma revisão extensa da matéria.
MATERIAIS E MÉTODOS: Esta seção deve descrever os experimentos (quantitativa e qualita-
tivamente) e os procedimentos em detalhes suficientes que permitam que outros pesquisadores 
reproduzam os resultados ou deem continuidade ao estudo. 
Ao relatar experimentos com seres humanos ou animais, indicar se os procedimentos seguiram 
as normas do Comitê Ético sobre Experiências Humanas da instituição na qual a pesquisa foi re-
alizada, e se os procedimentos estão de acordo com a declaração de Helsinki de 1995 e a Animal 
Experimentation Ethics, respectivamente. Os autores devem incluir uma declaração indicando que 
o protocolo foi aprovado pelo Comitê de Ética da Instituição (instituição de afiliação de pelo menos 
um dos autores), com o respectivo número de identificação. Também deve incluir que o Termo de 
Consentimento Livre e Esclarecido foi assinado por todos os participantes.
Identificar precisamente todas as drogas e substâncias químicas utilizadas, incluindo os nomes 
genéricos, dosagens e formas de administração. Não citar nomes dos pacientes, iniciais, ou regis-
tros de hospitais. Citar referências para o emprego de procedimentos estatísticos.
RESULTADOS: Apresentar os resultados em sequência lógica no texto, usando tabelas e ilustra-
ções. Não repetir no texto todos os dados constantes das tabelas e ou ilustrações, porém enfatizar 
ou resumir somente as descobertas mais relevantes.
DISCUSSÃO: Enfatizar aspectos novos e importantes do estudo e as conclusões que decorrem 
destes no contexto da melhor evidencia disponível. Não repetir em detalhes dados ou outras infor-
mações mencionadas em outras partes do manuscrito, como na Introdução ou Resultados. Para 
estudos experimentais, é recomendável iniciar a discussão resumindo brevemente os principais 
achados, depois explorar os possíveis mecanismos ou explicações para esses achados, comparar 
e contrastar os resultados com outros estudos relevantes, declarar as limitações do estudo e ex-
plorar as implicações destes resultados para pesquisas futuras e para a prática clínica.
Relacionar as conclusões com os objetivos do estudo, mas evitar afirmações e conclusões que não 
sejam suportadas pelos dados, em particular, a distinção entre relevância clínica e estatística. Evitar 
fazer afirmações sobre benefícios econômicos e custos, a menos que o manuscrito inclua dados 
e análises econômicas adequadas. Evitar reivindicação de prioridade (“este é o primeiro estudo 
sobre...”) ou se referir a trabalho que não tenha sido concluído. 
CONCLUSÃO: A conclusão deve ser clara e concisa, estabelecendo uma ligação entre a conclusão 
e os objetivos do estudo. Evitar conclusões não baseadas nos dados do estudo em questão. Evitar 
sugerir que estudos com amostras maiores são necessários para confirmar os resultados do trab-
alho em questão. 
AGRADECIMENTOS: Quando aplicável agradecer brevemente as pessoas que tenham colabora-
do intelectual ou tecnicamente com o estudo, porém cuja contribuição não justifica coautoria. O  au-
tor deve garantir que as pessoas concordem  em ter seus nomes e instituições divulgados. O apoio 
financeiro para a pesquisa e bolsas de estudo devem ser reconhecidos nesta seção  (entidade de 
fomento e número do projeto).
IDENTIFICAÇÃO DOS AUTORES:  O número ORCID (Open Researcher and Contributor ID, http://
orcid.org/)  de cada um dos autores deve ser informado na declaração de contribuição dos autores, 
conforme modelo abaixo. 
DECLARAÇÃO DA CONTRIBUIÇÃO DE AUTORES: A declaração da contribuição dos autores 
deverá ser incluída ao final do artigo com utilização de dois critérios mínimos de autoria, entre eles: 
•	 Contribuição substancial na concepção ou desenho do trabalho, ou aquisição, análise ou inter-

pretação dos dados para o trabalho; 
•	 Redação do trabalho ou revisão crítica do seu conteúdo intelectual; 
•	 Aprovação final da versão do manuscrito a ser publicado;
•	 Estar de acordo em ser responsabilizado por todos os aspectos do trabalho, no sentido de 

garantir que qualquer questão relacionada à integridade ou exatidão de qualquer de suas partes 
sejam devidamente investigadas e resolvidas;

a) Participar ativamente da discussão dos resultados; b) Revisão e aprovação da versão final 
do trabalho. 
Todos os artigos deverão incluir a descrição da contribuição dos autores, conforme modelo: 
“Cada autor contribuiu individual e significantemente para o desenvolvimento deste artigo. MJ 
(0000-0000-0000-0000)*: redação do artigo, revisão e realização das cirurgias; CPV (0000-0002-
3904-2836)*: cirurgias, análise dos dados e redação dos artigos; JVC (0000-0003-3910-714x(0000-
0000-0000-0000)*: análise estatística, cirurgias e revisão do artigo; OMA (0000-0000-0000-0000)*: 
análise das lâminas e revisão do artigo; MASP (0000-0000-0000-0000)*: redação e revisão do artigo 
e também em todo o conceito intelectual do artigo; ACA (0000-0001-6891-5935)*: cirurgia, redação 
do artigo, análise estatística e conceito intelectual do artigo e confecção de todo o projeto de pes-
quisa. *Número ORCID (Open Researcher and Contributor ID).”
REFERÊNCIAS: Artigos originais podem incluir até cerca de 20 referências, restritas à bibliografia 
essencial ao conteúdo do artigo. Numerar as referências de forma consecutiva de acordo com a 
ordem em que forem mencionadas pela primeira vez no texto, utilizando-se números arábicos so-
brescritos, no seguinte formato: (p.ex., Redução das funções da placa terminal.1). 
Os autores devem se certificar de que todas as referências são citadas no texto. Várias citações 
dentro de um único conjunto de parênteses devem ser separadas por vírgulas, sem espaço (1,5,7). 
Onde há 3 ou mais citações sequenciais, utilizar um intervalo numérico (4-9). Incluir os seis primeiros 
autores seguidos de et al.
Os títulos de periódicos deverão ser abreviados de acordo com o Index Medicus.
a)	 Artigo: Autor(es). Título do artigo. Título do Periódico. ano; volume: página inicial - final
Ex.: Campbell CJ. The healing of cartilage deffects. Clin Orthop Relat Res. 1969;(64):45-63.
b)	 Livro: Autor(es) ou editor(es). Título do livro. Edição, se não for a primeira. Tradutor(es), se for 

o caso. Local de publicação: editora; ano. Ex.: Diener HC, Wilkinson M, editors. Drug-induced 
headache. 2nd ed. New York: Spriger-Verlag; 1996.

PREPARAÇÃO DE MANUSCRITO: O periódico Acta Ortopédica Brasileira recebe os seguintes 
tipos de manuscritos: Artigo Original, Artigo de Atualização e Artigo de Revisão. Os artigos de Atua-
lização e Revisão somente são considerados a convite do Corpo Editorial.
Os manuscritos enviados deverão estar em arquivos .txt ou .doc, em espaço duplo, com mar-
gem larga. As medidas deverão ser expressas no Sistema Internacional (Système Internatio-
nal, SI), disponível em http://physics.nist.gov/cuu/Units  e unidades padrão quando aplicável. 
Recomenda-se aos autores não usar abreviações no título e limitar a sua utilização no resumo e 
ao longo do texto. Os nomes genéricos devem ser usados ​​para todas as drogas. Os fármacos 
podem ser referidos pelo nome comercial,  porém, deve constar o nome, cidade e país ou endereço 
eletrônico do fabricante entre parênteses na seção Materiais e Métodos.
ABREVIATURAS: O uso de abreviaturas deve ser minimizado. As abreviaturas deverão ser defini-
das por ocasião de sua primeira utilização no resumo e também no texto. Abreviaturas não padrão 
não devem ser utilizadas, a menos que essas apareçam pelo menos três vezes no texto. Unidades 
de medida (3 ml ou 3 mL, e não 3 mililitros) ou símbolos científicos padrão (elementos químicos, por 
exemplo, Na, e não sódio) não são consideradas abreviaturas, e portanto, não devem ser definidos. 
Abreviar nomes longos ou substâncias químicas e termos utilizados para combinações terapêuticas. 
Abreviaturas em figuras e tabelas podem ser utilizadas por razões de espaço, porém devem ser 
definidas na legenda, mesmo que tenham sido definidas no texto do artigo.
CARTA DE APRESENTAÇÃO: A carta de apresentação que acompanha a submissão do manus-
crito deve ser assinada pelo autor correspondente, contendo as seguintes informações: Título do 
artigo, Nome (s) de todo (s) autor (es), texto  autorizando a publicação do artigo, declarando que o 
mesmo é inédito (publicação em outro idioma é considerado como o mesmo artigo) e que não foi, 
ou está sendo submetido à publicação em outro periódico. Os autores devem se certificar que o 
manuscrito está inteiramente em conformidade com as instruções. 
ENSAIOS CLÍNICOS: O periódico Acta Ortopédica Brasileira apoia a política  de Registro de En-
saios Clínicos da Organização Mundial de Saúde (OMS) e do ICMJE, reconhecendo a importância 
destas iniciativas para o registro e divulgação internacional sobre estudos clínicos em acesso aberto. 
Desta forma, somente serão aceitos para publicação os artigos envolvendo pesquisas clínicas que 
tenham recebido um número de identificação em uma das plataformas de registros de ensaios 
clínicos validados pelos critérios da OMS e ICMJE. Os endereços eletrônicos destas plataformas 
de registro estão disponíveis na página do ICMJE [http://www.icmje.org/about-icmje/faqs/clinical-
trials-registration/]. 
CONFLITO DE INTERESSES: Conforme recomendação do ICMJE e resolução do Conselho Fed-
eral de Medicina nº 1595/2000 os autores têm a responsabilidade de reconhecer e declarar po-
tenciais conflitos de interesse financeiros e outros (comercial, pessoal, político, etc.) envolvidos no 
desenvolvimento do trabalho apresentado para publicação. 
AGRADECIMENTOS: Os autores podem agradecer o apoio financeiro ao trabalho, na forma de 
auxílios a pesquisa, bolsas de estudo e outros, bem como profissionais que não qualificam como 
ao-autores do artigo e que contribuíram para o seu desenvolvimento. 
CORREÇÃO DE PROVAS GRÁFICAS: Logo que prontas, as provas gráficas em formato eletrôni-
co serão enviadas por e-mail para o autor correspondente. Os autores deverão devolver, também 
por e-mail, a prova gráfica com as devidas correções em no máximo, 48h após o seu recebimento. 
A medida visa agilizar o processo de revisão e publicação do artigo.
DIREITOS AUTORAIS:  Todas as declarações publicadas nos artigos são de inteira responsabili-
dade dos autores. Entretanto, todo material publicado torna-se propriedade da Editora, que passa a 
reservar os direitos autorais. Portanto, nenhum material publicado na ACTA ORTOPEDICA BRASILEI-
RA poderá ser comercializados em a permissão por escrito da Editora. Todos os autores de artigos 
submetidos deverão assinar um Termo de Transferência de Direitos Autorais, que entrará em vigor a 
partir da data de aceite do trabalho. 
ORGANIZAÇÃO DO ARQUIVO ELETRÔNICO: Todas as partes do manuscrito devem ser incluídas 
em um único arquivo. O mesmo deverá ser organizado com a página de rosto, a seguir o texto, referên-
cias, figuras (com respectivas legendas) e ao final, as tabelas e quadros (com as respectivas legendas).
PÁGINA DE ROSTO: A página de rosto deve conter:
a)	 O tipo do artigo (artigo original, de revisão ou atualização);
b)	 O título completo em português e inglês com até 80 caracteres. O título deve ser conciso, 

porém informativo;
c)	 O nome completo de cada autor (sem abreviações); e sua afiliação institucional (as unidades hie-

rárquicas devem ser apresentadas em ordem decrescente, por exemplo, universidade, faculda-
de/instituto e departamento. Os nomes das instituições e programas deverão ser apresentados 



Caso ocorra a necessidade de esclarecimentos adicionais, favor entrar em contato com a Atha 
Comunicação e Editora - Rua: Machado Bittencourt, 190, 4º andar - Vila Mariana - São Paulo 
Capital CEP 04044-000 - E-mail: actaortopedicabrasileira@uol.com.br - telefone 55-11-5087-9502 
com Ana Carolina de Assis/Arthur T. Assis.

Todo o conteúdo do periódico, exceto onde identificado, está licenciado sob uma Licença Creative 
Commons Atribuição-tipo BY-NC.

c)	 Capítulo de livro: Autor(es) do capítulo. Título do capítulo Editor (es) do livro e demais dados sobre 
este, conforme o item anterior. Ex.: Chapman MW, Olson SA. Open fractures. In: Rockwood CA, 
Green DP. Fractures in adults. 4th ed. Philadelphia: Lippincott-Raven; 1996. p.305-52.

d)	 Resumo: Autor(es). Título, seguido de [abstract]. Periódico ano; volume (suplemento e seu 
número, se for o caso): página(s) Ex.: Enzensberger W, Fisher PA. Metronome in Parkinson’s 
disease [abstract]. Lancet. 1996;34:1337.

e)	 Comunicações pessoais: só devem ser mencionadas no texto entre parênteses.
f)	 Tese: Autor, título nível (mestrado, doutorado etc.), cidade: instituição; ano. Ex.: Kaplan SJ. Post-

hospital home health care: the elderly’s access and utilization [dissertation]. St. Louis: Washing-
ton Univ.; 1995.

g)	 Material eletrônico: Autor(es). Título do artigo. Título do periódico abreviado [suporte]. Data de pub-
licação [data de acesso com a expressão “acesso em”]; volume (número):páginas inicial-final ou 
[número de páginas aproximado]. Endereço eletrônico com a expressão “Disponível em:”

Exemplo: Pavezi N, Flores D, Perez CB. Proposição de um conjunto de metadados para descrição 
de arquivos fotográficos considerando a Nobrade e a Sepiades. Transinf. [Internet]. 2009 [acesso 
em 2010 nov 8];21(3):197-205. Disponível em: http://periodicos.puc-campinas.edu.br/seer/index.
php/transinfo/article/view/501   
TABELAS: As tabelas devem ser numeradas por ordem de aparecimento no texto com números 
arábicos. Cada tabela deve ter um título e, se necessário, uma legenda explicativa. Os quadros e 
tabelas deverão ser enviados através dos arquivos originais editáveis (Word, Excel) e não como ima-
gem. Tabelas e quadros que ocupem mais de uma página devem ser evitados. Não usar elementos 
de imagem, caixas de texto, ou tabulações.
FIGURAS (FOTOGRAFIAS E ILUSTRAÇÕES): As figuras devem ser apresentadas em páginas 
separadas e numeradas sequencialmente, em algarismos arábicos, conforme a ordem de apareci-
mento no texto. Para evitar problemas que comprometam o padrão da revista, o envio do material 
deve obedecer aos seguintes parâmetros: todas as figuras, fotografias e ilustrações  devem ter 
qualidade gráfica adequada (300 dpi de resolução) e apresentar título e legenda. Em todos os 
casos, os arquivos devem ter extensão.tif e/ou jpg. Também são aceitos arquivos com extensão 
.xls, .xlsx (Excel), .eps, .psd para ilustrações em curva (gráficos, desenhos e esquemas). As figuras 
incluem todas as ilustrações, tais como fotografias, desenhos, mapas, gráficos, etc. Figuras em 
preto e branco serão reproduzidas gratuitamente, mas o editor reserva o direito de estabelecer o 

limite razoável, quanto ao número delas ou cobrar do autor, a despesa decorrente do excesso. Fotos 
coloridas serão cobradas do autor.
Por favor, note que é de responsabilidade do autor (s) obter permissão do detentor dos direitos 
autorais para reproduzir figuras (ou tabelas) que tenham sido previamente publicados em outras 
fontes. Para todos os valores de acesso aberto, os autores devem ter permissão do detentor dos 
direitos, caso desejem incluir imagens que tenham sido publicados em outros periódicos de acesso 
não-aberto. A permissão deve ser indicada na legenda da figura, e a fonte original deve ser incluída 
na lista de referências.
LEGENDAS: Digitar as legendas usando espaço duplo, acompanhando as respectivas figuras (grá-
ficos, fotos e ilustrações). Cada legenda deve ser numerada em algarismos arábicos, correspon-
dendo a cada figura, e na ordem em que foram citadas no trabalho. Abreviaturas e siglas: Devem 
ser precedidas do nome completo quando citadas pela primeira vez no texto. No rodapé das figuras 
e tabelas deve ser discriminado o significado das abreviaturas, símbolos, outros sinais e informada 
fonte: local onde a pesquisa foi realizada. Se as ilustrações já tiverem sido publicadas, deverão vir 
acompanhadas de autorização por escrito do autor ou editor, constando a fonte de referência onde 
foi publicada. 
SUBMISSÃO DE ARTIGOS: A partir de janeiro de 2008 a Acta Ortopédica Brasileira adota o 
Sistema SciELO de Publicação e Submissão online disponível em http://submission.scielo.br/in-
dex.php/aob/index. Os autores deverão seguir as instruções de cadastro e inclusão de artigo no 
próprio sistema.

Níveis de evidência de perguntas de pesquisa primáriaa

(Este quadro foi adotado de material publicado pelo Centro de Medicina baseada em Evidência, Oxford, Reino Unido.
Para obter mais informações, visite www.cebm.net.)

Tipos de estudo

Nível
Estudos terapêuticos - 
Investigação dos resultados do 
tratamento

Estudos prognósticos - 
Investigação do efeito de 
característica de um paciente 
sobre o desfecho da doença

Estudos diagnósticos - 
Investigação de um exame para 
diagnóstico

Análises econômicas e de 
decisão - Desenvolvimento 
de modelo econômico ou de 
decisão

I

Estudo clínico randomizado 
de alta qualidade com ou sem 
diferença estatisticamente 
significante, mas com intervalos 
de confiança estreitos

Estudo prospectivo de alta 
qualidaded (todos os pacientes 
foram inscritos no mesmo estágio 
da doença, com > 80% dos 
pacientes inscritos)

Teste de critérios diagnósticos 
desenvolvidos anteriormente em 
pacientes consecutivos (com 
padrão de referência “ouro” 
aplicado)

Custos e alternativas lógicos; 
valores obtidos de muitos 
estudos; com análises de 
sensibilidade de múltiplas vias

Revisão sistemáticab de ECRC 
(Estudos clínicos randomizados e 
controlados) de Nível 1
(e resultados do estudo foram 
homogêneosc)

Revisão sistemáticab de Estudos 
de Nível I

Revisão sistemáticab de Estudos 
de Nível I

Revisão sistemáticab de Estudos 
de Nível I

II

ECRC de menor qualidade 
(por exemplo, < 80% de 
acompanhamento, sem 
mascaramento do código de 
randomização ou randomização 
inadequada)

Estudo retrospectivof

Desenvolvimento de critérios 
diagnósticos em pacientes 
consecutivos (com padrão de 
referência “ouro” aplicado)

Custos e alternativas lógicos; 
valores obtidos de muitos 
estudos; com análises de 
sensibilidade de múltiplas vias

Estudod prospectivo comparativoe Controles não tratados de um 
ECRC

Revisão sistemáticab de Estudos 
de Nível II

Revisão sistemáticab de Estudos 
de Nível II

Revisão sistemáticab de Estudos 
de Nível II ou Nível I com 
resultados discrepantes

Estudo prospectivo de menor 
qualidade (por exemplo, 
pacientes inscritos em diferentes 
estágios da doença ou <80% de 
acompanhamento)

Revisão sistemáticab de Estudos 
de Nível II

III

Estudo de caso-controleg Estudo de caso controleg

Estudo de pacientes 
nãoconsecutivos; sem padrão 
de referência “ouro” aplicado 
uniformemente

Análises baseadas em 
alternativas e custos limitados; e 
estimativas ruins

Estudo retrospectivof 
comparativoe

Revisãob sistemática de Estudos 
de Nível III

Revisão sistemáticab de Estudos 
de Nível III

Revisão sistemáticab de Estudos 
de Nível III Estudo de caso-controle

Padrão de referência ruim

IV Série de casosh Série de casos Análises sem análises de 
sensibilidade

V Opinião do especialista Opinião do especialista Opinião do especialista Opinião do especialista
a Avaliação completa da qualidade de cada estudo requer aquilatação de todos os aspectos do desenho do estudo.
b Combinação de resultados de dois ou mais estudos anteriores.
c Estudos proporcionaram resultados coerentes.
d Estudo iniciou antes de o primeiro paciente ser inscrito.
e Pacientes tratados de um modo (por exemplo, artroplastia cimentada de quadril) comparada com um grupo de pacientes tratados de outra maneira (por exemplo, artroplastia não-cimentada de 
quadril) na mesma instituição.
f O estudo iniciou depois da inscrição do primeiro paciente.
g Os pacientes identificados para o estudo com base em seu desfecho clínicos, chamados de "casos", por exemplo falha da artroplastia total, são comparados com os pacientes que não tiveram 
desfechos, chamados "controles", por exemplo, artroplastia total do quadril bem-sucedida.
h Pacientes tratados de uma maneira sem grupo de comparação de pacientes tratados de outro modo.



SUMÁRIO
VOLUME 24 - Nº 1 - 2016

Artigo Original

CIÊNCIAS BÁSICAS

AVALIAÇÃO DA MATRIZ EXTRACELULAR DO TENDÃO SUPRAESPINHAL LESIONADO EM RATOS.............................11
EVALUATION OF THE EXTRACELLULAR MATRIX OF INJURED SUPRASPINATUS IN RATS
Luiz Henrique Oliveira Almeida, Roberto Ikemoto, Ana Maria Mader, Maria Aparecida Silva Pinhal, Bruna Munhoz, Joel Murachovsky

COLUNA VERTEBRAL

ESTUDOS DAS ALTERAÇÕES MOLECULARES NA DEGENERAÇÃO DO DISCO INTERVERTEBRAL
EM MODELO ANIMAL....................................................................................................................................................................16
STUDIES OF MOLECULAR CHANGES IN INTERVERTEBRAL DISC DEGENERATION IN ANIMAL MODEL
Marcelo Ferraz de Campos, Cintia Pereira de Oliveira, Charles Benjamin Neff, Olga Maria de Toledo Correa, Maria Aparecida Silva Pinhal, Luciano Miller Reis Rodrigues

JOELHO 

REVISÃO DE ARTROPLASTIA DO JOELHO COM IMPLANTE CONSTRITO UTILIZANDO BISAGRA
E BASE TIBIAL ROTATÓRIA...........................................................................................................................................................22
KNEE ARTHROPLASTY REVISION WITH A CONSTRAINED IMPLANT USING HINGE AND ROTATING TIBIAL BASIS
Fabio Jansen Angelini, Camilo Partezani Helito, Bruno Azevedo Veronesi, Tales Mollica Guimarães, José Ricardo Pécora, Marco Kawamura Demange

ORTOPEDIA PEDIÁTRICA

A TRANSFERÊNCIA DO RETO FEMORAL AUMENTA A FLEXÃO DOS JOELHOS NO APOIO
NA PARALISIA CEREBRAL?...........................................................................................................................................................27
DOES RECTUS FEMORIS TRANSFER INCREASE KNEE FLEXION DURING STANCE PHASE IN CEREBRAL PALSY?
Mauro César de Morais Filho, Francesco Camara Blumetti, Cátia Miyuki Kawamura, José Augusto Fernandes Lopes, Daniella Lins Neves, Michelle De Oliveira Cardoso

PÉ E TORNOZELO

TRATAMENTO ARTROSCÓPICO DAS LESÕES OSTEOCONDRAIS DO TÁLUS...................................................................32
ARTHROSCOPIC TREATMENT OF OSTEOCHONDRAL LESIONS OF THE TALUS
Mariana Korbage de Araujo, Mario Sergio Paulillo de Cillo, Cinthia Kelly Bittar, José Luis Amin Zabeu, Caroliny Nociti Moreira Cezar

PUNHO E MÃO

ANÁLISE COMPARATIVA DE MICROANASTOMES COM DISTINTOS FIOS NYLON 10-0 EM RATOS.............................35
COMPARATIVE STUDY OF MICROANASTOMOSIS WITH DISTINCT 10-0 NYLON SUTURES IN RATS
Ricardo Teixeira e Silva, Thiago Felipe Santos Barros, José Thomé de Carvalho, André Araújo Ribeiro, André Fernandes Pires, Teng Hsiang Wei

EFEITO DE SEGUNDA TRANSFERÊNCIA DO DEDO-DO-PÉ PARA MÃO NA DISTRIBUIÇÃO DE PRESSÃO
PLANTAR DO PÉ DOADOR...........................................................................................................................................................39
EFFECT OF SECOND TOE-TO-HAND TRANSFER ON THE PLANTAR PRESSURE DISTRIBUTION OF THE DONOR FOOT
Bing Li, Da-Wei Chen, Yun-Feng Yang, Guang-Rong Yu

QUADRIL

DESFECHO CLÍNICO APÓS ARTROPLASTIA TOTAL DE JOELHO E QUADRIL INFECTADAS..........................................43
CLINICAL OUTCOME AFTER INFECTED TOTAL KNEE AND TOTAL HIP ARTHROPLASTY
Falk Mittag, Carmen Ina Leichtle, Michael Schlumberger, Ulf Gunther Leichtle, Markus Wünschel

TRAUMA ORTOPÉDICO

EPIDEMIOLOGIA E TRATAMENTO DA LESÃO DE MONTEGGIA EM ADULTOS: SÉRIE DE 44 CASOS............................48
EPIDEMIOLOGY AND TREATMENT OF MONTEGGIA LESION IN ADULTS: SERIES OF 44 CASES
Roberto Suarez, Antonio Barquet, Rodrigo Fresco

PÉ E TORNOZELO

VISCOSSUPLEMENTAÇÃO EM OSTEOARTRITE DO TORNOZELO: UMA REVISÃO SISTEMÁTICA................................52
VISCOSUPPLEMENTATION IN ANKLE OSTEOARTHRITIS: A SYSTEMATIC REVIEW
Thiago Batista Faleiro, Renata Da Silva Schulz, Jorge Eduardo de Schoucair Jambeiro, Antero Tavares Neto, Fernando Moreira Delmonte, Gildásio de Cerqueira Daltro

Revisão Sistemática











11

Artigo Original

DOI: http://dx.doi.org/10.1590/1413-785220162401146706

Todos os autores declaram não haver nenhum potencial conflito de interesses referente a este artigo.

Trabalho realizado na Faculdade de Medicina do ABC, Disciplina de Doenças do Aparelho Locomotor, Santo André, São Paulo, Brasil.
Correspondência: Rua Santo André, 430 ap.21, Vila Assunção, Santo André, SP. Brasil. 09020-230. lhalmeida3@gmail.com

AVALIAÇÃO DA MATRIZ EXTRACELULAR DO TENDÃO 
SUPRAESPINHAL LESIONADO EM RATOS 

EVALUATION OF THE EXTRACELLULAR MATRIX OF INJURED SUPRASPINATUS IN RATS

Luiz Henrique Oliveira Almeida1, Roberto Ikemoto1, Ana Maria Mader1, Maria Aparecida Silva Pinhal1, Bruna Munhoz1, Joel Murachovsky1

1. Faculdade de Medicina do Abc, Santo André, São Paulo, Brasil. 

Citação: Almedia LHO, Ikemoto R, Mader AM, Pinhal MAS, Munhoz B, Murachovsky J. 
Avaliação da matriz extracelular do tendão supraespinhal lesionado em ratos. Acta Ortop 
Bras. [online]. 2016;24(1):11-5. Disponível em URL: http://www.scielo.br/aob.

Citation: Almedia LHO, Ikemoto R, Mader AM, Pinhal MAS, Munhoz B, Murachovsky J. 
Evaluation of the extracellular matrix of injured supraspinatus in rats. Acta Ortop Bras. 
[online]. 2016;24(1):11-5. Available from URL: http://www.scielo.br/aob.

Resumo

Objetivo: Avaliar a evolução das lesões do músculo supraespinhal por 
análise imuno-histoquímica (IHQ) e anatomopatológica em modelo 
animal (ratos Wistar). Métodos: Vinte e cinco ratos da raça Wistar 
foram submetidos à lesão completa do tendão supraespinhal e pos-
teriormente sacrificados em grupos de cinco animais nos seguintes 
períodos: imediatamente após a lesão; 24h após; 48h após; 30 dias 
após, e três meses após a lesão. Todos os grupos foram submetidos 
à análise histológica e IHQ. Resultados: Em relação à proliferação 
vascular e ao surgimento de infiltrado inflamatório, observamos uma 
diferença estatisticamente significante entre os grupos 1 (controle) e 
2 (24 h após a lesão). A análise IHQ demonstrou que a expressão do 
fator de crescimento endotelial vascular (VEGF) apresentou diferença 
estatisticamente significativa entre os grupos 1 e 2; e a avaliação 
de colágeno tipo 1 (Col-1) demonstrou diferença estatisticamente 
significativa entre  os grupos 1 e 4. Conclusão: Observamos nos 
animais testados alterações de componentes da matriz extracelular 
compatíveis com remodelamento e cicatrização. O remodelamento 
é mais intenso 24 h após a lesão. Entretanto, VEGF e Col-1 estão 
aumentados respectivamente nos períodos 24 h e trinta dias após a 
lesão. Nível de Evidência I, Estudo Experimental.

Descritores: Colágeno. Ratos Wistar. Matriz Extracelular. 

ABSTRACT

Objective: To evaluate the evolution of injuries of the supraspinatus 
muscle by immunohistochemistry (IHC) and anatomopathological 
analysis in animal model (Wistar rats). Methods: Twenty-five Wis-
tar rats were submitted to complete injury of the supraspinatus 
tendon, then subsequently sacrificed in groups of five animals at 
the following periods: immediately after the injury, 24h after the 
injury, 48h after, 30 days after and three months after the injury. All 
groups underwent histological and IHC analysis. Results: Regar-
ding vascular proliferation and inflammatory infiltrate, we found a 
statistically significant difference between groups 1(control group) 
and 2 (24h after injury). IHC analysis showed that expression of 
vascular endothelial growth factor (VEGF) showed a statistically 
significant difference between groups 1 and 2, and collagen
type 1 (Col-1) evaluation presented a statistically significant di-
fference between groups 1 and 4. Conclusion: We observed 
changes in the extracellular matrix components compatible with 
remodeling and healing. Remodeling is more intense 24h after 
injury. However, VEGF and Col-1 are substantially increased at 
24h and 30 days after the injury, respectively. Level of Evidence I, 
Experimental Study.

Keywords: Collagen. Rats, Wistar. Extracellular Matrix.

Artigo recebido em 03/03/2015, aprovado em 14/10/2015.

Introdução

As lesões dos músculos do manguito rotador estão entre as lesões 
que mais comumente causam dor e impotência funcional nos 
ombros de adultos. Sua prevalência é alta e varia de 7 a 40%, 
aumentando com a faixa etária.1

A causa dessas lesões ainda é motivo de controvérsias,2 sendo 
que o padrão de vascularização, a degeneração e o trauma são 
os principais fatores apontados como responsáveis por desenca-
dearem a falência das fibras dos músculos.1

Trabalhos recentes que avaliam amostras anatomopatológicas do 
supraespinal colhidas durante uma cirurgia e submetidas a estudos 
imuno-histoquímicos demonstraram proliferação vascular na porção 
distal da lesão, contrariando a hipótese de hipovascularização.3

A vascularização encontrada não foi correlacionada à idade, ao sexo 

ou ao tempo de dor, e o aumento da vascularização encontrado ocor-
reu nas bordas das lesões.3 Acredita-se que essa hipervascularização 
seja decorrente de uma resposta inflamatória do tipo corpo estranho, 
em resposta às mudanças degenerativas e progressivas do tendão. 
Estudos clínicos utilizando ressonância magnética (RM) demons-
tram que a fibrose, a atrofia muscular e a infiltração gordurosa são 
as principais consequências da lesão no manguito rotador, sendo 
as mesmas progressivas.4

Alterações citológicas consequentes da ruptura dos tendões que 
compõem o manguito rotador não foram completamente elu-
cidadas até o momento. Alguns trabalhos realizados utilizando 
amostras de cadáveres ou biópsias musculares demonstraram 
diminuição no diâmetro das fibras musculares, da fibrose inter-
fascicular, além de infiltração gordurosa.5
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Sabidamente, ocorrem alterações de componentes da matriz ex-
tracelular, como o colágeno e as metaloproteases, no processo de 
ruptura e de regeneração do manguito rotator. Adicionalmente, alguns 
artigos descrevem alterações do colágeno tipo I, o principal colágeno 
constituinte da matriz extracelular dos tendões, que, pela sua forma 
de disposição das fibras em arranjo denso e paralelo, é o principal 
responsável pela resistência e pela elasticidade dos tendões. En-
tretanto, pouco se conhece sobre as alterações moleculares que 
ocorrem durante o processo de regeneração do manguito rotator.5

A utilização do modelo em ratos deveu-se ao fato da cintura esca-
pular dos mesmos apresentar grande semelhança à feita com hu-
manos, com a presença do arco coracoacromial, dos músculos do 
manguito rotador e de uma maior facilidade de manejo e de custo 
em relação a outros modelos animais como ovelhas e primatas.6

O objetivo deste trabalho foi avaliar a evolução das lesões do mús-
culo supraespinal, por análises imuno-histoquímicas e anatomo-
patológicas, utilizando o modelo animal em ratos da raça Wistar.

MATERIAIS E MÉTODOS

O estudo foi realizado utilizando-se 25 ratos adultos do tipo Wis-
tar entre 17 e 20 semanas de vida, que foram submetidos a um 
procedimento cirúrgico que promoveu lesão completa do músculo 
supraespinhal. Os ratos foram cedidos pelo Biotério do Hospital 
Albert Einstein, São Paulo, SP, Brasil. Este estudo foi aprovado 
pelo Comitê de Ética em Experimentação Animal da Faculdade 
de Medicina do ABC, São Paulo, SP, Brasil (Ref. CEA Einstein nº 
191-06). Todo procedimento ocorreu sob anestesia geral de cada 
animal. As medicações anestésicas utilizadas foram a ketamina 
(peso x 1,2 ml) e a xylasina (peso x 0,5 ml), aplicadas na mesma 
seringa de insulina por via intramuscular. Quando necessário, o 
procedimento foi repetido 40 minutos após a meia dose do apli-
cado anteriormente. No período pré-operatório, todos os animais 
foram submetidos à antibioticoterapia profilática, mantida por 48 h. 
Todos os ratos foram submetidos a uma via de acesso superior 
sobre a articulação escápulo-umeral direita, após tricotomia da 
região. O músculo supraespinhal foi retirado contendo a lesão 
completa desse músculo junto ao tubérculo maior do úmero em 
todos os ratos. Após ter sido realizada a lesão no músculo supra-
espinhal, a incisão cirúrgica foi delimitada por planos com fio nylon 
4-0 e nylon 3-0. No pós-operatório os animais foram analgesiados 
com codeína, aplicada por via intramuscular, e, durante os três 
primeiros dias do pós-operatório, receberam doses equilibradas 
aos seus pesos de paracetamol que foi diluído na água dos ratos.
Os cinco primeiros ratos foram sacrificados imediatamente após a 
realização da lesão por meio do cloreto de potássio via endoveno-
sa. Em seguida, foi realizada a ressecção de todo o músculo até 
a metade de sua massa muscular. Os grupos foram classificados 
de acordo com o tempo de sacrifício após a lesão no manguito 
rotator, sendo que cada grupo apresentou um número de cinco 
animais. Assim, aqueles sacrificados imediatamente após a lesão 
foram classificados no grupo I. As amostras foram obtidas dos 
animais constituintes dos grupos II, III, IV e V, respectivamente 
obtidas após 24h, 48h, um mês e três meses após a lesão.
Os tendões foram submetidos à análise anatomopatológica, após 
coloração de hematoxilina-eosina, e foram divididos em três áreas. 
A primeira área abrangia a borda da lesão até 2 mm medialmente; 
a segunda área: abrangia dos 2 mm mediais até os 4 mm mediais; 
e a terceira área abrangia dos 4 mm mediais até a transição mio-
tendínea do músculo supraespinhal.

Análise Imunohistoquímica 
Cortes com 3 μm de espessura, embebidos em parafina e fixados 
em formalina, são desparafinizados e reidratados. A recuperação 
antigênica foi realizada pelo aquecimento das lâminas a 100ºC por 

30 minutos em um tampão citrato 10 mmol/L de pH 6,0. A atividade 
da peroxidase endógena foi bloqueada com uma solução aquosa 
de peróxido de hidrogênio a 3% por 35 min. 
Com relação aos anticorpos primários, foram utilizados os anti-
-agrecam (4F4), anti-VEGF (sc-507), anti-heparanase 1(Anti-HPA) 
(C-20 e IL-6 (sc-130326) (Santa Cruz Biotechnology, CA, USA), 
bem como os Anti-Syn-1 CD138 BB4 MCA681 (AbD Serotec®, 
Bio-Rad Company Co. Oxford, UK), anti-CatB e anti-Col1 (C-2456)
(Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, USA). 
Finalmente, as lâminas foram incubadas com um complexo de 
estreptavidina marcado com peroxidase (LSAB®, DakoCytoma-
tion, Glostrup, Denmark) por 30 min. Os cortes foram revelados, 
utilizando 3,3’-diaminobenzidina como cromógeno por 1 minuto, 
e, em seguida, foram contra corados com hematoxilina. Algumas 
amostras foram incubadas com tampão de fosfato de sódio 1X 
concentrado a partir de uma solução de 50 mmol/L no lugar do 
anticorpo primário como controles negativos de reação. A presen-
ça de coloração marrom é considerada evidência de expressão 
proteica positiva na célula. Cortes histológicos específicos para 
cada anticorpo, segundo o protocolo do fabricante, foram utiliza-
dos como controles positivos de reação.

Análises histomorfométricas
Os tecidos foram analisados utilizando-se a quantificação digital 
de doze campos (400X), como descrito por Matos et al.7 Os valo-
res média e desvio padrão foram expressos como ItE (intensidade 
de expressão) em quantificações realizadas em triplicatas de todas 
as amostras realizadas por dois observadores. 

Análises estatísticas
A análise estatística foi realizada utilizando-se o programa Prism5® 
(GraphPad Software, La Jolla, CA, USA). Todas as variáveis foram 
consideradas não paramétricas por meio do teste de Kolmogorov-
-Smirnov. Os testes Kruskal-Wallis, como o auxiliar de Dunn e o 
de Mann-Whitney, foram comparados e descritos em médias e 
desvios padrões (médias e DP). Em todas as análises, foi adotado 
como nível de significância p<0,05.

RESULTADOS

Podemos observar que houve aumento significativo na densidade 
de microvasos nas amostras obtidas após 24h da lesão do mús-
culo supraespinhal. (Figura 1)
Da mesma forma, nas amostras do músculo supraespinhal, coletadas 
após lesão de 24 h, também pode ser observado aumento do infil-
trado inflamatório (p=0,0185–teste de Kruskal-Wallis; p<0,05–teste 

Figura 1. Densidade de microvasos. Os valores expressam uma quantifi-
cação qualitativa da análise anatomopatológica.
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Tabela 1. Análise imuno-histoquímica de componentes da matriz extracelular.

Controle 24h 48h 1 mês 3 meses

Agrecam 150,1 ± 6,7 142,4 ± 9,9 164,5 ± 11,1 166,3 ± 16,9 152,1 ± 7,1
P - 0,5556 0,4127 0,7302 1,0000

SYN-1 167,1 ± 1,7 157,9 ± 13,1 166,3 ± 9,2 171,6 ± 5,3 166,7 ± 13,5
P - 0,5714 0,5714 0,5556 1,0000

VEGF 119,8 ± 7,8 143,1 ± 2,7 170,6 ± 33,1 135,6 ± 5,5 145,3 ± 10,7
P - 0,0286 0,4857 0,2000 0,1400

HPSE 140,6 ± 8,3 131,9 ± 7,9 128,7 ± 9,1 153,2 ± 19,4 122,9 ± 3,5
P - 0,5556 0,2857 0,9048 0,2222

Col-1 228,4 ± 5,8 221,5 ± 2,8 218,5 ± 8,2 209,6 ± 7,0 217,3 ± 5,9
P - 0,4127 0,5556 0,0500 0,4127

auxiliar de Dunn). Entretanto, nos períodos subsequentes, 48 h e 
um mês após a lesão, o infiltrado de células inflamatórias, embora 
aparentemente maior quando comparado ao grupo controle, não 
demonstrou aumento estatisticamente importante. É interessante 
notar que, na lesão, após três meses, o infiltrado inflamatório de 
células foi muito semelhante ao grupo controle. (Figura 2)
A análise HIQ evidenciou que os proteoglicanos de condroitim 
sulfato e de queratam sulfato de alto peso molecular (agrecam), 
bem como o proteoglicano de heparam sulfato (sindecam-1), não 
sofreram nenhuma alteração durante o processo de lesão muscu-
lar, quando comparado ao grupo controle.
O nosso estudo não observou nenhuma alteração do proteoglica-
no sindecam-1 mesmo no período de 24 h após a lesão, quando 
ocorreu aumento de VEGF estatisticamente significante em relação 
ao grupo controle. (Tabela 1, Figuras 3 e 4)

Os resultados obtidos no presente estudo demonstraram que não 
houve nenhuma alteração significativa na expressão da enzima 
heparanase durante o processo de lesão do músculo supraespi-
nhal em nosso modelo animal. Quando comparados aos do grupo 
controle (Tabela 1 e Figura 4), os resultados demonstraram que 
o Colageno-1 (Col-1) aumentou, nas amostras obtidas, após um 
mês de lesão muscular. (Tabela 1, Figuras 1 e 3). 
Os resultados mostrados na Tabela 2 evidenciam que não houve 
alteração na expressão de Interleucina-6(IL-6) e catepsina-B(CatB) 
nos diferentes períodos após lesão muscular, comparativamente 
com o grupo controle. (Tabela 2 e Figura 4).

DISCUSSÃO

Keyes8 observou, durante estudo em 192 ombros de cadáveres 
idosos, as seguintes alterações como sendo as mais comuns: 
ruptura parcial do supraespinhal, calcificações intratendíneas do 
supraespinhal, irregularidades e alterações hipertróficas no tubér-
culo maior, adesão e erosões na bursa subacromial, fragilidade ós-
sea no tubérculo maior e erosão na superfície articular do ombro.
Rathbun e Macnab9 observaram em um estudo feito em cadáveres 
que, nos tendões do manguito rotador com lesão, ocorrem, na 
região da borda, a formação de uma reação compatível com a 
reação de corpo estranho e o surgimento de um tecido avascular 
e degenerado.
Sher et al.10 em um estudo utilizando RM no qual avaliava 
ombros de pacientes assintomáticos, observou que 54% dos 
indivíduos acima de 60 anos apresentavam alguma lesão no 
manguito rotador.
Yamaguchi et al.11 realizaram um estudo que avaliou 45 ombros 
de pacientes com lesões assintomáticas do manguito rotador du-
rante um período de 2,8 anos. Em 23 ombros, as lesões evoluíram 
para lesão sintomática, e, em uma avaliação por ultrassonografia, 
Yamaguchi não observou cicatrização em nenhum dos casos, e 
sim progressão na gravidade das lesões em 34% dos pacientes. 
Tillander et al.12 observaram pacientes com diagnóstico de Sín-
drome do Impacto, que quando submetidos à biopsia do tendão 
supraespinhal, ocorria um aumento nos níveis de necrose do teci-
dual, além de aumento na concentração de fibrina e de fibronecti-
na proporcional ao grau de degeneração do tendão.
Thomopoulos et al.13 em um estudo que avaliou a matriz extra-
celular de ratos submetidos à lesão do manguito rotador – pos-
teriormente reparada – observaram um aumento nos níveis de 
colágeno tipo 1 no tendão e na região de cicatrização do mesmo 
junto ao osso.
Tuoheti et al.,14 observaram em relação ao grupo controle, que 
continha 10 cadáveres sem histórico de patologias no ombro, um 

Figura 3. Reações de imunohistoquímica para análise de expressão de VEGF e COL-1. (A,B,C,D e E), tecidos marcados com anticorpo primário anti-
-VEGF;(F,G,H,I e J); tecidos marcados com anticorpo primário anti- colágeno 1.

Figura 2. Infiltrado Inflamatório. Os valores expressam uma quantificação 
qualitativa da análise anatomopatológica.
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Tabela 2. Avaliação da expressão de marcadores inflamatórios. 

Controle 24 h 48 h 1 mês 3 meses

IL-6 189,5 ± 6,3 200,4 ± 11,1 189,2 ± 11,1 178,1 ± 6,3 177,7 ± 9,8

P - 0,1771 0,9048 0,1905 0,4206

Cat B 205,1 ± 3,5 189,8 ± 19,5 173,2 ± 14,2 193,1 ± 7,4 200,2 ± 11,5

P - 0,5714 0,1905 0,2857 0,5476

aumento de até três vezes no nível de apoptose celular em tendões 
supraespinhal de cinco pacientes com Síndrome do Impacto em 
estágio dois. 
Kobayashi et al.15 realizaram um estudo no qual submetiam os 
ombros de coelhos à lesão no tendão supraespinhal e encontra-
ram um aumento, quando comparado com o grupo controle, nos 
níveis dos fatores de crescimento IGF e bFGF na primeira semana 
após a lesão.
Shen et al.16 avaliaram, 27 pacientes submetidos à acromioplastia 
artroscópica e ao reparo do manguito por cirurgia mini-open e 
observaram uma correlação entre o grau de atrofia do músculo 
supraespinhal e o resultado funcional dos reparos avaliados pelo 
escore funcional de Constant.
Kim et al.17 em um estudo realizado com ratos, encontraram  uma 
relação entre o grau de infiltração gordurosa, a lesão do nervo 
supraescapular e as dimensões da lesão do manguito rotador.
Lee et al.18 realizaram RM em 182 pacientes com lesão do man-
guito rotador e observaram uma relação entre fração de gordura 
no manguito rotador e a gravidade da lesão no mesmo.
Estudos com exames de imagem permitiram o diagnóstico e a 
avaliação da evolução macroscópica dessas lesões se houve 
aumento em suas dimensões, atrofia muscular e infiltração gor-
durosa.10-11 Na avaliação em cadáveres com lesão do manguito, 
observou-se a formação de um tecido fibrótico avascular e dege-
nerado na borda dos tendões lesionados.3 Já nos estudos com 
exames de imagem demostraram a alta capacidade de evolução 
das lesões do manguito rotador, as quais não tinham potencial de 
cicatrização espontânea.11 
Estudos em humanos demostraram que, em pacientes com sín-
drome do impacto, os tendões apresentam aumento no nível de 
apoptose celular e também nas concentrações de fibrina e fibronec-
tina, proporcionais ao grau de degeneração tecidual dos mesmos. 
Já em coelhos, os estudos demostraram aumento de fatores de 
crescimento na matrix extracelular logo após a lesão do manguito 
rotador.5 Nos ratos, foi demonstrado aumento na concentração de 
colágeno tipo 1 na cicatriz fibrotica entre o osso e tendão.1

Figura 4. Reações de imunohistoquímica para análise de expressão de CAT B, HE, IL 6, Sindecam, Agrecam. (A1,B1,C1,D1 e E1), tecidos marcados 
com anticorpo primário anti-CAT B; (A2, B2, C2, D2, E2); tecidos marcados com anticorpo primário anti-HE, (A3, B3, C3, D3, E3), tecidos marcados com 
anticorpo primário anti-IL6, (A4, B4, C4, D4, E4), tecidos marcados com anticorpo primário anti-Sindecam, (A5, B5, C5, D5, E5), tecidos marcados com 
anticorpo primário anti-Agrecam.

Apresentamos, neste trabalho, as análises histológica e imunohis-
toquimica da evolução das lesões do músculo supraespinhal em 
ratos da raça Wistar, na qual encontramos o aumento observado 
no infiltrado inflamatório e na densidade de microvasos no período 
de 24h após a lesão. Esses resultados sugerem que o proces-
so inflamatório resultante da lesão do músculo supraespinhal é 
intenso até 24 horas e alguma resposta inflamatória pode ser 
observada até um período de 30 dias. Porém, após três meses 
da lesão muscular, o processo inflamatório não é visualizado nas 
amostras. Isso sugere que, no modelo animal em ratos, o período 
de regeneração tecidual intenso ocorre após 24 horas e se pro-
longa de forma menos intensa até um mês.
As análises de imuno-histoquímica permitiram avaliar vários com-
ponentes de matriz extracelular, como os proteoglicanos agrecam 
e sindecam-1, o VEGF, a enzima HPA e e o Col-1, comparando-se 
amostras do músculo supraespinhal lesionado com amostras con-
trole de músculo não lesionado. (Tabela 1)
Foi demonstrado que o agrecam aumentou no tendão após a 
lesão do músculo supraespinhal, evidenciando ainda que esse 
aumento ocorre no sítio de inserção do tendão e precede as alte-
rações mecânicas e alterações estruturais no músculo.19

Observamos que o agrecam não se encontra alterado no músculo 
supraespinhal nos períodos pós-lesão. Portanto, os resultados 
obtidos no presente estudo se diferem do que foi descrito na litera-
tura, possivelmente por terem sido avaliadas amostras de tecidos 
diferentes e em períodos também diferentes. Ainda nesse aspecto, 
é importante ressaltar que a constituição do tendão supraespinhal 
varia ao longo do tecido.20

É extensivamente descrita na literatura a modulação do processo de 
angiogênese pelo proteoglicano sindecam-1. Porém, nosso estudo 
não apresentou aumento nos períodos de maior angiogênese.18

O VEGF apresentou aumento no período de 24 h após a lesão, 
o que pode ser explicado pela hipóxia tecidual que ocorre após 
a lesão. Isso estimula o processo de neoformação vascular na 
região intermediado por varias citocinas, entre elas o VEGF, 
que realiza um importante papel no estímulo à neoformação 
vascular precoce, que se inicia depois de algumas horas após 
a lesão tecidual.19

A enzima HPA é uma endo-beta-glucuronidase e degrada espe-
cificamente cadeias de heparam sulfato e heparina. Tal enzima 
encontra-se aumentada em alguns processos inflamatórios e na 
carcinogênege. Porém, não observamos em nosso estudo altera-
ção de heparanase na evolução de lesão tendínea.20

O Col-1 é o colágeno mais abundante em tendões. Estudos 
observaram que, nas fases iniciais do processo de cicatrização 
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tendínea – fases inflamatória e proliferativa, ocorre uma predo-
minância do colágeno tipo 3 na região onde forma-se a cicatriz. 
Contudo, na fase de remodelação, em torno de quatro a oito 
semanas, o COL-1 apresenta aumento da sua concentração, 
conforme encontrado em nosso estudo, e também diferença 
estatisticamente no grupo de quatro semanas em relação ao con-
trole. Esse aumento na concentração do colágeno tipo 1 permite 
que a cicatriz fibrótica restaure parcialmente as propriedades 
biomecânicas do tecido original, pois o COL-1 é mais resistente 
a forças de tensão que o tipo 3.5

Dados da literatura mostram que a IL-6, uma citocina pró-infla-
matória, encontra-se aumentada, mesmo quando os sinais de 
inflamação não se mostravam evidentes, em tendões tibiais pos-
teriores e em tendões de Aquiles de pacientes que apresentavam 
dor intensa em comparação a tendões de pacientes que não 
apresentavam sinais de doença.20 Observamos em nosso estudo 
aumento de infiltrado inflamatório em 24 h após a lesão. Porém, 
a IL-6 não demostrou alterações em sua concentração, provavel-
mente o período de avaliação do modelo animal não favoreceu 
o estudo da IL-6 ou, ainda, devemos considerar que tais estudos 
que avaliaram a IL-6 foram realizados em espécies diferentes de 
tecidos de diferentes origens, o que pode explicar a divergências 
de resultados referentes à expressão de IL-6.

As catepsinas pertencem à família das cisteíno proteases, e a maioria 
age em baixo pH e sua atividade pode ser observada em lisossomos. 
Porém, a catepsina K é uma exceção, pois após sua secreção, tal 
protease apresenta-se enzimaticamente ativa na matriz extracelular, 
sendo tal função essencial para o processo de reabsorção óssea.19

Foi verificado em tendão do músculo supraespinhal, após lesão 
do músculo rotador, que ocorre aumento expressivo da atividade 
enzimática de catepsina L e catepsina K após quatro e oito se-
manas da lesão.19

Assim, no presente estudo, decidimos investigar a CAT-B por ser 
uma protease que participa ativamente do processo inflamatório.20 
Ela, contudo, não apresentou diferença em sua concentração em 
qualquer período do nosso estudo.

CONCLUSÕES

Após lesão do músculo supraespinhal existem alterações de com-
ponentes da matriz extracelular, que justificam processos de remo-
delamento e regeneração. Elas são mais intensas depois de 24 h 
após a lesão e caracterizadas por intenso processo inflamatório 
e aumento de microvasos. Entre os componentes de matriz extra-
celular avaliados, estão o VEGF e o Col-1, que, respectivamente 
nos períodos de 24 h e 1 mês, aumentam significativamente após 
lesão do músculo supraespinhal.
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Resumo

Objetivo: Avaliar as alterações estruturais e moleculares na matriz 
extracelular (MEC) durante o processo de degeneração do disco in-
tervertebral usando um modelo animal. Métodos: Ratos Wistar foram 
submetidos a degeneração do disco intervertebral através de punção 
com agulha de calibre 20 e rotação de 360° por 30 seg representando 
o grupo degenerado, enquanto o grupo controle não foi submetido 
a este procedimento. Parâmetros histológicos e expressão das mo-
léculas da matriz extracelular foram avaliados nos dias 15 e 28 após 
induzir a lesão degenerativa. Resultados: Quinze dias após a indução 
da degeneração do disco intervertebral foram observadas alterações 
significativas, tais como redução da expressão da metaloprotease-9 
(MMP9), e as interleucinas (IL-6 e IL-10).  Houve um aumento significa-
tivo na expressão do fator de crescimento endotelial vascular (VEGF) 
e caspase-3. No entanto, diferentes alterações na MEC foram obser-
vadas aos 28 dias, o nível de colágeno I, metaloprotease-2 (MMP2) 
e caspase-3 foram aumentados. Além disso, a expressão de mRNA 
de isoformas da heparanase (HPSE1 e HPSE2) foram aumentadas 
no disco intervertebral degenerado. Conclusão: Diferentes perfis de 
moléculas da MEC observados durante a degeneração do disco 
intervertebral sugerem que alguns processos moleculares podem 
ocorrer como remodelação da MEC, neovascularização, apoptose 
e inflamação. Estudo Experimental.

Descritores: Degeneração do disco intervertebral. Colágeno. Me-
taloproteases. Neovascularização patológica. Apoptose. 

ABSTRACT

Objective: To evaluate the structural and molecular changes in 
the extracellular matrix (ECM) during the process of intervertebral 
disc degeneration, using animal model. Methods: Wistar rats un-
derwent intervertebral disc degeneration through 20-gauge needle 
puncture, and 360° rotation applied for 30 sec, representing the 
degenerated group, while control group was not submitted to this 
procedure. Histological parameters and expression of extracellular 
matrix molecules were evaluated in the 15th and 28th days after 
degenerative induction. Results: Fifteen days after the induction 
of intervertebral disc degeneration, significant changes were ob-
served, such as reduction in the expression metalloprotease-9 
(MMP9) and interleukins (IL-6 and IL-10). There was a significant 
increase in the expression of vascular endothelial growth factor 
(VEGF) and caspase-3. However, different alterations in the ECM 
were observed at 28 days, the level of collagen I, metalloprote-
ase-2 (MMP2) and caspase-3 were enhanced. Furthermore, ex-
pression of heparanase isoforms (HPSE1 and HPSE2) mRNA were 
increased in the degenerative intervertebral disc. Conclusion: The 
different profiles of ECM molecules observed during the interverte-
bral disc degeneration suggest that molecular processes such as 
ECM remodeling, neovascularization, apoptosis and inflammation 
occur. Experimental Study.

Keywords: Intervertebral disc degeneration. Collagen. Metallopro-
teases. Neovascularization, pathologic. Apoptosis.

Artigo recebido em 06/08/2015, aprovado em 01/09/2015.

INTRODUÇÃO

A degeneração do disco intervertebral (DDI) pode desempenhar 
um papel importante na evolução crônica da dor nas costas, mas 
ainda necessita de maior elucidação sobre mecanismos molecu-
lares e clínicos. A degeneração do disco intervertebral resulta em 
mudanças estruturais na matriz extracelular.1-3 

Mealoproteases (MMP) e heparanase (HPSE) são enzimas 
envolvidas na degradação das moléculas da matriz extracelular 
(MEC) e desempenham um papel importante no processo de de-
generação do disco intervertebral.4-6 Está descrito que a MMP2 
atua como intermediário local na degradação de colágeno no disco 
intervertebral.7 Heparanase-1 é uma endo-beta-glucuronidase que 
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degrada a cadeia de sulfato da heparina de proteoglicanos ge-
rando oligossacarídeos que melhoram a resposta de fatores de 
crescimento, fatores angiogênicos e citocinas. No entanto, a he-
paranase-2 (HPSE2) não tem nenhuma atividade enzimática, mas 
apresenta homologia de 30% com HPSE1 e o seu papel biológico 
é ainda desconhecido.5,6

As citocinas IL-6 e IL-10 são, respectivamente, citocinas anti-inflama-
tória e pró-inflamatória, que estão também envolvidas no processo 
de degeneração do disco.8-10

Durante a degeneração do disco, estruturas neurovasculares po-
dem ser induzidas por fatores angiogênicos e inflamatórios, tais 
como a VEGF.11

Além disso, os eventos apoptóticos que ocorrem no núcleo pulpo-
so das células parecem ser mediados por caspases.12,13

No presente estudo avaliamos a expressão e distribuição de com-
ponentes estruturais e moleculares da MEC, tais como colágeno, 
metaloproteases, glicosidases (heparanase-1 e heparanase-2), 
citocinas, VEGF e a caspase-3 no disco intervertebral durante o 
processo degenerativo para elucidar alterações que podem estar 
envolvidas com o processo degenerativo e melhor compreender 
a fisiopatologia da doença, contribuindo para futuras melhorias 
em abordagens de tratamento como uma tentativa de intervir ou 
prevenir a progressão da doença.

MATERIAIS E MÉTODOS

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Experimentação 
Animal da Faculdade de Medicina do ABC, processo N° 003/2011. 
Para o modelo animal da degeneração do disco intervertebral 
foram utilizados 12 ratos Wistar machos (Rattus norvergicus albi-
nus) do biotério da Faculdade de Medicina do ABC, Santo André, 
SP, Brasil, com 12 semanas de idade (maturidade esquelética 
completa), com peso entre 300 e 350 g. Os ratos foram divididos 
em três grupos. Dois animais não foram submetidos à indução de 
degeneração e foram sacrificados aos 28 dias, representando o 
grupo controle. O segundo grupo com cinco animais foi sacrifica-
do 15 dias após a indução do processo de degeneração do disco 
intervertebral, e o terceiro grupo de cinco animais foi sacrificado 28 
dias após a indução da degeneração. Os animais permaneceram 
sob os cuidados do biotério da Faculdade de Medicina após a 
indução da degeneração até o momento da eutanásia.
A assepsia foi realizada na cauda dos animais com uma solu-
ção alcoólica de iodo. A seguir, os animais foram anestesiados 
com uma associação de cetamina (88 mg/kg) e xilazina a 2% 
(12 mg/kg) por via intraperitoneal. O plano anestésico profundo 
foi confirmado pela ausência de reflexo da córnea e pela au-
sência de reação à dor profunda provocada pela compressão 
da parte interdigital das patas. Os níveis entre a sexta e séti-
ma, sétima e oitava, e oitava e nona vértebras do cóccix foram 
identificados por radioscopia. A indução da degeneração foi 
realizada por punção percutânea com uma agulha de 20G. A 
agulha foi introduzida até atingir o núcleo pulposo, girada 360°, 
e mantida na mesma posição durante 30 segundos, tal como 
descrito na literatura.14,15

As amostras foram coletadas 15 e 28 dias após a punção. Para 
a eutanásia, os animais foram profundamente anestesiados e
5 mL de sangue arterial foram coletados a partir da aorta abdo-
minal, através do acesso transabdominal, realizando a eutanásia 
por choque hipovolêmico. Após a eutanásia, as amostras foram 
removidas e armazenadas em suporte RNA ou armazenadas em 
formaldeído (10%), respectivamente, para estudos de expressão 
genética e expressão de proteínas.
Fatias de 3 µm de espessura, embebidas em parafina e fixadas em 
formalina, foram desparafinizadas e reidratadas. A recuperação 

do antígeno foi realizada por aquecimento das lâminas a 100°C, 
durante 30 min em tampão citrato 10 mmol/L, pH 6,0. A atividade 
da peroxidase endógena foi bloqueada com uma solução aquosa 
de 3% de peróxido de hidrogénio por 35 min. As amostras foram 
incubadas durante a noite a 4°C com os anticorpos primários: an-
ticorpo anti-MMP-2 (H-76), anti-MMP-9 (H-129), anti-interleucina-6 
130326, e anti-interleucina-10 (H 160) (Santa Cruz Biotechnology, 
EUA), anti-caspase-3 (3015-100) (BioVision, EUA) anti-colágeno I 
(C 2456) (Sigma, EUA), e anti-VEGF-A (18077) (Biorbyt, Inglaterra). 
Finalmente, as lâminas foram incubadas com complexo de es-
treptavidina marcada com peroxidase, segundo instruções do 
fabricante (LSAB®, Dako Cytomation, Glostrup, Dinamarca). As 
secções foram desenvolvidas utilizando 3,3’-diaminobenzidina 
(DAB) contrastada com hematoxilina. A presença de coloração 
castanha foi considerada evidência de expressão positiva das 
respectivas moléculas. As amostras foram coradas com vermelho 
de picrosirius e analisadas sob luz normal e luz polarizada para o 
estudo das fibras de colágeno.
As lâminas foram analisadas com o auxílio de um microscópio 
ótico TS100 Nikon Eclipse para identificar as áreas que melhor 
representaram a marcação imunológica das moléculas anali-
sadas (hot spots). Em cada caso, a marcação imunológica foi 
quantificada por análise digital como descrito a seguir. As micro-
fotografias 640x480 pixels foram obtidas a partir de campos não 
coincidentes consecutivos com aumento de 400x usando uma 
câmera digital Nikon Coolpix® 4300 ajustada pelos mesmos pa-
râmetros. As imagens obtidas foram analisadas pelo sistema de 
processamento e análise de imagens ImageLab® (Softium Informá-
tica®, São Paulo, Brasil), ajustados para uma escala micrométrica 
(µm), como descrito por Matos et al.16

A quantificação digital foi expressa pelo índice de expressão 
(IE). O índice de expressão foi obtido através da multiplicação 
da percentagem de células coradas (PI) pela intensidade da 
coloração imunológica digital (ItE) para cada amostra, como 
descrito na equação:

IE = PI x ItE [ou/µm2]
                                          100

Expressão de mRNA por RT-PCR quantitativo

O RNA total foi obtido usando o reagente Trizol® (Ambion por Life 
Technologies™, CA, EUA), seguindo as instruções do fabricante. 
A quantificação de RNA foi determinada no dispositivo NanoVue 
Plus (GE Healthcare, Alemanha). A transcrição reversa foi realizada 
utilizando a enzima transcriptase reversa ImPromII™ (Promega Co., 
WI, EUA), de acordo com as instruções do fabricante para obter o 
DNA complementar (cDNA). O cDNA obtido na reação de trans-
criptase reversa foi utilizado para a amplificação das isoformas da 
heparanase (HPSE1, HPSE2). A expressão de RNAm foi represen-
tada como valor relativo usando genes endógenos constitutivos, 
gliceraldeído-3-fosfato-desidrogenase (GAPDH) determinando, as-
sim, os valores de ΔCt. A expressão de genes-alvo foi analisada 
utilizando os iniciadores para as isoformas da heparanase (HPSE1, 
HPSE2) e sequências de GAPDH descritas na Tabela 1. Os ensaios 
foram realizados em triplicata. Todos os primers foram produzidos 
por Applied Biosystems (CA, EUA). A amplificação foi realizada 
utilizando o reagente de Maxima SYBR Green qPCR Master Mix 
(2X) (Applied Biosystems, CA, EUA), seguindo o protocolo do 
fabricante. A reação foi submetida a amplificação em um termo-
ciclador para amplificação em tempo real (7500 Real Time PCR 
Cycler®, Applied Biosystems, CA, EUA), com a ciclagem de 95°C 
por 10 min, seguido por 40 ciclos (95°C, 15 seg; 60°C, 60 seg). 
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Análise Estatística
A análise estatística quantitativa foi realizada utilizando o programa 
GrandPad Prism 5.0 (La Jolla, CA, EUA). Para verificar a ocorrência 
de diferenças significativas entre as variáveis quantitativas foram 
utilizados o teste não paramétrico de Kruskal-Wallis com teste 
complementar de Dunn em comparações de subgrupos. Para 
a análise paramétrica o teste do qui-quadrado foi utilizado para 
avaliar as variáveis qualitativas usando o programa SPSS versão 
17.0 (SPSS, Chicago, IL, EUA). Em todas as análises, o nível de 
significância de 5% foi adotado (p≤0,05).

RESULTADOS

A avaliação de parâmetros histológicos e patológicos está descrita 
na Tabela 2. No que se refere às alterações celulares, não se ob-
servou nenhum evento apoptóticos no grupo controle, enquanto 
todas as amostras dos discos intervertebrais degenerativos apre-
sentaram apoptose. Além disso, houve uma diferença significativa 
entre as amostras degenerativas, uma vez que eventos apoptó-
ticos foram mais intensos nas amostras obtidas de 28 dias em 
comparação com as amostras de dias 15 (p=0,002). Além disso, 
nenhum processo de regeneração foi verificado no grupo controle. 
No entanto, regeneração leve e moderada esteve presente nas 
amostras provenientes de animais submetidos ao processo de 
degeneração do disco (p=0,01).
Diferenças significativas foram observadas na matriz extracelular 
do disco intervertebral. Calcificação intensa e infiltrado inflama-
tório estiveram presentes 15 dias após o processo degenerati-
vo, no entanto, estes eventos representam nível moderado nas 
amostras obtidas após 28 dias, respectivamente, p=0,022 e 
p=0,025. Além disso, nenhum destes eventos foi detectado no 
grupo controle. Não houve diferenças significativas entre os gru-
pos na análise de fraturas e fissuras, degeneração mixóide e 
eosinofílica. (Tabela 2)
No processo de neovascularização do disco observou-se notável 
presença de novos vasos durante o processo de degeneração do 
disco intervertebral e ausência destes no grupo controle, apesar de 
estes resultados não serem estatisticamente significativos, como 
mostrado na Tabela 2.
No grupo controle, observou-se que as fibras de colágeno da 
AF apresentam um padrão de organização, com apenas fios 
longitudinais orientados ao longo de uma única direção. As fi-
bras estavam espessadas e densamente empacotadas. (Figuras 
1A e 1B) Aos 15 dias de degeneração do disco intervertebral 
observou-se alterações estruturais nas fibras, com a presen-
ça de fios longitudinais e transversais, com nenhum padrão de 
organização, e as fibras não eram tão espessas relativamente 
aos controles (Figuras 1C e D). Aos 28 dias de degeneração, 
observou-se um elevado grau de desorganização vertente, a 
presença de fibrilas representados com coloração verde sob 
luz polarizada, e uma associação de novas fibras de colágeno 
representados a vermelho. (Figuras 1E e F)
A análise da expressão de colágeno I revelou um aumento significa-
tivo aos 28 dias em relação ao grupo degenerado. (Figuras 2 e 3A)
A expressão da proteína metaloprotease MMP9 é diminuída após 
15 dias de degeneração do disco. Por outro lado, um aumento 
significativo foi observado para MMP2 após 28 dias de degene-

Tabela 1. Sequência de oligonucleotídeos usados como primers.

mRNA Região inicial Região final

GAPDH 5'TCTAGAGACAGCCGCATCTTCTTG3' 5'GTCCGATACGGCCAAATCCGTTCA3'

HPSE1 5'AGAAGTCGTGATGAGGCAGGTGTT3' 5'TTGGGTGATAGACGTTCGTGCAGT3'

HPSE2 5'TTCTAGTGCCCTGAGCCTGTTGAA3' 5'TCCCAACTGACTGCCATTTACTGC3'

Tabela 2. Características histológicas durante degeneração do disco 
intervertebral.

Características 
histológicas

Controle
(n=2)

Degeneração
 15 dias

(n=5)

Degeneração
 28 dias

(n=5)
p

A
lte

ra
çã

o 
ce

lu
la

r

Apoptose

*0,002
(0) 2 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
(+) 0 (0,0) 3 (60,0) 0 (0,0)

(++) 0 (0,0) 2 (40,0) 5 (100,0)
(+++) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)

Regeneração

*0,010
(0) 2 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
(+) 0 (0,0) 5 (100,0) 4 (80,0)

(++) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (20,0)
(+++) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)

A
lte

ra
çõ

es
 d

a 
m

at
riz

 e
xt

ra
ce

lu
la

r

Fratura/Fissura

0,186
(0) 2 (100,0) 3 (60,0) 5 (100,0)
(+) 0 (0,0) 2 (40,0) 0 (0,0)

(++) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
(+++) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)

Calcificação

*0,022
(0) 2 (100,0) 1 (20,0) 0 (0,0)
(+) 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (40,0)

(++) 0 (0,0) 1 (20,0) 3 (60,0)
(+++) 0 (0,0) 3 (60,0) 0 (0,0)

Degeneração 
mixóide

0,065
(0) 1 (50,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
(+) 1 (50,0) 5 (100,0) 5 (100,0)

(++) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
(+++) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)

Degeneração 
eosinofílica 

0,125
(0) 2 (100,0) 1 (20,0) 0 (0,0)
(+) 0 (0,0) 2 (40,0) 2 (40,0)

(++) 0 (0,0) 1 (20,0) 3 (60,0)
(+++) 0 (0,0) 1 (20,0) 0 (0,0)

Infiltrado 
inflamatório

*0,025
(0) 2 (100,0) 1 (20,0) 1 (20,0)
(+) 0 (0,0) 0 (0,0) 4 (80,0)

(++) 0 (0,0) 3 (60,0) 0 (0,0)
(+++) 0 (0,0) 1 (20,0) 0 (0,0)

Neovascularização

0,380
(0) 2 (100,0) 1 (20,0) 1 (20,0)
(+) 0 (0,0) 1 (20,0) 2 (40,0)

(++) 0 (0,0) 2 (40,0) 2 (40,0)
(+++) 0 (0,0) 1 (20,0) 0 (0,0)

Grau de alteração: 0, ausente; (+), baixo; (++), moderado; (+++), intenso; n, número de ratos; 
Percentagem (%), * Estatisticamente significativo (Teste de Qui-quadrado).

ração do disco intervertebral, como demonstrado na Figura 2 e 
nas Figuras 3B e 3C.
As Figuras 4 e 5 mostram, respectivamente, a reação imuno-
-histoquímica e quantificação digital para avaliação do processo 
inflamatório do disco intervertebral por meio da análise do perfil 
de interleucinas. Um aumento na expressão de IL-6 foi observado 
durante o processo degenerativo, juntamente com uma diminuição 
de IL-10, restrita a 15 dias do processo degenerativo.
Na análise da expressão do VEGF, o fator de crescimento endotelial 
vascular que pode estar envolvido na neovascularização, observamos 
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um aumento significativo em 15 dias após a degeneração do disco 
em relação aos controles. (Figura 6) A quantificação digital confirmou 
os resultados obtidos por imuno-histoquímica. (Figura 7)
Os valores obtidos pelo índice de expressão (IE) de caspase-3, 
uma protease diretamente envolvida com mecanismos de apop-
tose celular, aumentaram significativamente durante o processo 
degenerativo do disco intervertebral aos 28 dias em comparação 
com o grupo controle. (Figuras 6 e 7)
A expressão do RNA mensageiro (mRNA) das isoformas da he-
paranase foi realizada por análise quantitativa RT-PCR, o que de-
monstrou que os discos intervertebrais degenerados apresentam 
uma redução significativa na expressão de HPSE1 e HPSE2 após 
a indução do processo degenerativo em comparação com o grupo 
controle. (Figura 8)

Figura 1. Análise de distribuição de colágeno. Coloração com vermelho de 
picrosirius foi utilizada para avaliar as fibras de colágeno do anel fibroso (AF) 
sob luz polarizada, durante o processo degenerativo do disco intervertebral. 
A, C e E correspondem à avaliação sob luz normal; B, D e F sob luz polari-
zada. 28° dia, AF obtido 28 dias após a indução degenerativa; 15° dia, AF 
obtido 15 dias após a indução degenerativa. Associação de fibras (A, C e E); 
nova formação de fibrilas (B, D e F).

Figura 3. Quantificação digital de colágeno I, metaloprotease-2 (MMP2) e 
metaloprotease-9 (MMP9). (A) Colágeno I; (B) MMP2; (C) MMP9. Os valores 
representam o Índice de Expressão (IE) obtido como descrito em Métodos. 
Os valores representam média e desvio padrão. A análise estatística foi rea-
lizada utilizando Kruskal-Wallis com Teste de Comparação Múltiplo de Dunn.

Figura 4. Reação de expressão imuno-histoquímica de IL-6 e IL-10 no disco 
intervertebral após degeneração (15 e 28 dias), controle (amostras obtidas 
de ratos não submetidos ao processo degenerativo). J, L e M, interleucina-6 
(IL-6). N, O e P, interleucina-10 (IL-10). 

Figura 2. Expressão de colágeno-I, metaloprotease-2 (MMP2) e metalopro-
tease-9 (MMP9). Reação imuno-histoquímica no disco intervertebral após 
degeneração (15 e 28 dias), controle (amostras obtidas de ratos não sub-
metidos ao processo degenerativo). A, B e C, colágeno-I. D, E e F, MMP2; 
G, H e I, MMP9. 
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DISCUSSÃO

Na avaliação histopatológica das amostras de degenerativos in-
tervertebrais de ratos observamos alterações celulares evidentes 
tais como a apoptose, que aumentou progressivamente durante 
o desenvolvimento do processo degenerativo (14 e 28 dias após 
a indução da degeneração), regeneração leve, intensa calcifica-
ção e presença moderada de infiltração inflamatória. O estudo 
realizado por Haschtmann et al. demonstrou que no modelo de 
rato do disco intervertebral degenerativo, a proporção de células 
em apoptose também aumentou significativamente, corroborando 
nossos resultados.17

A degeneração do disco intervertebral alterou significativamente a 
organização estrutural do colágeno, uma vez que amostras dege-
nerativas apresentaram fibras desordenadas que não são tão es-
pessas como amostras do controle, que representam novas fibras 
de colágeno, além de aumentar a expressão de colágeno tipo I.
Sabe-se que MMP2 apresenta maior expressão em processos de-
generativos e participa diretamente na remodelação do colágeno 
através da regulação da atividade das gelatinases.7 Estes dados 
corroboram os nossos resultados, uma vez que a expressão da 

Figura 5. Quantificação digital de IL-6 e IL-10. Os valores representam o 
Índice de Expressão (IE) obtido como descrito em Métodos. Os valores 
representam média e desvio-padrão. (A) IL-6; (B) IL-10. A análise estatística 
foi feita usando o teste de Kruskal-Wallis com o teste de Múltipla Compa-
ração de Dunn.

Figure 7. Quantificação digital de VEGF e Caspase-3. Os valores represen-
tam o Índice de Expressão (IE) obtido como descrito em Métodos. Os valo-
res representam média e desvio-padrão. A análise estatística foi feita usando 
o teste de Kruskal-Wallis com o teste de Múltipla Comparação de Dunn. 

Figure 8. Expressão de heparanase-1 (HPSE1) e heparanase-2 (HPSE2) 
por RT-PCR quantitativo. Análise de RT-PCR quantitativo foi realizada como 
descrito em Métodos, usando amostras de cDNA obtidas de discos inter-
vertebrais após indução da degeneração (15 e 28 dias), controle (amostras 
obtidas de ratos não submetidos ao processo degenerativo). 

Figura 6. Imunoexpressão de VEGF e caspase-3. Reação de imuno-histo-
química no disco intervertebral após degeneração (15 e 28 dias), controle 
(amostras obtidas de ratos não submetidos ao processo degenerativo). Q, 
R e S, VEGF; T, U e V, caspase-3. 

proteína MMP2 aumentou aos 28 dias nos discos degenerativos 
em associação com a desorganização de colágeno.
É conhecido que metaloproteases estão envolvidas na remodela-
ção da matriz extracelular.4,18 Os resultados demonstraram maiores 
níveis de MMP2 e MMP9 no disco intervertebral degenerativo em 
comparação com as amostras obtidas do tecido não afetado, 
sugerindo seu papel na remodelação da matriz extracelular.
As citocinas inflamatórias desempenham um papel fundamental 
nas fases de degeneração do disco intervertebral. O início da 
doença é caracterizado por uma lesão inicial, onde as células 
regulam a expressão de citocinas inflamatórias como TNF, IL-1β, 
e IL-6, bem como moléculas de degradação da matriz extracelular, 
resultando em rotura, e as fissuras causam instabilidade mecânica 
do disco. Na segunda fase da doença, as citocinas são libertadas 
ativar a infiltração de leucócitos no tecido e a resposta inflama-
tória é acompanhada pela neovascularização e o aparecimento 
de fibras nervosas. A fase final é caracterizada por sensibilização 
das terminações nervosas mediadas pelo processo inflamatório 
e neurotrofinas, resultando em dor.8,9

No nosso estudo, obteve-se um aumento significativo da expres-
são da proteína IL-6, uma citocina anti-inflamatória, enquanto que 
houve uma diminuição significativa de IL-10 que é uma citocina 
pró-inflamatória no mesmo tempo (15 dias) da degeneração do 
disco. A avaliação histológica dos tecidos mostrou um nível mo-
derado de processo inflamatório, o que pode sugerir um equilíbrio 
entre a ação de tais interleucinas. Ademais, a produção anormal 
de moléculas pró-inflamatórias no processo degenerativo do disco 
pode desencadear uma série de respostas patogênicas nas cé-
lulas do disco intervertebral promovendo autofagia, senescência 
e apoptose celular.19 Portanto, o aumento do nível de IL-10 pode 
modular eventos apoptóticos nos discos degenerativas.
A expressão de VEGF aumenta aos 15 dias após a degeneração 
do disco intervertebral e a neovascularização também esteve 
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presente nas amostras degenerativas e ausente nas amostras 
do controle (não afetados por degeneração do disco). Além 
disso, tomados em conjunto estes resultados são consisten-
tes com os da literatura.8 VEGF está envolvida em processos 
anormais de neovascularização e crescimento de vasos em 
discos sintomáticos. Estes dados corroboram a literatura, em 
que um estudo com células humanas mostrou que uma lesão 
no AF tem o potencial de dar início a um processo inflamatório 
e neovascularização do tecido envolvendo VEGF e as citocinas 
inflamatórias IL-6, IL-8, e TGF-β.20

A caspase-3 representa um marcador de indução de apoptose 
e a sua expressão aumenta gradualmente durante o processo 
degenerativo do disco intervertebral,12 o que é consistente com 
os elevados níveis de caspase-3 durante todo o processo dege-
nerativo em ratos, observados nos nossos resultados.
O nível elevado de HPSE1 obtido nas amostras submetidas à de-
generação do disco intervertebral indica que esta enzima está pos-
sivelmente envolvida nos processos de remodelação de tecidos 
durante o processo degenerativo. Nossos dados confirmam que a 
isoforma HPSE2 também pode estar envolvida no desenvolvimento 

de degeneração do disco intervertebral, devido ao aumento da 
expressão em comparação com os discos não-degenerativos.

CONCLUSÃO

A alteração no nível de metaloproteases, colágeno, glicosida-
ses, VEGF, caspase-3, e interleucinas observadas no presente 
estudo sugerem um processo de remodelação intensa da matriz 
extracelular dos discos intervertebrais degenerativos. Uma me-
lhor compreensão dos mecanismos moleculares envolvidos na 
degeneração do disco intervertebral é importante para elucidar 
a fisiopatologia da doença degenerativa do disco que afeta a 
população mundial e tem impacto direto na qualidade de vida 
dos indivíduos.  
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Resumo

Objetivo: Avaliar os resultados das revisões de artroplastia total 
do joelho em casos de alta complexidade, com grandes falhas 
ósseas ou insuficiências ligamentares graves utilizando o implante 
bisagra associado a base tibial rotatória. Métodos: Foram avaliados 
11 pacientes nos quais foi utilizado o implante bisagra associado a 
base tibial rotatória com seguimento mínimo de dois anos. As indi-
cações para o procedimento incluíram instabilidade, soltura séptica, 
infecção pós-operatória tardia sem soltura e fratura peri-prótetica. 
Foram avaliados o arco de movimento dos pacientes e os resulta-
dos funcionais pelas escalas Knee Society Score (KSS) e Knee Injury 
and Osteoarthritis Outcome Score (KOOS), além das complicações 
apresentadas. Resultados: Todos os pacientes obtiveram um arco 
de movimento mínimo entre 5o e 85o com 1 ano de pós-operatório 
e, na avaliação presente, KSS variou de 67 a 95. Três pacientes 
evoluíram sem nenhuma complicação até a última avaliação e dois 
pacientes necessitaram de revisão do implante. Conclusão: Apesar 
do índice de complicações observado, o resultado funcional foi 
aceitável para a maior parte dos pacientes, mostrando-se uma al-
ternativa viável, principalmente para pacientes com baixa demanda 
funcional. Nível de Evidência IV, Série de casos.

Descritores: Artroplastia do joelho. Próteses e implantes. 

ABSTRACT

Objective: To evaluate the results of total knee arthoplasty re-
visions performed in high complexity cases, with large bone 
defects or serious ligament deficiencies using a constrained 
implant hinge associated to a rotating tibial basis. Methods: We 
evaluated 11 patients in which we used the constrained implant 
hinge associated to rotating tibial basis, with minimum follow-
-up of two years. The indications for the procedure included 
instability, septic loosening, late postoperative infection without 
loosening and periprosthetic fracture. We evaluated the knee 
range of movement and functional outcomes by the Knee Society 
Score (KSS) e Knee Injury and Osteoarthritis Outcome Score 
(KOOS), besides the presence of complications. Results: All 
patients achieved 5o to 85o minimum range of motion at 1 year 
postoperatively and, in the present evaluation, KSS ranged from 
67 to 95. Three patients had no complications until the last eva-
luation and two patients required implant revision. Conclusion: 
Despite the complications rate observed, the functional result 
were acceptable for most patients, and it proved being a viable 
alternative, especially for patients with low functional demand. 
Level of Evidence IV, Case Series.

Keywords: Arthroplasty, replacement, knee. Prostheses and Implants. 

Artigo recebido em 02/09/2015, aprovado em 03/09/2015.

INTRODUÇÃO

Devido ao envelhecimento da população e, consequentemente, o au-
mento de pacientes com osteoartrose, a indicação da artroplastia total 
do joelho (ATJ) é cada vez mais frequente.1 Este procedimento apre-
senta excelentes resultados pós-operatórios em relação à sobrevida 
do implante, com índices de mais de 95% em pelo menos 10 anos de 
seguimento.2-5 Contudo, uma pequena parcela das ATJ apresentam 
falhas no decorrer do tempo, tornando necessária sua revisão.6 Essas 
falhas são caracterizadas por dor, incapacidade funcional do joelho e/
ou evidências radiográficas de soltura de um ou mais componentes.7

Com a elevação da expectativa de vida e o maior número de cirurgias 
primárias realizadas, consequentemente, uma maior quantidade de 
cirurgias de revisão precisam ser executadas. Kurtz et al.8 estimam 
que as revisões de ATJ nos Estados Unidos tem projeção para au-
mentar 600% até 2030. Segundo o National Center of Health Statistics 
foram realizadas 381000 ATJ no ano 2003 nos EUA e, segundo a 
AAOS (American Association of Orthopaedic Surgeons), projeta-se a 
realização de 475000 ATJ em 2030. Em 2003 foram realizadas 35000 
cirurgias de revisão de ATJ, isto é, 9% das artroplastias consistem de 
cirurgias de revisão. Para 2030 se estima nos EUA a realização de 
43500 cirurgias de revisão.9
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Na falha de uma ATJ primária, a cirurgia de revisão é realizada, 
normalmente, com uso de hastes intramedulares nos componentes, 
para aumentar a estabilidade dos implantes tibiais e femorais, 
além de cunhas de metal para o preenchimento das falhas ósseas. 
Em situações de grandes falhas, aloenxerto estruturado ou cunhas 
de metal trabeculado podem ser utilizadas.10

Em casos de grandes falhas ósseas, com perda das inserções 
ligamentares no fêmur ou na tíbia, insuficiências ligamentares sig-
nificativas e desbalanços grosseiros entre os espaços de exten-
são e flexão, implantes de revisão convencionais não promovem 
estabilidade em varo-valgo adequada, tornando a artroplastia de 
revisão instável.11 Como solução para esse problema, sistemas 
de artroplastia do tipo “hinge” ou dobradiça foram desenvolvidos, 
com excelentes resultados em estudos recentes.12-15 
Sistemas complexos, contudo, nem sempre então disponíveis em 
todos os países pelo seu alto custo e dificuldade de importação, 
de modo que casos complexos de revisão tem de ser resolvidos 
com implantes localmente disponíveis, no intuito de se evitar pró-
teses não convencionais do tipo tumoral.16 O implante bisagra 
associada a base tibial rotatória (IMPOL, São Bernardo, Brasil) 
(Figuras 1 e 2) é proposto como uma solução possível e de baixo 
custo para as revisões de artroplastia do joelho com grandes 
perdas ósseas e instabilidade ligamentar grosseira.
O objetivo do presente estudo foi avaliar os resultados, com no 
mínimo dois anos de seguimento, das revisões de ATJ realizadas 
utilizando o implante bisagra associada a base tibial rotatória em 
casos de alta complexidade.

MATERIAIS E MÉTODOS

Foram avaliados retrospectivamente os pacientes que foram subme-
tidos a revisão de ATJ utilizando a bisagra associada a base tibial 
rotatória (IMPOL, São Bernardo, Brasil), entre os anos 2003 e 2013. 
O trabalho foi aprovado pelo Comitê Científico do Departamento de 
Ortopedia e Traumatologia das Instituições (protocolo número 1130). 
Os pacientes foram convocados para avaliação clínica atualizada e 
orientados sobre o estudo. Receberam o Termo de Consentimento 
Livre e Esclarecido (TCLE) para participação e todos assinaram.
Foram incluídos os pacientes que atenderam aos seguintes crité-
rios: pacientes submetidos a revisão de artroplastia do joelho com 
implante bisagra associada a base tibial rotatória, qualquer idade 
e sexo e com no mínimo de dois anos de seguimento.
Os critérios de exclusão utilizados foram: falta de dados no pron-
tuário que impossibilitaram o preenchimento das informações de-
sejadas, não preenchimento do TCLE ou a falta de compreensão 
deste por parte do paciente.
As informações coletadas nos prontuários foram: idade, sexo, co-
morbidades, motivo da indicação e data da cirurgia, lateralidade, 
amplitude de movimento do joelho no seguimento pós-operatório 
e complicações no período pós-operatório.
As informações coletadas dos pacientes foram: avaliação clínico-
-funcional através da aplicação das escalas de avaliação Knee 
Society Score – versão em português (KSS-PT)17 e Knee injury and 
Osteoarthritis Outcome Score – versão em português (KOOS-PT).18

RESULTADOS

Durante o período de 2003 a 2013, 14 pacientes foram submetidos 
a revisão de artroplastia do joelho com implante bisagra associada 
a base tibial rotatória, dos quais três foram excluídos por falta de 
dados no prontuário e impossibilidade de convocação do paciente 
para avaliação atualizada. Dentre os onze pacientes incluídos no 
estudo, seis eram do sexo masculino e cinco eram do sexo femi-
nino, com idade na ocasião da cirurgia entre 53 e 83 anos, com 
média de 70 anos. (Tabela 1)
Em todos os casos incluídos neste estudo, a indicação do implan-
te supracitado se deu devido a grandes falhas ósseas, com perda 

Figura 1. Implante bisagra associada a base tibial rotatória (IMPOL, São 
Bernardo, Brasil). A) Bisagra; B) Bisagra com vertente; C) Base tibial.

Figura 2. Paciente de 72 anos com prótese de revisão realizada em 2012 
em outro serviço, apresentando infecção pós-operatória tardia associada 
a insuficiência ligamentar A); foi submetido a retirada do implante e colo-
cação de espaçador e posterior revisão com implante bisagra a associado 
a base tibial rotatória B). Após 1 ano de pós-operatório, apresentava am-
plitude de movimento de 0o – 110o.

Tabela 1. Dados epidemiológicos.

Paciente
Idade na 
cirurgia

Idade atual Sexo Comorbidades Lado

1 65 77 F HAS D

2 59 66 M AR, glaucoma, catarata D

3 77 84 F nenhuma E

4 83 90 F FA D

5 77 82 M HAS, DPOC, AR D

6 82 87 F HAS, cardiopatia E

7 74 77 F HAS, cardiopatia E

8 66 68 M HAS, AR D

9 53 55 M nenhuma D

10 71 73 M HAS, Parkinson, DLP D

11 61 63 M nenhuma D

Média 70 75

DP 9,34 10,38
HAS – Hipertensão arterial sistêmica; DLP – Dislipidemia; AR – Artrite reumatoide; FA-Fibrilação 
atrial; DPOC – Doença pulmonar obstrutiva crônica; DP – Desvio padrão.

A B
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das inserções ligamentares no fêmur ou na tíbia, após retirada 
de artroplastia prévia do joelho, primária ou de revisão, conside-
radas tipo III, segundo a classificação para defeitos ósseos no 
joelho desenvolvida no Anderson Orthopedic Research Institute 
(AORI).19 A causa da retirada da artroplastia foi soltura séptica em 
quatro casos (~36% ), infecção tardia em cinco casos (~45% ), 
instabilidade em um caso (~9% ), e um caso (~9% ) de fratura 
peri-prótese em um paciente que já apresentava soltura séptica 
da ATJ e estava aguardando cirurgia de revisão. Dos quatro casos 
de soltura, três já eram implantes de revisão. (Tabela 2)
Três pacientes não apresentaram nenhuma complicação até a 
última avaliação. Um paciente apresentou uma cultura intraopera-
tória positiva, tratado com antibiótico por seis meses. Um paciente 
apresentou um quadro de erisipela no primeiro mês pós-opera-
tório, tratado com antibiótico; este mesmo paciente apresentou 
um quadro de infecção pós-operatória tardio de apresentação 
aguda, após dois anos, sendo tratado com uma única limpeza 
cirúrgica e evoluindo bem. Dois pacientes tiveram infecção pós 
operatória aguda com menos de um mês após a cirurgia, tra-
tados com limpeza cirúrgica, sendo que um desses necessitou 
de rotação de retalho de gastrocnêmio para cobertura após o 
desbridamento; os dois tiveram boa evolução sem remissão da 
infecção. Um paciente evoluiu com infecção pós-operatória aguda, 
que necessitou de retirada do implante para tratamento e acabou 
evoluindo para amputação transfemoral do membro acometido. 
Um paciente, também com infecção pós-operatória aguda, foi 

Tabela 2. Indicações e complicações.

Paciente Indicação Complicação
Período

pós-operatório
Tratamento / 

Evolução

1 Instabilidade Nenhuma --- ---

2
Infecção

pós-operatória 
tardia

Infecção
pós-operatória

1 mês – 1 ano
Retirada do 

implante; amputação 
transfemoral

3

Infecção
pós-operatória 

tardia
Erisipela < 1 mês Antibiótico

Soltura séptica
Infecção

pós-operatória
> 1 ano Limpeza cirúrgica

4
Infecção

pós-operatória 
tardia

Quebra do 
componente tibial

> 1 ano
Revisão do 

componente tibial

5 Soltura séptica
Infecção

pós-operatória
< 1 mês Limpeza cirúrgica

6
Soltura séptica 

+ fratura
peri-prótese

Nenhuma --- ---

7 Soltura séptica Nenhuma --- ---

8
Infecção

pós-operatória 
tardia

Infecção
pós-operatória

---
Limpeza cirúrgica; 

óbito

9 Soltura séptica
Quebra do 
polietileno

1 mês – 1 ano
Revisão do

implante

10
Infecção

pós-operatória 
tardia

Cultura intra-
operatória positiva

< 1 mês Antibiótico

11 Instabilidade
Infecção

pós-operatória
< 1 mês

Limpeza cirúrgica e 
rotação de retalho 

gastrocnêmio

submetido a diversas limpezas cirúrgicas, mas evoluiu com cho-
que séptico e foi a óbito. Dois pacientes sofreram complicações 
relacionadas a integridade do implante após trauma; um sofreu 
uma queda após um ano e apresentou quebra do polietileno da 
base tibial rotatória, necessitando de revisão do implante; (Figura 3) 
outro, também sofreu uma queda após três anos, evoluindo com 
quebra da haste do componente tibial e necessitando de revisão 
do mesmo. (Tabela 2)
O tempo de seguimento da cirurgia até o momento presente va-
riou de dois a doze anos. O KSS-PT variou de 67 a 95 pontos. O 
KOOS-PT variou de 27 a 35 no item dor, 50 a 60 em atividades de 
vida diária, 0 a 2 em esporte e lazer, 3 a 12 no item qualidade de 
vida, e 21 a 28 no item outros sintomas. (Tabela 3)

Figura 3. Paciente de 55 anos com soltura séptica de ATJ realizada em 
outro serviço A); submetido a retirada do implante e colocação de espa-
çador e posterior revisão com bisagra associada a base tibial rotatória B); 
sofreu queda da própria altura, com quebra do polietileno da base tibial C); 
submetido a revisão do componente tibial com haste longa D).

A

C

B

D

Tabela 3. Avaliação clínico-funcional.

Paciente
ADM no primeiro ano Anos 

PO
KSS-PT

KOOS-PT

1 mês 6 meses 1 ano Dor AVD EL QV O

1 5-90o 5-90o 5-90o 12 85 34 57 0 10 26

2 --- --- --- 7 Amputado

3 10-90o 0-85o 0-85o 7 67 27 50 0 3 23

4 0-90o 0-90o 0-90o 7 85 33 55 0 4 25

5 0-55o 0-100o 0-100o 5 95 35 52 0 12 28

6 0-15o 0-90o 0-90o 5 85 30 54 0 6 23

7 0-90o 0-85o 0-85o 3 88 33 60 1 11 27

8 --- --- --- --- Óbito

9 0-90o 0-90o 0-90o 2 83 32 59 1 5 21

10 0-45o 0-90o 0-110o 2 94 36 38 2 8 25

11 5o -95o 5-90o 5-90o 2 87 34 58 2 8 27

ADM – Amplitude de movimento; PO – Pós-operatório; AVD – Atividades de vida diária; EL – Esporte 
e lazer; QV – Qualidade de vida; O – Outros sintomas.

Acta Ortop Bras. 2016;24(1):22-6



25

DISCUSSÃO

A quantidade de cirurgias de revisão de ATJ vem aumentando 
devido ao aumento da expectativa de vida e o maior número de 
cirurgias primárias realizadas.8 Implantes contritos do tipo dobra-
diça (hinge) com componente rotatório são uma boa opção para 
revisão de ATJ nos casos em que há perda óssea e instabilidade 
ligamentar significativos.12-15,20,21 Sanguineti et al.,12 com 20 ca-
sos de revisão de ATJ utilizando a prótese Endo-Model rotating-
-hinge (Waldemar LINK GmbH and Co, Hamburgo, Alemanha), 
Neumann et al.22, com 24 casos utilizando a NexGen Rotating 
Hinge Knee (Zimmer, Warsam, Ind) e Bistolfi et al.14 com 50 ca-
sos, utilizando também a prótese Endo-Model, são algumas das 
maiores séries mostrando o seguimento de pacientes em que 
foi realizado revisão de ATJ com esse tipo de implante. Esses 
implantes, contudo, embora também sejam do tipo dobradiça, 
tem um desenho bem diferente do utilizado neste estudo. Em 
semelhança ao nosso estudo, as indicações para revisão da ATJ 
nestes estudos variaram entre infecção pós-operatória, soltura 
do implante e fratura peri-prótese.
Sanguineti et al.12 reportaram 20 casos com seguimento de 
cinco anos, com apenas duas complicações no período: uma 
luxação do implante por trauma ocorrido na reabilitação e uma 
infecção profunda.
Neumann et al.22 reportaram 20 casos, com seguimento mínimo 
de 36 meses. Em dois casos observou-se linhas radioluscentes 
em volta do componente tibial e houve um caso de subluxação 
patelo-femoral, que foi tratado com revisão do componente patelar, 
release lateral e avanço do vasto medial.
Bistolfi et al.14 foi a série com maior número de casos e maior
seguimento: 50 casos, dos quais 34 tiveram seguimento mí-
nimo de 150 meses. Como complicações precoces, foram
observados quatro casos de deiscência da ferida operatória, 
dois casos de formação de hematoma e dois casos de infec-
ção, esses últimos tratados com debridamento, troca do polie-
tileno e antibióticos. Como complicações tardias, observou-se 
nove casos de ruptura do polietileno. Em três foi necessária 
revisão do implante devido a instabilidade gerada. Em dois ca-
sos, o desgaste e ruptura do polietileno ocorreu por luxação e 
em um caso, por soltura séptica. Nos outros três casos o dano 
ao polietileno foi assintomático e a conduta foi conservadora. 
Foram apresentados dois casos de mau resultado funcional 
- um caso de lesão do mecanismo extensor e um caso de 
soltura séptica - tratados de maneira conservador devido as 
más condições clínicas dos pacientes.14

O índice de complicações no nosso estudo foi elevado. A com-
plicação mais diagnosticada foi infecção pós-operatória, o que 
pode ser atribuído aos seguintes fatores: aproximadamente 
45% dos pacientes tiveram a cirurgia de revisão indicada por
soltura séptica; ao perfil dos pacientes incluídos no estudo
(idade avançada, más condições de saúde e comorbidades pré-
vias a cirurgia, baixos níveis social e de instrução). Mesmo assim, 
em boa parte dos doentes que evoluíram com infecção, o quadro 
foi controlado com uma limpeza cirúrgica e uso adequado de 
antibióticos. Por sermos um serviço referenciado para casos de 
alta complexidade, a maior parte dos casos de maus resultados 

funcionais ou falhas de artroplastia acaba sendo encaminhada 
para o nosso hospital, de modo que grande parte dos que fo-
ram revisados por infecção a maioria teve o quadro primário em 
outro serviço.
Em dois casos, houve quebra de componente do implante. Con-
sideramos que nestes casos, a falha do implante decorreu de 
fadiga devido ao aumento de estresse decorrente de ausên-
cia ligamentar, no qual a transferência de estresse na interface 
implante-cimento-osso é elevada. Em estudos recentes, em que 
foram utilizados modelos de implantes mais desenvolvidos, essa 
não foi uma complicação frequente.13,14,22 Devido a essa poten-
cial complicação, aconselhamos todos os pacientes a utilizarem, 
no pós-operatório, apoio contínuo e permanente para deambular 
(exemplo: bengala), de modo a proteger ao máximo o membro 
operado e o implante.
Devido ao formato do implante, que possui a parte anterior do 
componente femoral quadrada, frequentemente observamos 
luxação da patela com a flexão do joelho no intra-operatório. 
Foi necessário um amplo release lateral em todos os casos 
para acertar o tracking patelar. Apesar disso, nenhum dos pa-
cientes avaliados se queixa de dor constante na região anterior 
do joelho e todos conseguiram no mínimo 85o de flexão após 
um ano de pós operatório, mostrando que esse potencial au-
mento de pressão femoro-patelar não levou a perda de arco 
de movimento.
A média de idade no nosso estudo foi elevada (70 anos), em 
comparação observada na literatura. Os pacientes com idade 
mais elevada apresentaram em geral bons resultados quanto 
às expectativas de realização de atividades da vida diária, 
qualidade de vida, e pouca queixa quanto a sintomas de dor, 
instabilidade ou rigidez. Os resultados funcionais apresenta-
dos podem ser considerados aceitáveis para pacientes com 
baixa demanda funcional, mas para pacientes com moderada 
a alta demanda funcional, o implante pode não corresponder 
as expectativas do tratamento. Apesar disso, em nossa série, 
cinco pacientes tinham idade inferior a 70 anos na ocasião 
da cirurgia e os três que puderam ser avaliados tinham KSS 
maior que 80.
Como limitações do presente estudo podemos citar o caráter re-
trospectivo do mesmo e número não elevado de pacientes. De 
toda forma, devido a escassez de implantes para o tratamento das 
instabilidades e perdas ósseas grosseiras em nosso meio, bem 
como o número relativamente pequeno dessas complicações, é 
importante saber o resultado funcional dos pacientes com os im-
plantes articulados constritos de desenho mais simples, utilizando 
bisagra associada a base tibial rotatória.

CONCLUSÃO

Na ausência de implantes de desenhos mais modernos, o implan-
te constrito utilizando bisagra associada a base tibial rotatória é 
uma opção viável para revisão de ATJ nos casos em que há perda 
óssea e instabilidade ligamentar significativas, principalmente em 
pacientes de baixa demanda funcional. Apesar do índice de com-
plicações observado, consideramos o resultado funcional aceitável 
para a maior parte dos pacientes.
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Resumo

Objetivo: Avaliar se a transferência distal do reto femoral (TDRF) está 
relacionada com o aumento da flexão dos joelhos na fase de apoio 
após a cirurgia em pacientes com paralisia cerebral (PC). Métodos: 
Os critérios de inclusão foram os níveis do Sistema de Classificação 
da Função Motora Grossa (GMFCS) de I a III, critérios cinemáticos 
para joelho rígido no pré-operatório e indivíduos submetidos a ci-
rurgia ortopédica que possuíam análises de marcha antes e após a 
intervenção. Os pacientes incluídos foram divididos nos seguintes 
grupos: não TDRF (133 pacientes), onde foram incluídos os pacien-
tes que receberam a cirurgia ortopédica sem a inclusão da TDRF 
no plano, e TDRF (83 pacientes) composto por aqueles nos quais a 
TDRF fez parte dos procedimentos efetuados. O desfecho primário 
foi avaliar em cada grupo se a flexão mínima dos joelhos no apoio 
(FMJA) foi alterada após o tratamento. Resultados: A FMJA média 
aumentou de 13,19° para 16,74° (p=0,003) e de 10,60° para 14,80° 
(p=0,001) nos grupos NÃO TDRF e TDRF, respectivamente. A FMJA 
pós-operatória foi similar entre os dois grupos (p=0,534). O aumento 
da FMJA no segundo exame de marcha (de 13,01° para 22,51°) foi 
maior nos pacientes GMFCS III no grupo TDRF (p<0,001). Conclu-
são: No grupo estudado, a TDRF não gerou aumento adicional da 
flexão dos joelhos no apoio quando comparada com o grupo con-
trole. Nível de Evidência III, Estudo Retrospectivo Comparativo.

Descritores: Articulação do joelho. Marcha. Amplitude de movi-
mento articular. Paralisia cerebral.

ABSTRACT

Objective: To evaluate whether distal rectus femoris transfer (DRFT) 
is related to postoperative increase of knee flexion during the stance 
phase in cerebral palsy (PC). Methods: The inclusion criteria were 
Gross Motor Function Classification System (GMFCS) levels I-III, 
kinematic criteria for stiff-knee gait at baseline, and individuals who 
underwent orthopaedic surgery and had gait analyses performed 
before and after intervention. The patients included were divided 
into the following two groups: NO-DRFT (133 patients), which in-
cluded patients who underwent orthopaedic surgery without DRFT, 
and DRFT (83 patients), which included patients who underwent 
orthopaedic surgery that included DRFT. The primary outcome was 
to evaluate in each group if minimum knee flexion in stance pha-
se (FMJFA) changed after treatment. Results: The mean FMJFA
increased from 13.19° to 16.74° (p=0.003) and from 10.60° to 
14.80° (p=0.001) in Groups NO-DRFT and DRFT, respectively. The 
post-operative FMJFA was similar between groups NO-DRFT and 
DRFT (p=0.534). The increase of FMJFA during the second exam 
(from 13.01° to 22.51°) was higher among the GMFCS III patients 
in the DRFT group (p<0.001). Conclusion: In this study, DRFT did 
not generate additional increase of knee flexion during stance pha-
se when compared to the control group. Level of Evidence III, 
Retrospective Comparative Study.

Keywords: Knee joint. Gait. Range of motion, articular. Cere-
bral palsy. 

Artigo recebido em 06/02/2015, aprovado em 14/08/2015.

INTRODUÇÃO

A marcha de joelho rígido é um problema frequente em portadores 
de paralisia cerebral (PC) que se caracteriza por uma redução na 
flexão do joelho durante a fase do balanço.1 Espasticidade do 
reto femoral (RF), geração de energia insuficiente no pré-balanço 
do tornozelo, diminuição da velocidade de caminhada e fraqueza 

do flexor do quadril têm sido descritos como possíveis causas do 
joelho rígido na PC.2

A transferência distal do reto femoral (TDRF), como descrito por 
Perry,3 é um procedimento bem estabelecido para tratar marcha do 
joelho rígido relacionada com espasticidade do RF. A maioria dos 
relatos da literatura sobre TDRF demonstra melhorias na amplitu-
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de de movimento do joelho após a cirurgia; no entanto, poucos 
estudos mencionaram resultados ruins relacionados com a flexão 
do joelho residual durante a fase de apoio.4-13 
Por outro lado, um dos achados da marcha agachada é o aumento 
da flexão do joelho maior do que 30° durante toda a fase de apoio.1 
Embora o aumento da dorsiflexão do tornozelo e flexão do quadril 
durante a fase de apoio são problemas frequentemente associa-
dos a marcha agachada, Sutherland e Davids1 descreveram o 
aumento da flexão do joelho como um ponto-chave na definição 
deste padrão.
Um aumento da flexão do joelho durante a fase de apoio após 
TDRF foi previamente relatado.9,10 Além disso, Gage et al.1 rela-
cionaram resultados piores pós-TDRF na flexão do joelho residual 
durante a fase de apoio e disfunção do braço de alavanca. No 
entanto, a identificação dos pacientes que são mais susceptíveis 
a um aumento da flexão do joelho durante a fase de apoio após 
TDRF é ainda um tema em discussão.
O objetivo principal deste estudo foi analisar se TDRF produz um 
aumento da flexão do joelho durante a fase de apoio após a cirur-
gia. O objetivo secundário foi avaliar se as mudanças na fase de 
apoio pós TDRF foram semelhantes entre níveis GMFCS I, II e III.  

MATERIAIS E MÉTODOS

Um estudo de coorte retrospectivo foi realizado em hospital de 
reabilitação e centro terciário, e o Comitê de Ética local aprovou 
o estudo (protocolo 23/2013). O Termo de Consentimento Livre e 
Esclarecido foi obtido de cada paciente durante a coleta de dados 
em laboratório de marcha.
Foi realizada uma busca na base de dados do laboratório de 
marcha e os critérios de inclusão foram: (1) diagnóstico de PC 
espástica diplégica; (2) GMFCS de I a III; (3) pico máximo de 
flexão do joelho durante a fase de apoio <50°; (4) indicação para 
TDRF no relatório do laboratório de marcha; e (5) pacientes que 
foram submetidos a cirurgia ortopédica dos membros inferiores e 
tiveram análise de marcha realizada antes e depois da intervenção 
(12 meses ou mais após a cirurgia). Foram excluídos os pacientes 
com documentação incompleta no laboratório de marcha (análise 
de marcha pré-operatória realizada mais de 12 meses antes da 
intervenção cirúrgica) e aqueles que foram submetidos a outros 
procedimentos do reto femoral (liberação proximal, alongamento 
intramuscular, tenotomia distal e transferência proximal).
Para a coleta dos dados cinemáticos, marcadores reflexivos foram 
colocados estrategicamente em pontos anatômicos específicos 
nos participantes, como descrito por Kadaba et al.14 A trajetória 
dos marcadores dentro do espaço do laboratório foi capturada por 
um sistema ótico eletrônico que consistiu de câmeras infraverme-
lhas. Até agosto de 2008, um sistema de seis câmeras Vicon 370 
de 60 Hz (Reino Unido) foi utilizado para a captura de dados; a 
partir desta data, um sistema de oito câmeras Qualisys Oqus300 
de 500 Hz (Suécia) foi utilizado.
Os pacientes foram orientados a andar descalços em velocidade 
autosselecionada em uma passarela de 8 m (26 pés). Um mínimo 
de seis ciclos de marcha para cada membro inferior avaliado foi 
coletado para avaliação da consistência. Os dados foram pro-
cessados ​​usando o software Vicon Clinical Manager (VCM, Oxford 
Metrics, Oxford, Reino Unido), de acordo com a técnica descrita 
por Davis et al.15

De acordo com os critérios de inclusão, todos os pacientes es-
tudados tinham indicação para TDRF em três análises de mar-
cha dimensional. No entanto, o relatório de análise de marcha 
é apenas um dos parâmetros utilizados para definir o plano de 
tratamento final. Apesar da TDRF ter sido indicada segundo as 
análises de marcha, muitos cirurgiões decidem realizar este pro-

cedimento mais tarde, após a correção da deformidade de flexão 
do joelho e da disfunção do braço de alavanca, por exemplo. 
Por causa disso, criou-se uma oportunidade conveniente de usar 
aqueles pacientes que não foram submetidos a TDRF como grupo 
controle. Finalmente, a equipe do cirurgião ortopédico pediátrico 
do nosso hospital realizou todos os procedimentos seguindo a 
mesma técnica cirúrgica e protocolo pós-operatório.
Para verificar se os grupos eram pareados, suas idades na cirur-
gia, distribuição por gênero, níveis de GMFCS,16 cirurgias realiza-
das, tempos de acompanhamento, índices de desvio de marcha 
(IDM)17 pré-operatórios e níveis mínimos de flexão do joelho pré-
-operatórios na fase de apoio foram analisadas e os resultados 
foram comparados. O desfecho primário foi alterações na flexão 
mínima do joelho em fase de apoio (FMJFA) após o tratamento em 
cada grupo, e o desfecho secundário foi a correlação deste com 
níveis de GMFCS. Além disso, o pico de flexão do joelho em fase 
de balanço (PFJFB) e amplitude de movimento do joelho (AMJ) 
foram analisados antes e após os procedimentos cirúrgicos, em 
ambos os grupos.
A análise estatística foi aplicada com um nível de significância 
de 5%. Para as variáveis contínuas, o teste t de Student pareado 
foi aplicado, e os testes igualdade de duas proporções e qui-
-quadrado foram utilizados para as variáveis categóricas.

RESULTADOS

Dos 4.393 pacientes com PC observados em nosso laboratório de 
marcha entre 1996-2013, 3.283 deles apresentavam PC diplégica 
espástica e 410 preencheram os critérios de inclusão. Cento e 
noventa e quatro indivíduos foram excluídos por terem documen-
tação incompleta no laboratório de marcha ou por ter recebido 
outros procedimentos do reto femoral em vez de TDRF. Os 216 
pacientes (308 membros inferiores) restantes foram divididos em 
dois grupos: O grupo NÃO-TDRF (133 pacientes/185 joelhos) in-
cluiu pacientes submetidos a único evento de cirurgia ortopédica 
multinível (UECOM) que não foram submetidos a TDRF, e o grupo 
TDRF (83 pacientes/123 joelhos) incluiu pacientes submetidos a 
UECOM que incluíram TDRF. No grupo NÃO-TDRF, 52 pacientes 
receberam procedimentos bilaterais e 81 unilaterais, enquanto o 
grupo TDRF tinha 40 pacientes com procedimentos bilaterais e 43 
com procedimentos aplicados em apenas um lado.
Os dados demográficos foram semelhantes entre os grupos em 
relação a gênero, tempo de seguimento (grupo NÃO-TDRF 3,4 
anos e grupo TDRF 3,3 anos) e distribuição do nível de GMFCS. 
A média de idade no momento da cirurgia foi mais elevada para 
os pacientes no grupo TDRF (p = 0,001). No grupo NÃO-TDRF 
a idade no momento da cirurgia foi de 10,33 anos, enquanto no 
grupo TDRF era de 12,6 anos. A linha de base de dados cinemá-
ticos foi semelhante entre os grupos, exceto para PFJFB, que foi 
menor no grupo TDRF (p=0,006). (Tabela 1)
Todos os pacientes de ambos os grupos receberam UECOM 
após análise da linha de base de marcha. Alongamento cirúrgico 
dos isquiotibiais medial e alongamento do músculo psoas, atra-
vés da cavidade pélvica, foram mais prevalentes no grupo TDRF, 
enquanto o alongamento cirúrgico do tríceps sural foi feito com 
mais frequência em pacientes do grupo não TDRF. A prevalência 
de outros procedimentos cirúrgicos não foi diferente entre os 
grupos. (Tabela 2)
A FMJFA foi similar em ambos os grupos antes e depois das in-
tervenções cirúrgicas. Houve um aumento de FMJFA nos grupos 
não TDRF e TDRF segundo análise da marcha. Especificamente, 
no grupo não TDRF, a FMJFA aumentou de 13,19° para 16,74° 
(p=0,003), enquanto no grupo TDRF, a FMJFA aumentou de 10,60° 
para 14,80° (p=0,001). (Tabelas 3 e 4)
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O pico de flexão do joelho na fase de balanço (PFJFB) foi menor 
no grupo TDRF (43,38°) do que no grupo não TDRF (46,30°) 
durante o estudo da marcha pré-operatória (p=0,006); entretan-
to, não foram observadas diferenças na sequência de tratamento 
(p=0,117). Uma melhoria na PFJFB foi observada em ambos os 
grupos durante a avaliação de seguimento. No grupo não TDRF, 
o PFJFB aumentou de 46,30° para 49,32° (p <0,001), enquanto 
no grupo TDRF, o PFJFB aumentou de 43,38° para 51,43°
(p <0,001). (Tabelas 5 e 6)
Os pacientes que receberam TDRF foram estratificados de acordo 
com os níveis de GMFCS, e foi possível observar que após estra-
tificação, a FMJFA só aumentou após o tratamento em pacientes 
nível III (p <0,001). (Tabela 7) Além disso, a AMJ aumento para 
pacientes nível I (de 33,7° para 41°, p=0,025) e II (de 36,1° para 
42°, p <0,001). Pacientes GMFCS nível III não apresentaram me-
lhora na AMJ (de 28,5° para 27,9°, p=0,751).
A FMJFA após a intervenção cirúrgica foi maior nos pacientes que 
receberam o alongamento cirúrgico do tendão medial (ACTM) do 
que aqueles que não receberam. No grupo não TDRF, o FMJFA 
após o tratamento foi de 18,09°, quando o ACTM foi aplicado; no 
entanto, foi de apenas 13,72° para aqueles que não receberam 
ACTM (p=0,0805). No grupo TDRF, o FMJFA foi de 16,02° e 8,09°, 
com e sem ACTM, respectivamente (p=0,0297).
Finalmente, dividimos os pacientes de acordo com a idade no 
momento da cirurgia, a fim de avaliar se este parâmetro tinha 
influenciado na FMJFA ao final do seguimento. No grupo não 
TDRF, os pacientes que receberam a cirurgia antes dos 10 anos 

Tabela 1. Dados demográficos e da linha de base dos pacientes in-
cluídos em cada grupo.

Grupo não TDRF Grupos TDRF

N % N % Valores de p

Total 185 100% 123 100

Gênero

Masculino 119 64,3% 74 60,2%
0,46

Feminino 66 35,7% 49 39,8%

GMFCS

Nível I 15 8,1% 16 13%

0,262Nível II 101 54,6% 58 47,2%

Nível III 69 37,3% 49 39,8%

Média
Desvio 
padrão

Média
Desvio 
padrão

Idade (anos) 10,33 5,61 12,60 5,82 0,001

Tempo de 
seguimento (anos)

3,40 2,74 3,38 3,19 0,953

Parâmetros de análise 
de marcha

IDM 54,66 12,16 56,82 11,89 0,125

FMJA 13,19 14,49 10,6 14,26 0,123

PFJFB 46,30 6,69 43,38 8,45 0,006
TDRF: transferência distal do reto femoral; GMFCS: sistema de classificação da função motora 
grossa; IDM: índice de desvio da marcha; FMJA: flexão mínima do joelho no apoio; PFJFB: pico 
de flexão do joelho na fase de balanço.

Tabela 2. Procedimentos cirúrgicos realizados em grupos não TDRF 
e TDRF.

Procedimentos cirúrgicos
Grupo 

não TDRF
Grupo TDRF

Valor de p
N % N %

HIP AD 142 76,8% 87 70,7% 0,236

PT 2 1,1% 0 0,0% 0,247

LAT HAM 8 4,3% 11 8,9% 0,099

MED HAM 128 69,2% 99 80,5% 0,027

FDO 64 34,6% 34 27,6% 0,199

FEO 12 6,5% 6 4,9% 0,556

PSCP 53 28,6% 54 43,9% 0,006

SPLATT 19 10,2% 16 13% 0,567

PV 38 20,5% 32 26% 0,567

TS 84 45,4% 35 28,4% 0,005
TDRF: transferência distal do reto femoral; HIP AD: adutores de quadril; PT: encurtamento do 
tendão patelar; LAT HAM: aumento cirúrgico do bíceps femoral; MED HAM: aumento cirúrgico 
do isquiotibial medial; FDO: osteotomia derrotacional femoral; FEO: osteotomia de extensão do 
fêmur; PSCP: alongamento do psoas sobre a cavidade pélvica; SPLATT: separação do tendão tibial 
anterior; PV: osteotomia do pé para correção do plano valgo; TS: aumento cirúrgico do tríceps sural.

Tabela 3. Comparação da flexão mínima do joelho na fase de apoio 
entre grupos não TDRF e TDRF, antes e depois do tratamento.

FMJFA
Grupo não TDRF Grupo TDRF

Pré-op Pós-op Pré-op Pós-op

Média 13,19˚ 16,74˚ 10,60˚ 14,80˚

Mediana 13,88˚ 15,84˚ 11,70˚ 12,70˚

Desvio padrão 14,49˚ 15,71˚ 14,26˚ 16,90˚

Valor de p 0,003 0,001
TDRF: transferência distal do reto femoral; FMJFA: flexão mínima do joelho na fase de apoio.

Tabela 4. Comparação da flexão mínima do joelho na fase de apoio 
antes e depois do tratamento entre grupos não TDRF e TDRF.

FMJFA
Pré-operatório Pós-operatório

não TDRF TDRF não TDRF TDRF

Média 13,19˚ 10,60˚ 16,74˚ 14,80˚

Mediana 13,88˚ 11,70˚ 15,84˚ 12,70˚

Desvio padrão 14,49˚ 14,26˚ 15,71˚ 16,90˚

Valor de p 0,123 0,302
TDRF: transferência distal do reto femoral; FMJFA: flexão mínima do joelho na fase de apoio; pré-op: 
pré-operatório; pós-op: pós-operatório.

Tabela 5. Comparação da flexão pico do joelho na fase de balanço 
entre grupos não TDRF e TDRF, antes e depois do tratamento.

PFJFB
Grupo não TDRF Grupo TDRF

Pré-op Pós-op Pré-op Pós-op

Média 46,30˚ 49,32˚ 43,38˚ 51,43˚

Mediana 47,79˚ 50,36˚ 43,88˚ 52,45˚

Desvio padrão 6,69˚ 10,57˚ 8,45˚ 10,59˚

Valor de p <0,001 <0,001
TDRF: transferência distal do reto femoral; PFJFB: flexão pico do joelho na fase de balanço.

Tabela 6. Comparação da flexão pico do joelho na fase de balanço 
antes e depois do tratamento entre grupos não TDRF e TDRF.

PFJFB
Pré-operatório Pós-operatório

não TDRF TDRF NÃO-TDRF TDRF

Média 46,30˚ 43,38˚ 49,32˚ 51,43˚
Mediana 47,79˚ 43,88˚ 50,36˚ 52,45˚

Desvio padrão 6,69˚ 8,45˚ 10,57˚ 10,59˚
Valor de p 0,006 0,117

TDRF: transferência distal do reto femoral; PFJFB: flexão pico do joelho na fase de balanço; pré-op: 
pré-operatório; pós-op: pós-operatório.
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de idade (média de 8,8 anos), o FMJFA no seguimento final foi 
de 14,8° enquanto que em aqueles com cirurgia aos 10 anos ou 
mais de idade (média de 12,3 anos), foi de 19,4° (p=0,053). No 
grupo TDRF, o FMJFA foi de 18,8° antes dos 10 anos (média de 
9,1 anos) e 12,8° para 10 anos ou mais de idade (média de 12,8 
anos), respectivamente (p=0,066).

DISCUSSÃO

No presente estudo, observou-se um aumento da flexão do joelho 
na fase de apoio em ambos os grupos durante as avaliações pós-
-operatórias, e estes resultados foram similares quando a TDRF foi 
realizada ou não. Além disso, o PFJFB também melhorou nos gru-
pos não TDRF e TDRF. O aumento da FMJFA foi mais significativo 
em pacientes GMFCS nível III e o aumento da AMJ foi observado 
somente em pacientes GMFCS níveis II e I. 
Em 2002, Saw et al.9 descreveram um aumento de 7,2° na flexão 
do joelho na fase de apoio em um grupo de 18 pacientes sub-
metidos a TDRF após um tempo médio de acompanhamento de 
4,6 anos. O mesmo aumento foi observado por Carney et al.10 
quando a TDRF foi realizada sem concomitante alongamento dos 
isquiotibiais. Eles estudaram 17 pacientes, 12 meses após a TDRF, 
e nove deles foram GMFCS nível III. No entanto, estes estudos não 
usaram grupos controle para TDRF. Todos os pacientes receberam 
TDRF e não foi possível comparar a flexão do joelho na fase de 
apoio após o tratamento cirúrgico em pacientes com e sem TDRF.
No presente estudo, observou-se um aumento da flexão do joe-
lho na fase de apoio após o tratamento em ambos os grupos; 
no entanto, este valor foi menor do que os valores publicados 
por Saw et al.9 e Carney et al.10 De acordo com nossos dados, 
a FMJFA foi semelhante nos grupos não TDRF e TDRF antes e 
depois da intervenção.
Em 2002, Bell et al.18 estudaram um grupo de pacientes com PC, 
a fim de avaliar a progressão natural da marcha após um tempo 
médio de acompanhamento de 4,4 anos. Eles observaram que 
a amplitude de movimento do joelho no plano sagital e pico de 
flexão do joelho durante a fase de balanço tinha se deteriorado ao 
longo do tempo. Além disso, a extensão do joelho durante a fase 
de apoio exibiu também uma tendência de piora.
Considerando todas estas informações, podemos afirmar que o 
aumento de FMJFA observado em ambos os grupos durante a 
avaliação no acompanhamento pode estar relacionada com a

progressão natural da marcha em PC, como descrito por Bell et al.18

No entanto, quando os pacientes com TDRF foram divididos 
de acordo com os seus níveis de GMFCS, observou-se que 
o aumento de FMJFA não foi uniforme. Os pacientes GMFCS 
nível III mostraram aumento significativo em sua flexão do joe-
lho na fase de apoio depois de uma intervenção cirúrgica e 
apresentaram os maiores valores FMJFA durante as análises 
de seguimento.
Estes dados sugerem que os pacientes GMFCS nível III são mais 
susceptíveis ao aumento da flexão do joelho na fase de apoio 
após a TDRF. Em 2006, Carney et al.10 observaram um aumento 
da flexão do joelho na fase de apoio após TDRF, e a maioria de 
sua população era de GMFCS nível III. Além disso, em 2009, Re-
thlefsen et al.8 verificaram que o pior resultado depois da TDRF 
em seu estudo estava relacionado a uma perda de extensão do 
joelho na fase de apoio, e isso ocorreu em pacientes com capaci-
dade de ambulação limitada, principalmente aqueles classificados 
como GMFCS IV.
Dreher et al.19 afirmou em 2012 que os pacientes com marcha de 
joelho flexionado durante a fase de apoio antes da cirurgia não se 
beneficiaram com a TDRF. A eliminação do reto femoral como exten-
sor do joelho pode causar ou agravar a insuficiência na capacidade 
de extensão do joelho. No presente estudo, pacientes GMFCS nível 
III que receberam TDRF tinham média de ângulo de flexão do joelho 
mínimo na fase de apoio antes da cirurgia igual a 13,01° e este valor 
foi maior do que o observado em pacientes níveis I e II
Finalmente, observamos uma melhora no pico de flexão do joelho 
na fase de balanço de ambos os grupos. Em 2012, Dreher et al.19 
descreveu uma melhoria na amplitude de movimento do joelho 
durante a fase de balanço em pacientes com e sem TDRF, como 
parte de cirurgias ortopédicas de vários níveis, mas os resultados 
foram mais notáveis nos pacientes TDRF. No entanto, estes auto-
res19 observaram em seu estudo melhora do PFJFB somente nos 
pacientes que receberam TDRF. No presente estudo, o PFJFB foi 
similar em ambos os grupos após a cirurgia, mas o grupo que 
recebeu TDRF tinha valores menores de flexão na fase de balanço 
durante suas análises pré-operatórias. Melhorias de PFJFB foram 
observadas em ambos os grupos após a cirurgia ortopédica, mas 
foi maior quando aplicada a TDRF. No presente estudo, observa-
mos que a melhoria da amplitude de movimento do joelho após o 
UECOM apenas com pacientes GMFCS níveis I e II que receberam 
TDRF, o que reforça a observação de que pacientes mais funcio-
nais têm melhores resultados após este procedimento.
A etiologia multifatorial da marcha joelho rígido e a participação da 
disfunção de alavanca de braço pode explicar a PFJFB aumentada 
apesar da inclusão de TDRF no plano de tratamento. A correção 
cirúrgica simultânea das deformidades dos membros inferiores 
pode restaurar braços de alavanca e, consequentemente, melhorar 
os valores de flexão do joelho na fase de balanço. Em 1987, Gage 
et al.11 notou que a excessiva rotação interna ou externa do pé que 
resultou na disfunção do braço de alavanca estava relacionada 
com piores resultados pós-TDRF.
O número de pacientes estudados e o fato de que os grupos foram 
pareados por distribuição por gênero, tempo de seguimento, alte-
ração da marcha pré-operatória e distribuição por níveis GMFCS 
foram os pontos fortes deste estudo. Em contrapartida, o desenho 
retrospectivo, maior ACTM e maior prevalência de alongamento 
do psoas sobre a cavidade pélvica (PSCP) no grupo TDRF com-
parado ao grupo não TDRF, e o fato de que pacientes do grupo 
TDRF terem recebido procedimentos cirúrgicos em idade superior 
ao grupo não TDRF são as limitações deste estudo.
No entanto, concomitante alongamento cirúrgico dos isquiotibiais 
não foi relacionado com melhor extensão do joelho durante a fase 
de apoio após o tratamento. O FMJFA após as intervenções cirúr-
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Tabela 7. Comparação da flexão mínima do joelho na fase de apoio 
antes e depois do tratamento entre grupos não TDRF e TDRF, de acor-
do com a classificação GMFCS.

FMJFA Média Mediana
Desvio 
padrão

Valor 
de p

GMFCS I

Grupo 
não TDRF

Pré-op 7,38˚ 11,43˚ 20,21˚
0,176

Pós-op 13,04˚ 14,84˚ 9,29˚

Grupo TDRF
Pré-op 10,35˚ 15,32˚ 16,12˚

0,742
Pós-op 9,20˚ 7,71˚ 10,21˚

GMFCS II

Grupo 
não TDRF

Pré-op 10,25˚ 10,70˚ 12,52˚
0,002

Pós-op 14,62˚ 14,95˚ 13,58˚

Grupo TDRF
Pré-op 7,95˚ 9,61˚ 11,58˚

0,243
Pós-op 9,92˚ 11,81˚ 13,62˚

GMFCS III

Grupo 
não TDRF

Pré-op 18,57˚ 18,69˚ 14,49˚
0,225

Pós-op 21,44˚ 20,25˚ 18,77˚

Grupo TDRF
Pré-op 13,01˚ 14,46˚ 16,32˚

<0,001
Pós-op 22,51˚ 21,31˚ 19,75˚

TDRF: transferência distal do reto femoral; FMJFA: flexão mínima do joelho na fase de apoio; pré-op: 
pré-operatório; pós-op: pós-operatório.
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gicas foi maior nos pacientes que receberam alongamento dos 
isquiotibiais do que naqueles que não receberam. Além disso, o 
efeito do alongamento do PSCP na extensão do joelho durante a 
marcha não foi confirmado pela literatura atual. A redução da incli-
nação pélvica anterior e a amplitude de movimento pélvica no plano 
sagital são descritas após PSCP, mas seu efeito na extensão do 
quadril e joelho durante a fase de apoio permanece desconhecida.20

Referente à idade no momento da cirurgia, é importante afirmar 
que pacientes do grupo TDRF receberam cirurgia ortopédica em 
idade maior do que grupo não TDRF (10,3 anos no grupo A e 12,6 
anos no grupo B). A deterioração da correção de deformidades 
musculoesqueléticas tem mais chance de ocorrer após interven-
ções precoces durante o crescimento e, por isso, pacientes do 
grupo não TDRF eram potencialmente mais suscetíveis a ter um 

aumento da flexão do joelho durante a fase de apoio do que o 
grupo TDRF durante o seguimento. No entanto, não observamos 
diferenças significativas na FMJFA em ambos os grupos ao final 
do seguimento entre os pacientes que receberam a cirurgia antes 
e depois dos 10 anos de idade.   

CONCLUSÃO

Em conclusão, a TDRF não gerou aumento adicional de flexão do 
joelho durante a fase de apoio no presente estudo. Além disso, 
o aumento da FMJA pós-cirurgia foi semelhante entre os grupos 
não TDRF e TDRF. Finalmente, os pacientes GMFCS nível III sub-
metidos à cirurgia de vários níveis, incluindo transferência do reto 
femoral, apresentaram um aumento maior na FMJA após o trata-
mento do que pacientes GMFCS níveis I e II.    
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Resumo

Objetivo: Avaliar a dor e da função do tornozelo pela escala American 
Orthopaedic Foot and Ankle Society (AOFAS) de pacientes subme-
tidos ao tratamento artroscópico de lesões osteocondrais do tálus 
com até 1,5 cm de diâmetro. Métodos: Foi aplicada escala AOFAS 
antes e após a  artroscopia, bem como pesquisa de satisfação sub-
jetiva do paciente em seguimento ambulatorial. Foram excluídos pa-
cientes com lesão osteocondral grau I, trauma agudo, uso de gesso, 
lesões em outros locais do membro inferior e alterações cognitivas. 
A análise estatística foi realizada através de teste t com correção de 
Welch, teste de Mann Whitney e ANOVA, teste de Kruskal Wallis e 
teste de Dunn, considerando valores de p<0,05. Resultados: Den-
tre os 55 pacientes incluídos no estudo, 52 (94,5%) apresentaram 
melhora após a artroscopia, p<0,001. Os valores médios de AOFAS 
no pré-operatório foi 77,32 ± 6,67 pontos e o pós-operatório 93,10± 
8,24 pontos, variação média de 15,8 pontos, p<0.001. Pacientes 
com lesão em estágio II, III ou IV apresentaram melhora significati-
va, p<0,001. Não foi encontrada diferença entre lesões mediais ou 
laterais, p>0,05. Conclusão: As lesões osteocondrais do tálus de 
até 1,5 cm de diâmetro, em estágio II, III ou IV, mediais ou laterais, 
apresentam melhora significativa, após o tratamento por artroscopia. 
Nível de Evidência III, Estudo Retrospectivo.

Descritores: Tornozelo. Artroscopia. Tálus. Ferimentos e lesões.

ABSTRACT

Objective: To assess pain and function of the ankle in patients with 
injuries up to 1.5 cm diameter by the American Orthopaedic Foot and 
Ankle Society (AOFAS) score after arthroscopic treatment. Methods: 
The AOFAS scale was applied before and after arthroscopy, as well as 
the degree of subjective satisfaction of ambulatory patients. Patients 
with type I osteochondral injuries, acute trauma, using plaster, presen-
ting lesions in other joints of the lower limbs and cognitive impairment 
that would prevent the application of the satisfaction questionnaire 
were excluded from the study. Statistical analysis was performed using 
unpaired t test with Welch correction, Mann Whitney test, and ANOVA, 
with Kruskal Wallis test and Dun test, considering p value lower than 
0.05. Results: There was an increased AOFAS scores after arthroscopic 
treatment in 52 (94.5%) patients. The mean values of AOFAS score in 
55 patients was 77.32 ± 6.67 points preoperative and 93.10 ± 8.24 
points postoperative, with a mean variation of 15.8 points, p<0.001. 
Patients with stage II, III and IV injuries showed an increased AOFAS 
scores after arthroscopic treatment, p<0.001. No difference was found 
between medial and lateral injuries, p >0.05. Conclusion:  Patients with 
stage II, III or IV osteochondral injuries of the talus of up to 1.5 cm dia-
meter, whether medial or lateral, showed a significant improvement after 
arthroscopic treatment. Level of Evidence III, Retrospective Study.

Keywords: Ankle. Arthroscopy. Talus. Wounds and injuries.

Artigo recebido em 07/07/2014, aprovado em 13/07/2015.

INTRODUÇÃO

Lesões osteocondrais do tálus são responsáveis por 1% das fra-
turas do corpo, frequentemente representam sequelas tardias de 
trauma no tornozelo e evoluem com perda de movimento e artrose 
local, além de importante impacto na qualidade de vida do pacien-
te.1-4 A classificação das lesões osteocondrais mais utilizada é a 
radiológica que foi proposta por Berndt e Harty5 em 1959 embora, 
outras classificações usando tomografia computadorizada (TC) e 
ressonância magnética (RM) estejam sendo propostas.6,7 O trata-
mento das lesões osteocondrais do tálus é baseado no tamanho, 
localização e grau da lesão. Lesões em estágio I podem ser tratadas 
de modo conservador.4,8 Lesões em estágio II, III e IV podem ser 

tratadas cirurgicamente por artroscopia, artrotomia, mosaicoplastia 
ou por implante de cultura de condrócitos.4

A técnica artroscópica permite acesso exato ao local da lesão, 
além de menor agressão tecidual, permitindo recuperação mais 
rápida e funcional, com menos complicações inerentes a artroto-
mia, tais como infecção, lesão neurovascular, artrose e inadequa-
da visualização posterior.4,9-11 Lesões de até 1,5 cm parecem ter 
melhores resultados pela artroscopia do que lesões maiores.9,12 
O objetivo deste estudo foi o de avaliar a dor e a função do 
tornozelo após o tratamento artroscópico de pacientes com le-
sões osteocondrais do tálus, de até 1,5 cm de diâmetro, em 
seguimento ambulatorial.
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MATERIAIS E MÉTODOS

Este estudo foi aprovado pela Comissão de Ética Médica do Hos-
pital Municipal Mário Gatti, Campinas, São Paulo, SP, Brasil, sob 
o número CAAE 30256814.0.0000.54530. O Termo de Consenti-
mento Livre e Informado foi assinado por todos os participantes.
Foram incluídos no estudo pacientes esqueléticamente maduros, 
submetidos a artroscopia do tálus, de novembro de 1997 a agosto 
de 2010, portadores de lesões osteocondrais do tálus, de até 1,5 
cm de diâmetro. As lesões foram classificadas radiologicamente 
segundo a proposta de Berndt e Harty5 e sua localização em 
anterolaterais, anteromediais, posteromediais e posterolaterais. To-
mografias computadorizadas (TC) e ressonância magnética (RM) 
também foram utilizadas para auxílio na classificação e avaliação 
da integridade dos ligamentos laterais do tornozelo.  
O tratamento artroscópico foi realizado através da ressecção da 
lesão, debridamento e perfuração4,7,9,13,14 e o paciente foi orientado 
a não realizar esforço físico nos primeiros 30 dias e retornar às 
atividades esportivas após 12 semanas da cirurgia.
Foi aplicada escala do comitê American Orthopaedic Foot and 
Ankle Society, (AOFAS)15 no pré-operatório e no acompanhamento 
ambulatorial. Foram consideradas as variáveis de localização e o 
estágio da lesão. Foi também aplicado questionário subjetivo de 
satisfação após um ano do procedimento, considerando-se as 
respostas: muito satisfeito; satisfeito; regular ou insatisfeito. Os 
investigadores da escala AOFAS e do questionário de satisfação 
não participaram do procedimento de artroscopia. 
Foram excluídos do estudo pacientes portadores de lesões
osteocondrais do tipo I, pacientes com trauma agudo, uso de 
gesso, lesões em outras articulações dos membros inferiores e 
alterações cognitivas que não permitissem a aplicação do ques-
tionário sobre a satisfação. Nos casos que complicaram e que 
mais de uma artroscopia foi necessária, somente a avaliação do 
primeiro procedimento foi considerada.
Análise estatística foi realizada pelo teste t e por análise de variân-
cia ANOVA, de valores não pareados, com teste de Kruskall-Wallis 
e Dun, considerando-se valor de p<0,05. 

RESULTADOS 

Foram analisados 65 pacientes, sendo excluídos 10. Dentre os 55 
pacientes incluídos 34 (61,8%) eram homens e 21(38,2%) mulhe-
res. A idade dos pacientes, no momento da cirurgia variou de 17 
até 57 anos, média de 36,89 ± 9,15 anos. 
Foram identificadas 30 (54,5%) lesões do lado direito, 24(43,6%) 
do lado esquerdo e uma (1,9%) bilateral. 
Dentre as 34 lesões mediais, 11 (32,3%) pertenciam ao estágio II, 20 
(58,8%) ao estágio III, três (8,8%) ao estágio IV. Dentre as 21 lesões 
laterais, 10 (47,6%) pertenciam ao estágio II, 10 (47,6%) aos estágio 
III e um (4,8%) ao estágio IV. Não foram encontradas lesões centrais. 
O tempo de acompanhamento no pós-operatório destes pacientes 
variou de 10 a 48 meses, média de 20,23 ± 8,6 meses.
A Tabela 1 apresenta a distribuição das médias na escala AOFAS 
pré e pós-operatória segundo o estágio da lesão 

Table 1. Distribuição das médias de AOFAS  de acordo com o estágio 
da lesão.

Estágio da lesão
(n)

AOFAS
pré-cirúrgico
média ± dp

AOFAS 
pós-cirúrgico
média ± dp

Variação
pontos

p

II (22 ) 79.09 ± 7.71 95.19 ± 6.17 16.1 <0.001
III (30 ) 76.66 ± 6.0 91.16 ± 9.23 14.5 <0.001
IV (4) 73.0 ± 2.0 96.75 ± 6.5 23.7 =0.003

Total (55) 77.32 ± 6.67 93.10 ± 8.24 15.8 <0.001

Table 2. Distribuição das médias de AOFAS de acordo com a locali-
zação da lesão.

Localização 
da lesão

(n)

AOFAS
 pré-cirúrgico
média ± dp

AOFAS 
pós-cirúrgico
média ± dp

Variação
pontos

p

Posteromedial (28) 77.62 ± 6.86 93.25 ± 9.06 15.5 <0.001
Anterolateral (17) 76.76 ± 7.62 93.80 ± 6.80 17.1 <0.001
Anteromedial (6) 78.0 ± 5.44 91.51 ± 6.77 13.5 0.002
Posterolateral (4) 74.75 ± 0.95 89.75 ± 11.95 15.0  0.04
Medial total (34) 77.91 ± 6.57 93.14 ± 8.58 15.5 <0.001
Lateral total (21) 76.38 ± 6.87 93.04 ± 7.87 16.6 <0.001
Anterior total (23) 77.08 ± 7.01 93.03 ± 6.77 17.4 <0.001
Posterior total (32) 77.50 ± 6.51 93.03 ± 9.26 14.1 <0.001

Table 3. Distribuição das médias de AOFAS de acordo com a avaliação 
do paciente.

Grau de satisfação
(n)

AOFAS 
pré-cirúrgico
média ± dp

AOFAS
pós-cirúrgico
média ± dp

p

Muito satisfeito (19) 81.25 ± 5.42 99.84 ± 0.68 <0.001

Satisfeito (22) 71,41 ± 5.78 91.25 ± 6.19 <0.001

Insatisfeito (4) 72.25 ± 9.81 76.00 ± 10.48 0.3119

Não foi observado diferença entre as lesões mediais e laterais, 
p>0,05, nem entre lesões anteriores e posteriores, p>0,05. A 
Tabela 2 apresenta a distribuição das médias na escala AOFAS 
pré e pós-cirúrgica segundo a localização da lesão.
Foi obtido satisfação na avaliação subjetiva dos pacientes do 
pós-operatório em 51(92,7%) casos. A Tabela 3 apresenta a dis-
tribuição das médias da escala AOFAS de acordo com os graus 
de satisfação do paciente. 
Neste estudo, 42 (76,4%) pacientes apresentavam idade superior 
a 30 anos no momento da cirurgia, com média dos valores pré 
ou pós-operatório pela escala AOFAS sem diferença dos pacien-
tes com idade inferior a 30 anos, p>0,05. De modo semelhante, 
homens não apresentaram diferença significativa em relação as 
mulheres na avaliação AOFAS, p>0,05. 

DISCUSSÃO

Este é um estudo de coorte não controlada, retrospectivo, que 
avalia a dor e a função do tornozelo antes e após o tratamento das 
lesões osteocondrais do tálus de até 1,5 cm de diâmetro, através 
da técnica artroscópica. 
Lesões osteocondrais do tálus foram mais frequentes em homens, 
localizadas no lado direito, na porção medial e com predomínio 
de lesões posteromediais, dados também encontrados em outros 
estudos.9,10,16,17 A baixa prevalência de lesões no estágio IV está 
também de acordo com outros estudos.9

Este estudo demostrou que houve melhora significativa da dor e 
da função do tornozelo após o tratamento da lesão osteocondral 
do tálus pela artroscopia, avaliado pela escala AOFAS. Tol et al.18 
encontraram 88% de bons e excelentes resultados em pacientes 
com lesões em estágio III ou mais avançadas que se submete-
ram a artroscopia nas mesmas condições que o presente estudo. 
Chuckpaiwong et al.12 encontraram 100% de sucesso nas lesões 
menores de 1,5 cm de diâmetro embora outro estudo9 tenha re-
lacionado melhores resultados às lesões menores de 1 cm. Guo 
et al.9 também encontraram melhora significativa, com pontuação 
média de 90.16 ± 9,96 no pós-operatório comparados aos 70,81 
± 6,96 do pré-operatório pela escala AOFAS. 
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A melhora da dor e da função do tornozelo foi significativa tanto nas 
lesões mediais como nas laterais, sendo que pertenciam aos está-
gios III ou IV 23( 67,6%) das 34 mediais e 11( 52,3%) das 21 laterais, 
sem diferença significativa, p >0,05. Schimmer et al.17 encontraram 
melhores resultados com lesões mediais, porém somente 26,3% 
delas pertenciam aos estágios III ou IV. Guo et al.9 não encontraram 
diferenças entre lesões mediais ou laterais, sendo que todas as 
laterais e 86% das mediais pertenciam ao estágio III ou IV.
O grau de satisfação subjetivo do paciente não foi significativo 
para lesões de estágio IV. Guo et al.9 utilizando escala visual veri-

ficou boa correlação entre a escala AOFAS e a escala visual dos 
pacientes. Ogilvie-Haris e Sarrosa14 verificaram melhora da dor, 
do edema, da rigidez, da claudicação e da atividade física após 
a artroscopia.

CONCLUSÃO
A artroscopia com ressecção da lesão com perfuração e debrida-
mento, para tratamento das lesões osteocondrais do tálus de até 
1,5 cm de diâmetro, melhora a dor e a função do tornozelo, inde-
pendente do estágio da lesão e da localização medial ou lateral. 
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Resumo

Objetivo: Comparar os fios de micro-sutura mais utilizados no nosso 
meio. Métodos: Trata-se de estudo duplo-cego no qual foram opera-
dos 30 ratos Wistar divididos aleatoriamente em três grupos pareados 
de acordo com o fio de sutura utilizado (Nylon 10-0, 75 micras) das 
marcas Microsuture®, Polysuture® e Ethicon®. Foram analisados os 
número de nós cirúrgicos necessários, sangramento, tempo cirúrgico 
e avaliação histológica. Resultados: Não houve diferença significativa 
entre a quantidade de pontos de sutura arterial por anastomose. O 
tempo cirúrgico foi mais longo no grupo Microsuture® em relação 
ao Polysuture® (p≤0,05). O sangramento no grupo Microsuture® foi 
maior quando comparado aos demais (p<0,01). Quanto à análise 
histológica, o grupo Microsuture® apresentou uma maior tendência 
à fibrose e desenvolvimento de aneurisma no sítio cirúrgico que os 
demais (p<0,01 e p≤0,05, respectivamente). Analogamente, o grupo 
Ethicon® apresentou menor disposição para proliferação miointimal 
que os demais (p=0,025). Conclusão: Os resultados obtidos corrobo-
ram a relevância da escolha do fio cirúrgico como fator independente 
determinante para o sucesso do procedimento, além de servir como 
subsídio racional para melhor análise custo-benefício. Nível de Evi-
dência I, Estudo Experimental, Estudo Controlado de Animais.

Descritores: Anastomase cirúrgica. Microcirurgia. Ratos Wistar. Suturas.

ABSTRACT

Objective: The aim of this study is to compare micro-sutures com-
monly used in our midst. Methods: In this double-blind study, 
30 Wistar rats were operated randomly divided into three groups 
matched according to the suture used (NYLON 10-0, 75micron, 
brands Microsuture®, Polysuture® and Ethicon®). We analyzed the 
number of surgical nodes required, bleeding, surgical time and 
histological evaluation. Results: There was no significant difference 
between the amount of stitches of arterial suture per anastomosis. 
Surgical time was longer in Microsuture® group as compared 
to Polysuture® (p ≤ 0.05). Bleeding in Microsuture® group was 
higher when compared to the others (p <0.01). In the histological 
analysis, the Microsuture® group showed a greater tendency to 
develop fibrosis and aneurysm in surgical site than the others
(p <0.01 and p≤0,05, respectively). Similarly, the Ethicon® group 
showed less tendency to myointimal proliferation than the rest.
(p = 0.025). Conclusion: The results confirm the relevance of the 
choice of surgical thread as an independent determining factor 
for the success of the procedure, besides serving as a rational 
subsidy for a better cost-benefit analysis. Level of Evidence I, 
Experimental Study, Controlled Animal Study.
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INTRODUÇÃO

A microcirurgia está sendo difundida sendo imprescindível em di-
versas áreas da Medicina moderna, como cirurgia plástica, cirurgia 
da mão, otorrinolaringologia, dentre outras. Com o desenvolvimen-
to tecnológico de materiais e instrumental, torna-se cada vez mais 
acurada e consistente.
A sutura vascular microcirúrgica é uma etapa essencial, que de-
manda tempo, além da qualidade dos materiais e do instrumental, 
fundamental para obtenção do resultado esperado.1

O procedimento microcirúrgico, mesmo em mãos experientes e 
com técnica atraumática, provoca algum grau de lesão na parede 

do vaso devido a sua transfixação pela agulha e aos nós de sutura. 
Levando-se em consideração que os fios de sutura têm impor-
tância fundamental nesta etapa e posterior desfecho cirúrgico, o 
objetivo deste trabalho foi avaliar as principais marcas de fios de 
nylon tamanho 10-0 utilizados em microanastomoses vasculares 
no Brasil e sua relação com o resultado do procedimento.2

MÉTODOS

No período de cinco meses foram operados 30 ratos da raça 
Wistar, divididos aleatoriamente em três grupos de acordo com 
o fio de sutura Nylon 10-0,75 micras das marcas Microsuture® 
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(Microsuture Indústria Ltda, Brasil), Polysuture® (Brasil) e Ethicon® 
(Ethicon US, LLC, Estados Unidos da América) utilizado, sem que 
o cirurgião soubesse qual fio estava utilizando (cegamento). O 
tamanho amostral foi determinado no início do estudo, por meio 
de testes estatísticos específicos. Levaram-se em consideração os 
riscos œ (5%) e ß (20%), bem como a diversidade das variáveis, 
e chegou-se a um valor mínimo de 30 procedimentos cirúrgicos. 
Atentando-se para o fato que alguns dos maiores limitadores de 
pesquisa em microanastomoses com animais são a falha no su-
cesso das mesmas e a morte das cobaias, foi optado por seguir-
-se o protocolo proposto por Schleimer et al.3 Em tal estudo, os 
pesquisadores obtiveram excelentes resultados na sobrevida dos 
animais envolvidos e também na funcionalidade das suturas. 
A sequência de escolha dos animais, anestesia, preparo ope-
ratório, técnica cirúrgica, cuidados pós-procedimento e análise 
dos resultados, conforme descritos nos parágrafos subsequentes, 
foram embasados em tal protocolo. 
Todos os animais (30 ratos da raça Wistar, brancos, pesando em 
média 350g) foram obtidos do Centro de Bioterismo da Faculdade 
de Medicina da Universidade de São Paulo, SP, Brasil, após apro-
vação pelo Comitê de Ética para Uso de Animais (Protocolo IOT 
nº 1030), em concordância com a legislação vigente.
Os ratos foram mantidos no biotério em gaiolas com água e ração Ad 
Libitum. Foram submetidos a procedimento cirúrgico no laboratório 
de microcirurgia, sob supervisão de técnicos. Os animais foram anes-
tesiados com associação de xilazina 10mg/kg+cetamina 50 a 75 mg/
kg pela via intramuscular. Foram utilizadas três marcas: Microsuture®; 
Polysuture® e Ethicon® de fios de sutura (Nylon 10-0, 75 micras) 
Após a anestesia, os animais foram colocados em decúbito dorsal 
horizontal e tricotomizados. Foi feita a degermação da região ingui-
nal e face medial da coxa. Em seguida, foi realizada uma incisão 
transversa, na coxa seguindo a prega inguinal. O tecido subcutâneo 
foi dissecado no sentido da incisão de pele e os vasos epigástricos 
cauterizados e identificado o feixe neurovascular femoral. A artéria 
femoral foi individualizada do feixe através de dissecção do tecido 
conectivo que a liga às outras estruturas. Um anteparo de borracha 
foi utilizado para melhor visualização da artéria femoral. O vaso foi 
irrigado com lidocaína a 2% para evitar o espasmo arterial. Um 
clampe duplo foi posicionado entre o ligamento inguinal e o início 
dos ramos epigástricos inferiores (distalmente) e realizada a arte-
riotomia na metade da distância do clampe duplo e o preparo dos 
cotos com remoção da adventícia, dilatação com pinça dilatadora 
e irrigação do lúmen com heparina sódica (5000UI/ml).
Os clampes foram aproximados e então suturados com suturas inter-
rompidas com técnica de triangulação (dois pontos anteriores com 
120º entre eles). O clampe foi virado para sutura da parede posterior, 
finalizando com a sutura da parede anterior com uma média de oito a 10 
pontos de sutura. Ao término da sutura, o clampe foi retirado e colocado 
uma gaze previamente pesada em balança de precisão, por um período 
de três minutos. Após este período a gaze era novamente pesada para 
ser quantificado o sangramento da anastomose, subtraindo-se do peso 
final da gaze o peso inicial. Neste momento a patência da anastomose 
era testada. O fechamento da ferida cirúrgica era realizada através de 
sutura simples com fio não absorvível (nylon 4-0).
Após um período médio de 10 dias de pós-operatório, no qual 
foram assistidos por veterinário responsável, os ratos eram subme-
tidos a uma nova intervenção para reabordagem das anastomo-
ses. O procedimento anestésico foi realizado da mesma maneira 
que na primeira cirurgia. Os pontos de pele eram retirados, sendo 
a dissecção e individualização das artérias femorais realizadas 
igualmente ao procedimento prévio.

O teste definitivo de permeabilidade da anastomose foi realizado 
através da secção distal à anastomose dos vasos e observação 
direta da presença de fluxo sanguíneo, sendo esperado sangra-
mento pulsátil da artéria em questão.
A artéria femoral foi ligada por suas duas extremidades e um seg-
mento da anastomose arterial, ressecado. O lúmen dos segmentos 
vasculares foi irrigado com uma solução de formol a 10% com 
auxílio de uma seringa e um jelco. Os animais, ainda anestesiados, 
foram submetidos à eutanásia através de injeção letal intravenosa, 
seguindo os preceitos do Colégio Brasileiro de Experimentação 
Animal-COBEA (1999). Os segmentos vasculares foram ancorados 
a um pequeno pedaço de espuma pelas suas extremidades com 
agulhas microcirúrgicas, a fim de evitar a deformação dos vasos.
Os segmentos dos vasos foram encaminhados ao Serviço de Anato-
mia Patológica. Após processamento adequado, as peças cirúrgicas 
foram incluídas por inteiro em blocos de parafina. Os cortes foram 
realizados a cada 3 μm no plano longitudinal dos vasos. Cada amos-
tra foi avaliada por três métodos de coloração: hematoxilina-eosina 
(H.E.), tricrômico de Masson e Verhoff. As lâminas foram examinadas 
pelo mesmo patologista, após cegamento, através de um microscó-
pio óptico convencional da marca Zeiss®, com aumento entre 50 e 
200x. O processo inflamatório perivascular foi graduado em ausente, 
discreto, moderado ou intenso em cada uma das amostras obtidas. 
Além disso, a presença de trombos ou aneurismas também foi avalia-
da. Todas as lâminas foram avaliadas por uma patologista experiente 
que não tinha conhecimento a quais grupos pertenciam tais lâminas.
O Laboratório de Investigação Médica do Sistema Musculoesque-
lético, Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo, com 
os fundos que administra, arcou com os recursos para a realização 
dos procedimentos necessários.
Para caracterização dos dados quantitativos foi realizada a esta-
tística descritiva dos parâmetros medidos: média, desvio-padrão, 
valor mínimo e valor máximo. 
Para comparação entre os resultados dos testes referentes à 
análise histológica das peças anatômicas, divididas em classes 
específicas, foi empregado o teste do Qui-Quadrado de Pearson. 
O teste de normalidade para peso, tempo de cirurgia, número de 
nós e peso de sangramento foi o de Kolmogorov-Smirnova.

Em todos os casos foi adotado o nível de significância de 5% (α = 0,05).

RESULTADOS

Não houve diferença entre a média dos pesos dos animais nos 
grupos analisados, Microsuture®, Polysuture® e Ethicon®, compro-
vando-se o pareamento dos grupos.
Também não houve diferença significativa entre a quantidade de 
pontos de sutura arterial por anastomose em cada um dos três 
grupos analisados. 
O tempo necessário para se completar cada anastomose arterial foi 
em média de 37,36 minutos no grupo Microsuture®; 32,40 min no 
Polysuture® e 32,56 no Ethicon®. Esta diferença foi estatisticamente 
significativa (p ≤ 0,05) quando se comparou o fio Microsuture® com 
o Polysuture® com menor período operatório no grupo Polysuture®. 
Não houve diferença entre demais pares. (Tabela 1)

Tabela 1. Distribuição do tempo de anastomose entre os grupos.

Microsuture® Polysuture® Ethicon®

Média (minutos) 37,36 32,40 32,56

Desvio padrão 5,537 2,757 4,746

Erro Padrão 1,669 0,872 1,582
Teste pos hoc (p ≤ 0,05).
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O sangramento apresentado em cada procedimento, quantifica-
do conforme explicação prévia foi maior no grupo Microsuture® 
quando comparado aos grupos Polysuture® e Ethcon®, sendo que 
não houve diferença entre os dois últimos. (Tabela 2)
A análise histológica foi estratificada entre ausente, discreta, mo-
derada ou intensa em cada uma das amostras obtidas, com exce-
ção da análise de variáveis dicotomizadas como trombos e aneu-
risma, as quais foram discriminadas entre presentes ou ausentes.
Não foi observada diferença na gradação do processo inflamatório 
perivascular entre os três grupos analisados. 
Também não foram observadas diferenças estatisticamente válidas 
entre os grupos quando se analisou a Reação Granulomatosa 
Perivascular– Tipo Corpo Estranho e a Proliferação Vascular.
Houve apenas um caso identificado de trombo intravascular no 
total de lâminas analisadas, que pertencia ao grupo Microsuture®, 
sem validade estatística.
Houve diferença estatisticamente significativa em relação à fibrose 
perivascular entre os grupos. Observou-se que 70% dos casos 
suturados com Microsuture® apresentaram fibrose moderada no 
sítio cirúrgico enquanto que 90% dos ratos testados com Poly-
suture® ou Ethicon® foram classificados com fibrose ausente ou 
discreta. (Tabela 3)
Três entre todos os ratos apresentaram aneurisma na artéria anas-
tomosada, sendo unicamente pertencentes ao grupo Microsutu-
re®. Tal distribuição de desfechos conferiu significância estatística 
para o fato. (Tabela 4)
Por fim, também foi observada diferença estatística significante 
entre os grupos ao se analisar a proliferação da camada íntima 
arterial. 60% dos ratos do grupo Ethicon® não tiveram proliferação 
miointimal, sendo que 90% dos casos suturados com Microsuture® 
e 80% daqueles com Polysuture® apresentaram tal proliferação em 
nível discreto. (Tabela 5) 

Apesar de muitos aspectos avaliados não terem demonstrado di-
ferenças relevantes, alguns aspectos vitais ao desfecho favorável, 
mostraram discrepâncias significativas. 
Houve diferença estatisticamente significativa (p≤0,05) em relação 
à média de tempo cirúrgico (tempo cronometrado desde a inci-
são de pele até o seu fechamento), sendo que o fio Microsuture® 
obteve uma média mais longa que o Polysuture® aumentando 
assim o estresse e o risco cirúrgico.
Ademais, em microcirurgia, o tempo de isquemia a que um 
tecido é submetido é inversamente proporcional à sua sobrevi-
vência e à probabilidade de reversão do quadro desfavorável e 
necrose tecidual.4,5

Em relação à quantidade de sangramento, nota-se que o fio Mi-
crosuture® apresentou sangramento médio (1,3570g) superior aos 
dos outros grupos analisados, com validade estatística (p<0,01), 
podendo determinar resultados ruins
Pode-se associar este fato a variáveis como trauma causado pelo 
material, resistência à tensão do fio, padronização da agulha, den-
tre outros fatores biomecânicos imprescindíveis para realização 
da técnica adequada.6 
Apesar da análise histológica não ter mostrado diferenças esta-
tísticas válidas em relação à gradação do processo inflamatório 
perivascular, reação granulomatosa perivascular tipo corpo estra-
nho e proliferação vascular, ela foi positiva em outros aspectos.
A fibrose perivascular faz parte do estágio proliferativo na fisiologia 
da cicatrização tecidual, sendo que vários fatores influenciam neste 
processo, dentre eles, estado imunológico, grau de contaminação, 
idade e principalmente tipo de lesão inicial.4 Observou-se, com 
diferença estatística real, que 70% dos casos suturados com o 
fio Microsuture® apresentaram fibrose moderada no sitio cirúrgico 
enquanto que 90% dos ratos testados com fio Polysuture® ou
Ethicon® apresentaram fibrose ausente ou discreta. Portanto, o tipo 
de lesão inicial causada pelo fio de sutura e suas características 
físicas influenciam fortemente o processo de cicatrização do vaso.
Desse modo, o fio ideal deve ser resistente no meio em que 
atua à tração e à torção; ter calibre uniforme; baixo índice de 
fricção; não ser cortante; ser resistente à esterilização; ter boa 

Tabela 3. Distribuição da gradação da fibrose perivascular entre 
os grupos.

Microsuture® Polysuture® Ethicon®

Ausente 1 0 2

Discreto 2 9 7

Moderado 7 1 1

Intenso 0 0 0

N=10 N=10 N=10

Teste do Qui-Quadrado de Pearson (p< 0,01).

Tabela 4. Distribuição da presença ou ausência de aneurismas nas 
anastomoses arteriais nos grupos.

Microsuture® Polysuture® Ethicon®

Ausente 7 10 10

Presente 3 0 0

N=10 N=10 N=10

Teste do Qui-Quadrado de Pearson (p=0,035).

Tabela 5. Distribuição da gradação da proliferação da camada íntima 
arterial entre os grupos.

Microsuture® Polysuture® Ethicon®

Ausente 0 2 6

Discreto 9 8 3

Moderado 1 0 1

Intenso 0 0 0

N=10 N=10 N=10

Teste do Qui-Quadrado de Pearson (p= 0,025).

Tabela 2. Distribuição do sangramento entre os grupos.

Microsuture® Polysuture® Ethicon®

Média (g) 1,3570 0,4718 0,2050

Desvio padrão 0,69664 0,36471 0,17296

Erro padrão 0,22030 0,10997 0,05470

Teste pos hoc (p ≤ 0,01).

DISCUSSÃO

O procedimento cirúrgico envolve múltiplas variáveis que podem 
alterar seu resultado, sendo as propriedades do fio utilizado uma 
delas. Assim, faz-se necessário avaliar os diversos fios utilizados 
na prática cirúrgica e suas implicações. 
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segurança no nó e baixa reação tecidual.7 Sendo já proposto 
que os serviços de saúde promovam o seu gerenciamento com 
o objetivo de garantir a qualidade, efetividade e segurança das 
tecnologias e materiais utilizados na prestação de serviços de 
saúde, reportando qualquer não conformidade ao Sistema Na-
cional de Vigilância Sanitária (SNVS).

CONCLUSÃO

Os resultados obtidos corroboram a relevância da escolha do fio 
cirúrgico como fator independente determinante para o sucesso 
do procedimento. Por conseguinte, podem servir como subsídio 
para uma escolha racional de tais fios na prática médica, pode-
rando-se sobre seu custo, efetividade e segurança.
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Resumo

Objetivo: Investigar o efeito da segunda transferência dedo do pé 
para mão sobre a distribuição da pressão plantar do pé doador. Mé-
todos: Doze espécimes cadavéricos normais de pé frescos congela-
dos foram submetidos a uma carga axial de 600 N. Um sistema de 
análise F-Scan da pressão plantar foi utilizado para medir a pressão 
do antepé plantar. O teste foi realizado sob as condições em que o 
segundo dedo do pé esteve intacto, a remoção do segundo dedo do 
pé com a segunda cabeça metatársica preservada, e a remoção do 
segundo dedo do pé em combinação com o terço distal do segundo 
metatarso, respectivamente. Resultados: A pressão de pico da se-
gunda cabeça do metatarso foi maior do que quatro outras regiões 
do antepé plantar. Não houve qualquer alteração estatisticamente 
significativa na distribuição de pressão plantar do antepé após o se-
gundo dedo do pé ser removido (p> 0,05). Quando o segundo dedo 
do pé e do terço distal do segundo metatarso foram removidos, a 
distribuição de pressão plantar do antepé mudou significativamente 
(p <0,05). Conclusões: Um segundo metatarso intacto é essencial 
para a distribuição normal da pressão plantar. A remoção do segun-
do dedo do pé com a segunda cabeça do metatarso preservada 
teve pouca influência sobre a distribuição da pressão plantar do 
pé doador. A remoção do segundo dedo do pé e um terço distal 
do segundo metatarso resultou em distribuição da pressão plantar 
anormal. Nível de Evidência II, Estudo Experimental.

Descritores: Pé. Dedos do pé/cirurgia. Dedos do pé/transplante.

ABSTRACT

Objective: To investigate the effect of second toe-to-hand trans-
fer on the plantar pressure distribution of the donor foot. Metho-
ds: Twelve normal fresh-frozen cadaveric foot specimens were 
subjected to an axial load of 600 N. An F-Scan plantar pressure 
analysis system was used to measure the forefoot plantar pres-
sure. The testing was performed under the conditions of intact 
second toe, second toe removal with the second metatarsal 
head reserved, and second toe removal in combination with 
the distal one-third of the second metatarsal, respectively. Re-
sults: The peak pressure of the second metatarsal head was 
greater than other four forefoot plantar regions. There was no 
statistically significant change in the forefoot plantar pressu-
re distribution after the second toe was removed (p > 0.05). 
When the second toe and the distal one-third of the second 
metatarsal were removed, the forefoot plantar pressure distri-
bution changed significantly (p < 0.05). Conclusions: An intact 
second metatarsal is essential for the normal distribution of 
plantar pressure. Removal of the second toe with the second 
metatarsal head reserved had little influence on the plantar 
pressure distribution of the donor foot. Removal of the second 
toe and distal one-third of the second metatarsal resulted in 
abnormal plantar pressure distribution. Level of Evidence II, 
Experimental Study.

Keywords: Foot. Toes/surgery. Toes/transplantation.

Artigo recebido em 13/09/2014, aprovado em 14/08/2015.

INTRODUÇÃO

Com o desenvolvimento da microcirurgia, transferências de dedo 
do pé para a mão têm sido amplamente usadas para reconstrução 
dedos de mãos lesionadas. Esta técnica pode melhorar signifi-
cativamente a função da mão lesionada. Porém, relatos sobre a 
influência de tal operação sobre a função do pé doador são raros. 
Barca et al.1 relataram que a transferência do segundo dedo do 

pé influenciou a função do pé doador em menor grau comparado 
com a transferência do hálux, e portanto, foi preferido. Na prática 
clínica, a transferência do segundo dedo do pé é mais comumente 
usada para reconstruir o polegar. Com base no grau de defeito 
do polegar, transferência do segundo dedo do pé, com ou sem 
a segunda cabeça metatársica preservada poderia ser o método 
de escolha.2

Acta Ortop Bras. 2016;24(1):39-42



40

Os ossos tarso e metatarso formam o arco do pé. Os meta-
tarsos desempenham um papel importante no apoio ao arco 
do pé, transferência de tensão, e amortecimento de peso. 
Atualmente, alguns estudos clínicos indicaram que o segundo 
transplante do dedo do pé poderia causar dor no antepé, calo 
plantar e deformidade do antepé. 3-5 Entretanto, não há nenhum 
relato relevante de pesquisa biomecânica. Nossa hipótese é 
que a remoção do segundo dedo do pé com e sem a segun-
da cabeça metatársica preservada poderia produzir diferentes 
efeitos biomecânicos sobre o pé de doadores. O propósito do 
presente estudo foi determinar o efeito da remoção do segundo 
dedo do pé em diferentes níveis na distribuição da pressão 
plantar do pé doador.

MÉTODOS

Este estudo cumpriu com a Declaração de Helsinki relacionada 
com pesquisa realizada com seres humanos. A aprovação ética 
foi obtida do Comitê de Ética em Pesquisa, Tongji Hospital, Tongji 
University School of Medicine, Xangai, China (KYSB-2014-18). O 
doador das amostras ou o parente mais próximo concordou que 
os espécimes seriam utilizados em pesquisa médica, e assinaram 
o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido.
Doze espécimes normais de pés de cadáver fresco congelado 
de doze doadores foram examinados. A média de idade dos
doadores no momento da morte era 57,4 anos (variando de 45 a 
71 anos). Os espécimes foram amputados 10 cm abaixo da arti-
culação do joelho. Anormalidades preexistentes do pé evidentes 
foram excluídas por inspeção visual e uma revisão do histórico 
médico. Radiografias foram realizadas para excluir osteoartrite, 
fraturas prévias, tumores, osteonecrose, e deformidades nos pés. 
Antes do experimento, as amostras foram armazenadas em freezer 
a temperatura de -20°C.
Os espécimes foram retirados do freezer e descongelados à 
temperatura ambiente naturalmente, 24 h antes do experimento. 
A pele, os músculos e outros tecidos moles foram removidos 
10 cm acima do tornozelo até expor a tíbia e a fíbula. Pele e 
ligamentos em torno da articulação do tornozelo foram mantidos 
intactos. Parte da fíbula proximal foi removida para torná-la cerca 
de 5 cm mais curta do que o coto da tíbia, a fim de facilitar a 
carga e a fixação.
O espécime foi colocado sobre uma plataforma de carga. A tíbia 
proximal foi fixada no fixador sobre uma máquina de carregamen-
to (CSS-44010, Crims Co. Ltd, Changchun, China). A amostra foi 
colocada com o tornozelo na posição neutra, mantendo a tíbia 
perpendicular à plataforma de carga. Um sistema de análise 
de pressão plantar F-Scan (Tekscan Inc., Boston, MA, EUA) foi 
utilizado para medir a pressão plantar durante o carregamento. 
Um sensor de palmilha foi colocado entre o pé plantar e a plata-
forma de carga. O espécime foi submetido a uma carga axial de 
600N, a qual é equivalente ao peso do corpo de um indivíduo de
60 kg. O sistema F-Scan foi calibrado sob a carga axial de 600N. 
O período de coleta de dados foi ajustado para 8 seg, com uma 
frequência coleção de 50 quadros/seg. O software fornecido pelo 
sistema F-Scan foi utilizado para gravar a pressão plantar. De 
forma semelhante ao estudo realizado por Yu et al.,6 cinco boxes 
adicionados às áreas de distribuição de pressão plantar foram 
usadas para coletar o pico de pressão plantar do hálux, primeira 
cabeça do metatarso, segunda cabeça do metatarso, terceira-
-quarta cabeça do metatarso, e quinta cabeça do metatarso. 
(Figura 1) As medições ocorreram nas três seguintes situações: 
1) segundo dedo do pé intacto; 2) Remoção do segundo dedo do 
pé com a segunda cabeça do metatarso preservada; 3) Remoção 
do segundo dedo do pé e um terço distal do segundo metatarso.

A análise estatística foi realizada usando SPSS versão 17.0 para 
Windows (SPSS Inc., Chicago, EUA). Análise de variância de uma 
via (ANOVA) foi utilizada para testar as diferenças significativas na 
pressão plantar entre os grupos. Onde existiam diferenças entre os 
grupos, foi utilizado o testes post-hoc de Tukey para fazer múltiplas 
comparações.7 O nível de significância foi estabelecido em p < 0,05.

RESULTADOS

Houve diferenças significativas nas pressões de pico das cinco 
regiões plantares do antepé quando o segundo dedo do pé foi 
mantido intacto (p <0,05). A pressão de pico da segunda cabeça 
do metatarso foi maior do que nas outras quatro regiões plantares 
do antepé (p<0,05). Sob carga axial de 600N, o pico de pressão 
das cinco regiões plantares do antepé apresentou a seguinte or-
dem decrescente: segunda cabeça do metatarso, terceira-quarta 
cabeça do metatarso, primeira cabeça do metatarso, quinta ca-
beça do metatarso, e hálux. (Tabela 1)
Não houve qualquer alteração estatisticamente significativa no pico 
de pressão de todas as cinco regiões plantares do antepé após o 
segundo dedo do pé ter sido removido com a segunda cabeça 
metatársica preservada (p> 0,05). Entretanto, quando o segundo 
dedo do pé em combinação com o terço distal do segundo meta-
tarso foram removidos, a distribuição de pressão plantar do antepé 
mudou significativamente (p < 0,05). (Tabela 1, Figura 2)

Figura 1. Imagem representativa mostrando a distribuição das áreas de 
pressão plantar: região 1, hálux; região 2, primeira cabeça do metatarso; 
região 3, segunda cabeça do metatarso; região 4, terceira-quarta cabeça 
do metatarso; região 5, quinta cabeça do metatarso.

Tabela 1. Resumo dos dados de pressão do pico plantar para as 
amostras com o segundo dedo do pé intacto, remoção do segundo 
dedo do pé, e remoção de parte do segundo metatarso.

Região

Pico de pressão (KPa)

Intacto
(n = 12)

Remoção do segundo 
dedo do pé

(n = 12)

Remoção da segunda
parte do metatarso

(n = 12)

Hálux 14,66 ± 3,11 17,25 ± 3,25 22,70 ± 3,03*

MT1 35,04 ± 4,42 39,19 ± 4,24 68,26 ± 6,26*

MT2 66,17 ± 6,05 70,25 ± 6,48 /

MT3-4 52,68 ± 5,07 56,90 ± 5,13 106,44 ± 7,19*

MT5 22,02 ± 3,50 24,95 ± 3,08 35,95 ± 4,07*
Dados apresentados como Média ± Desvio Padrão (DP); *indica diferença significativa entre o grupo 
intacto e o grupo de remoção da segunda parte do metatarso (p < 0,05); MT: cabeça do metatarso.

1

2 3
4

5
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DISCUSSÃO

O segundo metatarso é uma parte importante do arco do pé. Ele 
atua na sustentação de peso e mantém a estabilidade do arco do 
pé. Nas estruturas anatômicas do pé, os três cuneiformes são en-
caixados um no outro para formar uma estrutura de arco convexo 
para cima, na articulação tarso-metatarso.8,9 Os cuneiformes medial 
e lateral sobressaem distalmente para além do cuneiforme interme-
diário, formando, assim, uma cavidade para acomodar a base do 
segundo metatarso. Este recesso permite que o segundo metatarso 
seja firmemente incorporado nele. Tal característica estrutural limita 
a atividade do segundo metatarso. Como resultado, o segundo 
metatarso desempenha um papel principal na resistência à flexão e 
forças de cisalhamento, que são transferidos principalmente através 
do segundo metatarso durante a caminhada.10-12

O segundo e terceiro metatarsos servem como a coluna medial do 
pé. A amplitude de movimento destes dois ossos na articulação 
tarso-metatarso é muito pequena. Em contraste, a primeira articu-
lação tarso-metatarso como a coluna medial e a quarta e quinta 
articulações tarso-metatarso como as colunas laterais tem uma 
grande amplitude relativa de movimento.13-15 Quando o pé suporta 
um peso, as colunas mediais e laterais poderiam adequadamente 
amortecer a tensão, enquanto o segundo e terceiro metatarsos 
dão um forte apoio. Portanto, a tensão suportada pelo segundo e 
terceiro metatarsos é relativamente maior. Hennig e Milani16 des-
cobriram que se em condições estáticas ou dinâmicas, o pico de 
pressão sob o segundo e terceiro metatarsos eram muito mais 
elevados do que sob a primeira e quinta cabeça metatársica. 
Nossos resultados também demonstraram esse ponto. 
Nossos resultados mostraram que o pico de pressão abaixo da 
segunda cabeça metatársica foi o maior entre as cinco regiões 
plantares. Isso indica que sob suporte estático de peso, o segun-
do metatarso está sob maior tensão. Em certa medida, isso pode 
explicar por que o segundo metatarso é propenso à fratura por 
tensão.12,17 Nossos resultados foram comparáveis ​​aos relatos de 
outros autores. Kanatli et al.18 testaram a pressão do antepé plan-
tar em 16 indivíduos normais, e descobriram que a região plantar 
com a maior média de pressão durante a posição estava sob a 
segunda e a terceira cabeça metatársica (7,96 N/cm2). A pressão 
da primeira cabeça do metatarso foi de 4,86 ​​N/cm2, e da quarta 
à quinta cabeça metatársica era 6,26 N/cm2. Hinz et al.19 mediram 
a pressão plantar de 26 soldados. Seus resultados indicaram que 

durante a caminhada, a pressão do antepé ocorria na seguinte 
ordem decrescente: segunda cabeça do metatarso, terceira ca-
beça do metatarso, primeira cabeça do metatarso, quarta cabeça 
do metatarso e quinta cabeça do metatarso, o que é semelhante 
aos nossos resultados.
Atualmente, o transplante do segundo dedo do pé é amplamente 
usado para reconstruir os dedos, geralmente a reconstrução do 
polegar.4,20 Embora uma função satisfatória possa ser conseguida 
para os dedos reconstruídos, as complicações do pé doador não 
podem ser negligenciadas. Barca et al.1 relataram 10 casos de 
transferência do segundo dedo do pé para o polegar com ressec-
ção da segunda cabeça do metatarso. Embora não tenha ocorrido 
nenhuma dor no pé ou mau funcionamento, 20% dos pacientes 
apresentaram sobrecarga no terceiro metatarso, 10% dos pacien-
tes apresentaram sobrecarga no quarto metatarso, e 20% dos 
pacientes apresentaram sobrecarga no quinto metatarso. Além 
disso, uma deformidade de garra no terceiro e quarto dedos foi 
observada em 20% destes pacientes. Gu et al.3 relataram 212 ca-
sos de transferência do segundo dedo do pé para mão, dos quais 
171 casos tiveram a segunda cabeça metatársica preservada e 
41 casos tiveram ressecção de parte do segundo metatarso. Os 
pacientes com a segunda cabeça metatársica preservada tinham 
uma incidência muito menor de dor, restrição de funcionamento, 
calo plantar, e deformidade do antepé no pé doador. Lui et al.5 rela-
taram um caso de transferência de segundo dedo do pé para mão 
com parte do segundo metatarso removido. Em um período de 
seguimento de 30 anos, a paciente apresentou dor persistente no 
antepé localizado na terceira articulação metatarsofalângica e na 
quinta cabeça do metatarso. Enquanto isso, o paciente apresentou 
hálux valgo, terceiro dedo cruzado e desvio medial do quarto e 
quinto dedos. Como resultado, a reconstrução do segundo meta-
tarso teve de ser realizada para aliviar a dor e melhorar a função 
do pé. Estes relatos indicam que, em comparação com ressecção 
de parte do segundo metatarso, a segunda transferência do dedo 
do pé com a segunda cabeça do metatarso preservado não iriam 
influenciar significativamente a função do pé doador. 
Segundo o nosso conhecimento, o presente estudo é o primeiro 
relato sobre o efeito da segunda transferência do dedo do pé na 
distribuição da pressão plantar do pé doador. Nossos testes mos-
traram que após o segundo dedo ter sido removido com a segunda 
cabeça do metatarso preservada, o pico de pressão de cada re-
gião plantar do antepé não aumentou significativamente. Isso indica 
que a remoção do segundo dedo do pé com a segunda cabeça 
do metatarso preservada pode ter pouco impacto sobre a função 
de sustentação de peso do pé em curto prazo. Após o segundo 
dedo do pé ter sido removido em combinação com o terço distal 
do segundo metatarso, a pressão plantar da segunda cabeça do 
metatarso desapareceu, e a pressão plantar das outros quatro re-
giões plantares aumentou significativamente. A carga foi transferida 
principalmente para o primeiro, terceiro, e quarto metatarsos. O pico 
de pressão sob a cabeça do primeiro metatarso aumentou 97%, 
e da terceira para a quarta cabeça do metatarso aumentou 103%. 
Devido ao defeito do segundo metatarso, a distribuição da pressão 
plantar tornou-se anormal. Nós achamos que a distribuição anormal 
da pressão plantar pode ainda levar à deformidade do antepé, 
colapso do arco do pé, fraturas de fadiga, e uma série de outras 
complicações no pé doador em longo prazo.
Houve algumas limitações no nosso estudo. Primeiro, o número 
das amostras foi muito pequeno. Em segundo lugar, apenas carga 
axial estática foi aplicada. Não pudemos realizar em nosso equipa-
mento carregamento dinâmico para simular as pressões exercidas 
durante a caminhada. Em terceiro lugar, apenas uma carga de 
600N foi aplicada nos ensaios. Cargas muito mais pesadas ou 
repetidas podem produzir resultados diferentes. Além disso, o 

Figura 2. Distribuição da pressão plantar sob três diferentes condições. (A) 
Segundo dedo do pé intacto, (B) Remoção do segundo dedo do pé, (C) 
Remoção do segundo dedo do pé em combinação com um terço distal do 
segundo metatarso.

A B C
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estudo de cadáveres só poderia refletir a alteração aguda dos 
parâmetros, e um estudo clínico comparativo deve ser realizado 
para observar os efeitos em longo prazo.

CONCLUSÃO
Um segundo metatarso intacto teve um papel importante na distri-
buição normal da pressão plantar. A remoção do segundo dedo do 

pé com a segunda cabeça do metatarso preservada teve pouca 
influência sobre a distribuição da pressão plantar do pé doador. 
A remoção do segundo dedo do pé e um terço distal do segundo 
metatarso resultou em distribuição anormal da pressão plantar. 
Na transferência do segundo dedo do pé para mão, a segunda 
cabeça do metatarso deve ser preservada tanto quanto possível 
para reduzir as complicações no pé doador.
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Resumo

Objetivo: Infecção após artroplastia total de quadril (ATQ) e artro-
plastia total de joelho (ATJ) é uma complicação grave que nor-
malmente leva a um intenso e duradouro tratamento cirúrgico e 
medicamentoso. O objetivo deste estudo foi identificar fatores que 
influenciam a evolução após a cirurgia de revisão causada por 
infecção de prótese. Métodos: Analisamos, retrospectivamente, 64 
pacientes que foram submetidos à cirurgia de revisão entre 1989 e 
2009 devido a infecção periprotética. Foram examinados um total 
de 69 articulações (ATJ: 36%, ATQ: 64%), seguimento 5,1 anos 
(0,5-21 anos) após a intervenção cirúrgica inicial. A idade média 
do paciente no momento da cirurgia foi de 67 anos (43-79 anos). 
Dados e escores clínicos, incluindo o índice Western Ontario and 
McMaster Universities (WOMAC), o Índice de Quadril de Harris 
(Harris Hip Score, HHS) e Hospital for Special Surgery Score (HSS) 
foram pesquisados. Resultados: Não houve diferença nos escores 
clínicos entre o tratamento de um estágio e estágio múltiplo. As in-
fecções por múltiplos microrganismos e Enterococcus spp. levaram 
a um número significativamente maior de intervenções. Usando um 
sistema de Tsukayama modificado classificamos 24% do tipo I, 34% 
tipo II e 42% do tipo III infecções com nenhuma diferença no resul-
tado clínico. Os pacientes com sobrepeso tiveram escores HHS 
e WOMAC significativamente menores. Imunossupressão levou a 
WOMAC e HSS-Score piores. O aumento do número de procedi-
mentos foi associado a andar claudicante. Conclusão: A técnica 
cirúrgica minuciosa leva a bons resultados clínicos independente 
de tipo de infecção e filosofia de tratamento. Nível de Evidência 
III, Estudo de Caso-controle. 

Descritores: Infecção. Quadril. Joelho. Artroplastia. Bactérias.

ABSTRACT

Objective: Infection after total hip (THA) and knee arthroplasty 
(TKA) is a serious complication which typically leads to a long 
lasting and intensive surgical and medicamentous treatment. 
The aim of this study was to identify factors that influence 
outcome after revision surgery caused by prosthetic infection. 
Methods: We retrospectively analyzed 64 patients who had 
revision surgery between 1989 and 2009 due to periprosthetic 
infection. We examined a total of 69 joints (TKA: 36%, THA: 
64%), follow-up 5.1 years (0.5-21 years) after the initial surgical 
intervention. The mean patient age at time of surgery was 67 
years old (43-79 years old). Clinical data and scores including 
the Western Ontario and McMaster Universities (WOMAC)-
-Index, the Harris Hip Score (HHS) and the Hospital for Special 
Surgery Score (HSS) were surveyed. Results: There was no 
difference in clinical scores regarding treatment between a 
single and a multiple  stage treatment regime. Infections with 
multiple microorganisms and Enterococcus spp. lead to a 
significantly higher number of interventions. Using a modified 
Tsukayama system we classified 24% as type I, 34% type II 
and 42% type III- infections, with no differences in clinical 
outcome. Overweight patients had a significantly lower HHS 
and WOMAC-score. Immunosuppression leads to a worse 
WOMAC and HSS-Score. An increased number of procedures 
was associated to a limping gait. Conclusion: Thorough sur-
gical technique leads to good clinical results independent of 
infection-type and treatment philosophy. Level of Evidence III, 
Case Control Study.

Keywords: Infection. Hip. Knee. Arthroplasty. Bacteria.

Artigo recebido em 11/06/2015, aprovado em 07/08/2015.

INTRODUÇÃO

Embora as taxas de infecção após artroplastia total do joelho pri-
mária (ATJ) e artroplastia total de quadril (ATQ) sejam baixas,1 o nú-
mero de artroplastias de revisão causadas por infecção de prótese 
está aumentando2 devido à quantidade crescente de artroplastias 
realizadas.3 Artroplastia de revisão causada por infecção de pró-
tese geralmente leva um tempo maior, muitas vezes requerendo a 

remoção temporária do implante associada com a administração de 
longa duração de antibióticos, sendo, portanto, um importante fator 
de custo no sistema de saúde. Em casos raros, a infecção só pode 
ser curada pela remoção definitiva do implante ou uma artrodese. 
Mesmo que a infecção possa ser controlada, o resultado clínico 
é pior em comparação com a artroplastia de revisão em situação 
asséptica em relação à dor, função e atividades da vida diária.4,5 
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Foram identificados que muitos fatores tornam os pacientes 
mais susceptíveis à infecção. Doenças como diabetes mellitus, 
obesidade, insuficiência renal, artrite reumatoide, neoplasias e 
hemofilia,6,7 bem como certos medicamentos como cortisona ou 
imunossupressores levam à taxas de infecção mais elevadas.
A primeira etapa para iniciar o tratamento adequado é o diag-
nóstico correto, que nesta entidade especial às vezes é muito 
difícil de obter, uma vez que não há único sintoma de prova, teste 
de diagnóstico ou modalidade de imagem. De fato, apenas a 
combinação deste último em conjunto com a experiência clínica 
torna provável o diagnóstico de uma infecção periprotética. Os 
exames laboratoriais como a proteína C-reativa ou a velocidade 
de sedimentação de eritrócitos tem boa sensibilidade, mas baixa 
especificidade e são úteis principalmente quando uma série de 
testes em datas diferentes podem ser comparados e correla-
cionados com sintomas clínicos. Raios X em combinação com 
outras modalidades de imagem como scan radionuclídeos são 
também úteis para o processo de diagnóstico, uma vez que a 
tomografia de ressonância magnética e tomografia computado-
rizada dificilmente podem ser utilizados devido às interferências 
provocadas pelo implante. 
Exames de ultrassom só podem detectar efusão na articulação, 
que pode ser causada por várias outras razões, portanto devem ser 
utilizados métodos de diagnóstico mais invasivos, como a aspiração 
da articulação.8 Se uma aspiração é realizada, o agente causador 
pode ser idealmente isolado, levando a uma antibioticoterapia es-
pecífica, mesmo antes do tratamento cirúrgico. A contagem de 
leucócitos na amostra é outro exame para completar o processo 
de diagnóstico. Mesmo que uma aspiração pré-operatória possa 
ser estéril, compressa de gaze cirúrgica intraoperatórias e amostras 
de tecido, especialmente da membrana periprotética, devem ser 
obtidas. Exames histopatológicos e testes de reação em cadeia da 
polimerase (Polymerase Chain Reaction, PCR) para DNA bacteriano 
também foram estabelecidos para verificar a infecção prostética, 
com a desvantagem que os resultados estarão disponíveis apenas 
no pós-operatório. Quando se trata de tratamento, existem várias 
opções. Não raro a prótese tem que ser removida temporariamente 
para controlar a infecção, enquanto que em outros casos, a artro-
plastia pode ser mantida devido a debridamento e irrigação com-
pleta, troca parcial dos componentes e terapia antibiótica de longa 
duração. Antibioticoterapia exclusiva ou concomitante com o uso 
de sistemas de vácuo, drenagem contínua, grânulos de antibiótico 
e cimento ósseo individualizado são medidas concomitantes.
A decisão de manter ou remover a prótese é geralmente feita com 
base no tipo de infecção, utilizando a classificação de Tsukayama.9 
Em infecções de curta duração, especialmente após artroplastia 
primária, as chances de preservar o implante são boas. No caso de 
infecção crônica, as bactérias colonizaram o implante, e geralmente 
torna-se necessário removê-lo a fim de controlar a infecção. A infec-
ção hematógena aguda pode acontecer anos após a artroplastia 
primária. Nestes casos, uma tentativa para manter o implante pode 
ser feita, caso o implante e o osso estejam intactos e os sintomas 
clínicos sejam agudos.
O objetivo deste estudo foi identificar pacientes e fatores relaciona-
dos ao tratamento e que influenciam o desfecho após artroplastia 
de revisão causada por infecção de prótese, bem como fornecer 
uma visão abrangente do tema.

MATERIAIS E MÉTODOS

Um total de 167 pacientes (78 do sexo feminino e 89 do sexo 
masculino) com 79 ATJ e 104 ATQ foram tratados cirurgicamente 
devido a implante infectado entre 1989 e 2009. Todos os pacientes 
foram contatados e 64 deles (41 do sexo masculino, 23 do sexo 

feminino) com 69 articulações infectadas (ATJ: 36%, ATQ: 64%) 
puderam ser incluídos no estudo.
Os prontuários médicos foram analisados ​​e os dados relevan-
tes extraídos. (Tabelas 1 e 2) Os escores clínicos, incluindo os 
índices Western Ontario and McMaster Universities (WOMAC) na 
versão em alemão,10,11 o Harris Hip Score (HHS)12 e Hospital for 
Special Surgery Score (HSS)13 foram usados para avaliar a evo-
lução clínica. Uma classificação de Tsukayama modificada, que 
define uma infecção do tipo I que ocorre dentro de 3 meses após 
a artroplastia primária, foi utilizada para classificar as infecções. 
Índice de massa corporal (IMC) inferior a 18 kg/m², 18 a 25 kg/m² 
e acima de 25 kg/m² foi definido como abaixo do peso, normal, e 
sobrepeso, respectivamente. A análise estatística foi realizada com 
o SAS JMP - Statistical Discovery Software utilizando o teste de 
Wilcoxon-Mann-Whitney e coeficiente de correlação de Spearman.
A pesquisa apresentada neste artigo está em conformidade com 
a Declaração de Helsinki e com a legislação local. O estudo foi 
aprovado pelo Comitê de Ética (31/2010BO2). O Consentimento 
Informado foi obtido de todos os participantes, em conformidade 
com a Declaração de Helsinki.

Tabela 1. Parâmetros relacionados ao paciente.

Gênero

Idade por ocasião da primeira cirurgia de revisão

Índice de massa corpórea

Outros diagnósticos

Medicação regular

Tempo decorrido entre a artroplastia primária e a artroplastia de revisão 

Classificação de Tsukayama

Patógenos microbiológicos isolados

Proteína C-reativa, velocidade de sedimentação de eritrócito

Contagem de leucócitos na punção pré-operatória da articulação 

Tabela 2. Parâmetros relacionados ao tratamento.

Duração da antibióticoterapia
Duração da internação

Número de procedimentos realizados até o controle da infecção
Detalhes intraoperatórios (vácuo, debridamento, sucção-drenagem,

grânulos de antibióticos, etc.
Modelos de artroplastia usados na artroscopia de revisão

Duração do período de tempo entre a remoção do implante
e a artroscopia de revisão.

RESULTADOS

Resultados para ATQ e ATJ são apresentados conjuntamente. 
Em caso de diferenças significativas entre ATQ e ATJ, os resul-
tados são mostrados separadamente.
A idade média dos pacientes no momento da cirurgia foi de 67 
anos (43-79 anos). Foram examinados no total 69 articulações (ATJ: 
36%, ATQ: 64%) 5,1 anos (0.5-21 anos) em média após a primeira 
intervenção cirúrgica, que consistiu de tratamento único (23%) ou 
em múltiplos estágios (77%). Quando apenas um procedimento 
foi realizado, o implante não foi trocado, enquanto que vários pro-
cedimentos sempre foram associados à remoção temporário do 
implante. Um caso típico é ilustrado nas Figuras 1 a 5. O controle de 
infecção foi atingido em 100% dos casos. Todos, com exceção de 
cinco pacientes, foram submetidos a artroplastia de revisão (quatro 
pacientes de ATQ tiveram uma situação de Girdlestone permanente 
e um paciente de ATJ foi tratado com uma artrodese da articulação 
do joelho devido à preferência do paciente). 
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Trinta e sete por cento dos pacientes sofriam de uma doença 
potencialmente imunossupressora como diabetes mellitus, artrite 
reumatoide ou neoplasia. O curso da proteína C-reativa e am-
plitude de movimento para ATQ e ATJ é ilustrado na Figura 6. A 
proteína C-reativa esteve elevada no pré-operatório em 95% dos 
casos. Usando o sistema Tsukayama modificado classificamos 
as infecções em 24% como tipo I, 34% tipo II e 42% do tipo III 
com nenhuma diferença no resultado clínico. No tipo I o implante 

pode ser mantido em 60% dos casos, enquanto que no tipo II 
e III, a taxa foi de 23% e 7%, respectivamente, sem diferenças 
entre ATQ e ATJ. O número médio de procedimentos realizados 
em cada paciente foi três (1-15), o tempo médio de internação 
foi de 42 dias (10-190 dias) e o período médio de tempo entre a 
artroplastia e cirurgia de revisão causou-infecção foi de 2,6 anos 
(2 semanas - 12 anos), sem diferenças significativas entre ATQ 
e ATJ. A contagem mínima de leucócitos no fluido de aspiração 
da articulação no pré-operatório foi 13,690/mL (média de 61,948 
± 53,799/mL, n=21). Se a contagem de leucócitos no fluido das 
articulações fosse elevada (> 10,000/µL) algum microorganismo 
poderia ser cultivado em 95% dos casos. Staphylococcus spp. 
foi o mais frequentemente isolado (70%), seguido por microrga-
nismos Gram-negativos (14%) e Enterococcus spp. (13%). Uma 
visão geral das bactérias isoladas está apresentada na Figura 7.
Infecções por vários microorganismos (p=0,0212, aparente em 
43%) ou Enterococcus spp. (p=0,0004) levaram a um número 
significativamente maior de intervenções e, assim, a um período 
de internação mais longo. A duração média da antibioticoterapia 
foi de 89 dias (36-330 dias, mediana: 70 dias). A duração do 
tratamento com antibióticos também era fortemente dependente 
do tipo de bactéria isolada, com duração significativamente mais 
longa para Staphylococcus epidermidis (p=0,0429), Enterococci
(p=0,0060) e bactérias Gram-negativas (p=0,0465). (Tabela 3) 
Em 57% das cirurgias do quadril uma selagem à vácuo ou

Figura 1. Radiografia pré-operatórios de um paciente de 65 anos do sexo 
masculino 5 e 12 anos após a artroplastia primária do lado esquerdo e lado 
direito, respectivamente. Existem alterações ósseas osteolíticas na região 
do trocânter maior.

Figura 4. Radiografia no pós-operatório revela os grânulos de antibiótico e 
o espaçador de cimento após a remoção do implante infectado.

Figura 5. Radiografia três anos após artroplastia de revisão mostra boa osteoin-
tegração da haste e cúpula. A osteólise do trocânter foi preenchida com osso.

Figura 2. Formação de abcessos na parte distal da cicatriz pouco antes da 
perfuração através da pele.

Figura 3. Imagem do situ intraoperatório. O asterisco indica as grandes 
osteólises do trocânter maior.
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drenagem por aspiração foi instalada, em 41% grânulos de anti-
bióticos foram administrados. Em todas as cirurgias foi realizado 
debridamento completo, incluindo lavagem de alta pressão, e os 
elementos removíveis (cabeça, inserção) foram trocados durante 
todos os procedimentos de estágio único. O tempo médio decor-
rido antes da artroplastia de revisão foi de 3,8 meses (1,6 a 19 
meses). Esse intervalo foi significativamente mais longo (4,4 vs. 
3,4 meses) se mais de um microrganismo estivesse envolvido. A 
artroplastia de revisão de quadril foi realizada utilizando haste e 
cúpula (stem and cup) de revisão em 75% e 69%, respectivamente, 
para artroplastia de revisão total do joelho um modelo de sacrifício 
do ligamento foi implantado em 65% dos casos. Um número maior 
de cirurgias do quadril foi associado com marcha de Trendelen-
burg. Enquanto os pacientes claudicantes tiveram uma média de 
3,9 procedimentos, os pacientes não claudicantes foram operados 
apenas 1,4 vezes em média (p=0,009).

Pontuações médias para WOMAC, HHS e HSS foram 58±27, 
70±20 e 69±13, respectivamente. Os três tipos de infecção não 
diferiram significativamente nos escores nem tinha o tipo de trata-
mento uma influência significativa (retendo o implante vs. cirurgia 
de revisão de múltipla fase). Uma fração de 79% dos nossos pa-
cientes estavam acima do peso, que levam a um HHS (p=0,0018) 
e índice WOMAC (p=0,0203) significativamente mais baixos. Os 
pacientes sob medicação imunossupressora tinham pior resultado 
significativamente em relação ao índice WOMAC (p=0, 0117) e 
HSS (p=0,0056).

DISCUSSÃO

As complicações sépticas após ATQ e ATJ são raras, mas têm 
implicações graves para o paciente. Hospitalização de longa dura-
ção, terapia antibiótica contínua e várias cirurgias são geralmente 
parte do regime terapêutico padrão.8,14 Se o implante deve ser 
removido temporariamente, muitas vezes o paciente perde a ca-
pacidade de deambular de forma autônoma e pode precisar ficar 
em uma casa de repouso até que a artroplastia de revisão possa 
ser realizada. Os cálculos do custo para artroplastia de revisão 
têm demonstrado alto custo necessário para tratar um paciente 
com articulação artificial infectada.15 Em ambiente de recursos 
escassos no sistema de saúde em conjunto com o já elevado e 
crescente número de artroplastias primárias realizadas, é neces-
sário analisar o curso típico de infecções periprotéticas, identificar 
pacientes que são suscetíveis a resultados desfavoráveis ​​e encon-
trar opções de tratamento para otimizar os resultados.
Nossos dados mostram que HSS, índice WOMAC e HHS não di-
feriram nos três tipos de infecção, nem entre a forma como foram 
tratados e são comparáveis ​​a outros dados publicados.16 Tsukaya-
ma et al., em seu estudo, incluiu apenas articulações do quadril 
e obteve HHS semelhante para infecções do tipo I e III, enquanto 
outros encontraram resultados diferentes.9 Nossos dados indicam 
que os vários tipos de infecções estavam associadas com diferen-
tes taxas de articulações mantidas durante o tratamento. Enquanto 
em infecções do tipo I, 60% dos implantes pode ser mantidos, esta 
taxa caiu para 23% e 7% para os tipos II e III, respectivamente, 
sem diferenças entre ATQ e ATJ. Com base neste resultado, o 
cirurgião deve fazer uma tentativa para manter o implante em 
infecções agudas e em certas infecções crônicas selecionadas, 
levando em conta o menor tempo de internação, menor marcha 
claudicante e escores clínicos igualmente elevados. Mesmo se isto 
falhar, o implante pode ser removido e substituído por um regime 
de múltiplos estágios. Embora na literatura os melhores resultados 
publicados para controlar a infecção são por meio de artroplastia 
de revisão de duas fases com múltiplo debridamento17,18 e esta 
é, certamente, a forma mais segura, os efeitos secundários men-
cionados devem ser levados em conta. 
Se os microrganismos causadores da infecção forem conhecidos 
antes da cirurgia de revisão por aspiração ou bioscopia artroscó-
pica, alguns cirurgiões propõem um procedimento de fase única 
com cimento ósseo com antibiótico produzido especificamente e 
imediata artroplastia de revisão. Se vários microrganismos ou En-
terococcus spp. forem identificados, o implante deve ser removido 
devido ao regime de tratamento de longa duração esperado e a 
alta probabilidade de sua remoção no decurso do tratamento. Isto 
deve ser especialmente levado em conta tendo em vista o cres-
cente número esperado de Enterococci resistentes à vancomicina. 
O número de microorganismos cultivados está fortemente corre-
lacionado ao tempo decorrido antes de que uma artroplastia de 
revisão possa ser realizada. O tempo médio em nosso estudo foi 
de 3,8 meses (1,6 a 19 meses), o que está em concordância com 
a literatura. A maioria dos autores recomendam cirurgia de revisão 

Figura 6. Arco de movimento e proteína C-reativa nas datas indicadas. A 
proteína C-reativa cai para níveis normais do paciente, amplitude de movi-
mento melhora após cirurgia de revisão.

Figura 7. Bactérias cultivadas através de aspiração da articulação ou com-
pressa de gaze cirúrgica intraoperatório.

Tabela 3. Mediana e média de duração da antibióticoterapia até o 
controle da infecção (não houve diferença significativa entre ATJ e ATQ).

Espécie Mediana (dias) Média (dias)

Staphylococcus epidermidis 80 111 (± 85) 

Patógenos Gram-negativos 93 139 (± 99) 

Enterococci 150 187 (± 117) 

Média para todos 70 89 (± 64) 
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pelo menos 8-10 semanas após a retirada do implante (6 semanas 
de tratamento com antibiótico, 2 semanas para interrupção da 
terapia, e então aspiração da articulação).14 A razão para o amplo 
intervalo de tempo antes da artroplastia de revisão pode ser devido 
à preferência do paciente, estruturas de organização referente à 
admissão hospitalar e o fato de que muitos pacientes estarem em 
uma condição médica crítica com necessidade de otimizar o seu 
estado de saúde antes da cirurgia. Durante o curso do tratamento 
a proteína C-reativa esteve bastante elevada no pré-operatório e 
poderia ter sido reduzida por controle da infecção a valores pré-
-operatórios, como publicado por outros autores,19 enfatizando a 
sua importância no contexto de infecções periprotéticas. Os nossos 
dados também indicam que uma contagem elevada de leucócitos 
>10,000/µl no fluido das articulações é um preditor de infecção 
da articulação, uma vez que em 95% dos casos, bactérias podem 
ser cultivadas. Em 5% dos casos sem bactérias cultivadas, nosso 
ponto de corte para a infecção seria uma contagem de leucócitos 
elevada, acima de 25,000/µl no líquido das articulações e/ou outros 
dados clínicos sugestivos de infecção, como proteína C-reativa, 
leucócitos sanguíneos elevados ou anormalidades locais.
A progressão da amplitude de movimento para ATJ e ATQ está 
em concordância com outras publicações e mostra até mesmo 
valores ligeiramente mais elevados após artroplastia de revisão 

em relação ao pré-operatório, o que pode ser explicado pela dor 
devido à infecção.
Uma vez que a realização de cirurgia em doentes obesos é tec-
nicamente exigente devido às condições anatômicas, tem sido 
demonstrado que a obesidade está associada a uma taxa mais 
elevada de complicações após cirurgias de revisão e infecções 
após artroplastia primária. Encontramos um valor significativamen-
te menor de HHS e índice WOMAC em pacientes com excesso de 
peso, em conformidade com a definição da Organização Mundial 
da Saúde (IMC >25kg /m²). Pacientes sob medicação imunossu-
pressora tinham índice WOMAC e HSS significativamente mais 
baixos. Isso está em concordância com vários outros estudos 
que identificaram que esse subgrupo pontua menos devido à sua 
doença subjacente e o estado imunocomprometido.20

CONCLUSÃO

Uma técnica cirúrgica minuciosa leva a bons resultados clínicos 
independentemente do tipo de infecção e filosofia de tratamento. 
Em infecções tipo I e II recomendamos tentar manter o implante 
durante a primeira intervenção cirúrgica. Obesidade, imunossu-
pressão, múltiplos patógenos e um elevado número de procedi-
mentos cirúrgicos foram identificados como fatores de risco para 
uma evolução clínica desfavorável.
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Resumo

Objetivo: Analisar a epidemiologia, tratamento e resultados de 
uma série de pacientes adultos com lesão de Monteggia trata-
do em duas instituições uruguaias. Métodos: Trata-se de artigo 
retrospectivo onde foram analisados ​​44 pacientes adultos com 
lesão de Monteggia, usando a pontuação de Morrey para me-
dir os resultados. Resultados: Usando classificação de Bado, 23 
(52%) do tipo II, 12 (27%) eram do tipo I, duas (5%) do tipo III, 
e sete (16%) do tipo IV. As lesões associadas foram fraturas da 
cabeça radial em 15 pacientes, fraturas ipsilaterais do processo 
coronoide em sete, e lesões neurológicas em quatro. A luxação 
radial de cabeça foi reduzida em 93% dos casos com manobras 
fechadas. As fraturas da ulna sofreram redução aberta e fixação 
interna em todos os casos, usando placas DCP de 3,5 mm nos 
30 casos. Complicações pós-cirurgias ocorreram em 21 casos. A 
cirurgia de revisão foi feita em 15 casos. Resultados finais após 
a cirurgia primária e revisão foram bons ou excelentes em 37 
casos. Conclusões: Lesões de Monteggia em adultos são lesões 
graves com um elevado número de complicações que requerem 
frequentemente cirurgias de revisão. Nivel de Evidência IV, Es-
tudo Retrospectivo, Série de Casos. 

Descritores: Fratura de Monteggia. Ferimentos e lesões. Proce-
dimento cirúrgico.

ABSTRACT

Objective: To analyze the epidemiology, treatment and outcome of a 
series of adult patients with Monteggia lesion treated in Uruguayan 
institutions. Methods: This is a retrospective article, we retrospecti-
vely identified from two Uruguayan institutions 44 adult patients with 
Monteggia lesion and analyzed their characteristics including Bado 
classification, associated injuries, treatment modality and outcome 
(Morrey score). Results: Using Bado classification, 23 cases (52%) 
were type II, 12 (27%) type I, seven (16%) type IV and two cases 
(5%) type III. Associated lesions were radial head fractures, found 
in 15 patients, coronoid ipsilateral fractures in seven patients, and 
neurological injuries in four. Radial head dislocation was reduced in 
93% of the cases with closed maneuvers. Ulna fractures underwent 
open reduction and internal fixation in all 30 cases using 3.5 mm 
DCP plates. Complications after surgery occurred in 21 cases. Re-
vision surgery was done in 15 cases. Outcomes after primary and 
revision surgery were good or excellent in 37 cases. Conclusions: 
In our series we observed that Monteggia lesion in adults is a se-
rious injury with a high number of complications that often require 
revision surgeries. Level of Evidence IV, Retrospective Study, 
Case Series.

Keywords: Monteggia’s fracture. Wounds and Injuries. Surgical 
Procedures, Operative. 

Artigo recebido em 19/07/2015, aprovado em 30/09/2015.

INTRODUÇÃO
A lesão de Monteggia, definida como uma fratura de qualquer seg-
mento da ulna associada a uma luxação da cabeça do rádio é uma 
lesão reconhecidamente grave, porém rara. Ela representa 0,7% de 
todas as fraturas e luxações do cotovelo em pacientes adultos.1-6 
Bado classificou essa lesão em 1956 da seguinte forma: tipo I, 
luxação anterior e angulação anterior; tipo II, luxação posterior e 
angulação posterior; tipo III, luxação lateral e angulação lateral; e 
tipo IV: luxação anterior da cabeça do radio com fratura do terço 
proximal de ambos os ossos.1,5  O tipo III é comumente encontra-
do apenas em crianças, é uma luxação anterior ou anterolateral 
da cabeça do rádio, além de uma fratura metafisária da ulna com 

angulação lateral (usualmente em formato greenstick, quando os 
fragmentos resultantes da quebra não se separam completamente).
O tipo IV é extremamente incomum.7 É uma fratura da ulna no terço 
médio ou proximal, com luxação anterior da cabeça radial e uma 
terceira fratura radial superior, que é distal à tuberosidade bicipital. 
Pode considerada como uma variante do tipo I, apresentando, 
uma terceira fratura proximal do rádio.
Jupiter subclassificou as lesões tipo II da seguinte forma: IIa, fra-
tura da ulna envolvendo a extremidade distal do olecrânio e do 
processo coronoide; IIb, fratura metafisária-diafisiária distal ao 
processo coronoide; IIc, fratura da diáfise da ulna; e IId, fratura 
da ulna até a metade do osso.8 
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O diagnóstico do componente do cotovelo é frequentemente 
perdido e o tratamento pode ser difícil com elevados resultados 
insatisfatórios. Há os chamados equivalentes, que resultam de um 
mecanismo patogênico comum, tal como descrito por Bado, mas 
que não correspondem à lesão típica de Monteggia.1

Existe um consenso de que o tratamento deve ser cirúrgico, e 
que esta lesão necessita ser tratada com urgência para melho-
res resultados. 9-11

Devido à sua baixa frequência, o número de séries com número 
significativo de pacientes é baixo3,4 e não identificamos nenhuma 
série publicada a partir de países Latino-Americanos. Com o objetivo 
de melhor descrever esta lesão rara, nós identificamos retrospectiva-
mente pacientes com lesão de Monteggia de duas instituições uru-
guaias e descrevemos suas características, tratamento e evolução.

MATERIAIS E MÉTODOS

Os registros clínicos e radiografias de todos os pacientes adultos 
(>18 anos de idade) com lesão de Monteggia assistidos em duas 
instituições em Montevidéu, Uruguai, entre 2006 e 2012 foram 
revisados retrospectivamente.
Esta pesquisa renunciou ao requisito de aprovação do Comitê de 
Ética e do Termo de Consentimento informado porque se tratou 
de estudo retrospectivo (revisão de prontuários).
Foram analisados os seguintes parâmetros: gênero, idade, me-
canismo de lesão, tipo de lesão segundo a classificação de Bado 
e subclassificação de Jupiter, tipo de lesão (aberta ou fechada), 
fraturas associadas da cabeça do rádio e processo coronoide 
usando as classificações de Mason e Morrey, respectivamente.12,13

As lesões neurológicas ou vasculares associadas, tratamento, 
complicações e resultados (usando a escala de Morrey para ava-
liação do resultado funcional).14 (Anexo 1)
A análise estatística das diferenças foi realizada utilizando o teste 
exato de Fisher bicaudal, considerando-se como significativas 
aquelas com valor de p menor que 0,05.

RESULTADOS

Foram identificados 44 pacientes com acompanhamento mínimo 
de 18 meses após cirurgia. As principais características dos 
pacientes são apresentadas na Tabela 1, enquanto os dados 
sobre o tratamento, complicações e os resultados estão apre-
sentados na Tabela 2.
Dezessete pacientes apresentaram lesão do tipo I (38%), 23 apre-
sentaram tipo II (52%), dois apresentaram tipo III (5%), e dois 
apresentaram tipo IV (5%). Quanto ao mecanismo de lesão de 
Monteggia, em 14 casos (32%) ela foi causada por fratura de alta 
energia em pacientes jovens (<45 anos), sendo todas as lesões 
Bado tipo I. Em 30 casos (68%) a lesão de Monteggia foi devido 
a um trauma de baixa energia em pacientes mais velhos, sendo 
três lesões tipo I e as demais do tipo II.
De acordo com a subclassificação de Jupiter das lesões de Bado 
tipo II, sete casos foram do tipo IIa (30%), 12 casos eram do tipo 
IIb (52%), um era do tipo IIc (4%) e três eram do tipo IId (13%).
Pacientes com lesão Bado tipo I tinham idade média de 32 anos 
e eram predominantemente homens (75% vs. 25%), enquanto os 
pacientes com lesões tipo II tinham uma idade média de 49 anos 
de idade e a maioria eram mulheres (57% vs. 43%).
Em relação às fraturas associadas, as de cabeça do rádio foram 
observadas em dois pacientes (11%) com lesões do tipo I, e em 13 
pacientes (56%) com lesões do tipo II. Fraturas da cabeça do rádio 
foram classificados de acordo com a classificação de Mason, sendo 
oito casos do tipo três (55%), seis do tipo II (40%) e um do tipo I (5%).
Em fraturas tipo I não houve fratura coronoide, enquanto que nas 
fraturas do tipo II, elas foram encontradas em sete casos (30%). 

De todas as fraturas coronoides, sete casos foram do tipo III, 
de acordo com a classificação de Morrey (85%), um caso foi do 
tipo II (15%) e não houve casos do tipo I (0%). Todas as fraturas 
coronoides foram associadas com fraturas da cabeça do rádio.
Em relação à associação com lesões neurológicas, estas foram 
observadas em quatro pacientes com lesão tipo I (23%), e em 
nenhum paciente com lesão do tipo II. Não foram observadas 
lesões vasculares.
A associação de lesões de Monteggia com outras fraturas ipsila-
terais de membro superior foi observada em sete pacientes com 
Bado tipo I (58%) e em dois pacientes com Bado tipo II (8%). 
Para fixação da fratura ulnar foi realizada osteossíntese com placa 
DCP de 3,5 mm como único implante em 30 casos (68%), com um 
terço de placa tubular em dois casos (4%), com placa DCP 3,5 mm 
e fixadores externos em quatro casos (8%), com placa de reconstru-
ção de 3,5 mm em um caso (3%) e cerclagem em oito casos (18%).
Em 14 casos (93%) o deslocamento da cabeça do rádio foi tratado 
com redução fechada da ulna e em um caso (7%) foi necessária 
redução aberta.

Tabela 1. Principais características dos 44 pacientes incluídos.
Frequência absoluta %

n 44 100
Gênero
Homens 27 61
Mulheres 17 39

Classificação de Bado 
Tipo I 17 38
Tipo II 23 52
Tipo III 2 5
Tipo IV 2 5

Classificação de Jupiter 
(de Bado tipo II; n=23)

2a 7 31
2b 12 52
2c 1 4
2d 3 13

Ao menos uma lesão associada (n: 15)
15

34Bado Tipo I: 2
Bado Tipo II: 13

Fratura da cabeça do rádio
15

34Bado Tipo I: 2/17
Bado Tipo II: 13/23

Fratura coronoide 7 
(todas Bado Tipo II) 16

Fratura aberta
8

16Bado Tipo I: 6
Bado Tipo II: 2

Lesão ipsilateral de membros superiores 
9

20Bado Tipo I: 7
Bado Tipo II: 2

Lesões vasculares 0 0

Lesões neurológicas 4
(todas Bado Tipo I) 10

Tabela 2. Tratamento, complicações e resultados. 
Frequência absoluta %

Osteossíntese da ulna 44 100
DCP 3,5 mm 30 68

3,5 mm placa de reconstrução 1 2
1/3 tubo 1 2

Cerclagem 8 18
Fixação externa + DCP 4 9

Complicações 21 48
Reoperações 15 34

Escore de Morrey
Bom e excelente 37 84

Ruim 7 16
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Entre os pacientes que apresentaram fratura da cabeça do rádio, 
em dois casos (12%) foi utilizado tratamento não-cirúrgico, em 
cinco casos (35%) foi realizada a redução aberta e fixação interna, 
em cinco casos (35%) uma completa excisão foi realizado, e em 
três casos (17%) uma excisão parcial foi realizada. Prótese de 
substituição não foi usada em nenhum caso.
Em 21 casos (48%) ocorreram complicações na primeira cirurgia. 
As complicações foram: soltura do implante, desalinhamento da 
ulna, luxação rádio ulnar, pseudoartrose da ulna, necrose da ca-
beça do rádio, infecção pós-operatória, ossificação heterotópica, 
afrouxamento da osteossíntese da cabeça e do pescoço do rádio, 
consolidação atrasada do pescoço da fratura do rádio, sinostose 
radioulnar, neuropatia por deficiência, instabilidade rotatória poste-
rolateral. Quinze dos pacientes (34%) que sofreram complicações 
necessitaram de reoperação.
Se levarmos em conta o método utilizado para a estabilização 
das fraturas da ulna, dos 31 pacientes que tinham placas (DCP 
e reconstrução), quatro exigiram reoperação (13%), enquanto 11 
dos 13 (85%) necessitaram de reoperação quando foi utilizado um 
método de osteossíntese diferente.
Com relação aos resultados funcionais, estes foram satisfatórios, 
bons ou excelentes em 37 casos (84%), e insatisfatórios ou ruins 
em sete casos (16%). A partir destes sete pacientes com resul-
tados insatisfatórios ou ruins, 71% tinham lesão tipo I (12/05), 
enquanto 28% tinham lesão tipo II (21/02; p=0,1).
Não houve diferenças significativas nos resultados funcionais (ex-
celente/bom/satisfatório vs. insatisfatório/ruim) em pacientes com 
lesões neurológicas, fraturas expostas e lesões ipsilaterais. Por 
outro lado, houve diferenças nestes resultados entre pacientes 
com fraturas radiais de cabeça (8/29 bons resultados vs. 5/2 maus 
resultados, p=0,0175) e com fratura associada ao coronoide (3/34 
bons resultados vs. 3/4 maus resultados, p=0,038). Em lesões 
ipsilaterais do membro superior, havia seis bons resultados de 37 
(31/6) e três maus resultados dos sete (3/4, p=0.97).
Alguns fatores foram associados com resultados negativos: fra-
turas da cabeça do rádio, fraturas coronoides, tratamento com 
implantes diferentes de placas DCP 3,5 mm, bem como a ne-
cessidade de reoperações. Estatisticamente, não há resultados 
significativos para concluir se o tipo I ou tipo II influenciam os 
resultados. O mesmo ocorre em relação a lesões ipsilaterais, fra-
turas expostas e lesões neurológicas. 

DISCUSSÃO

Este trabalho relata uma das maiores séries de pacientes adultos 
com lesão de Monteggia é o primeiro, segundo nosso conheci-
mento, na América Latina. Outras séries com número similar de 
pacientes são as de Korner et al.2 e Anel et al.3

Mostramos, como esses autores, uma preponderância de lesões 
tipo I em pacientes jovens, resultante de trauma de alta energia e 
associados a uma maior frequência de fraturas expostas, lesões 
neurológicas e lesões ipsilaterais do membro superior. Alguns 
autores relatam que estas lesões associadas estão ligadas a um 
prognóstico ruim.15 Em nosso estudo, no entanto, a presença de 
tais lesões não teve impacto sobre os resultados funcionais de 
acordo com a pontuação de Morrey.
Por outro lado, pacientes com lesões tipo II tendem a ser mais velhos 
e ter um padrão diferente de lesões associadas, como fraturas da 

cabeça do rádio e coronoides, esta última ocorrendo em nossa série 
em casos com fraturas da cabeça do rádio. Estas lesões do tipo II 
comumente resultam de trauma menos grave em pacientes mais 
velhos do que as com tipo I. A associação com outras fraturas pode 
ser devido à coexistência de fraqueza óssea associada. Além disso, 
a presença destas fraturas associadas, a necessidade frequente de 
procedimento cirúrgico adicional e a reabilitação tipicamente mais 
difícil podem levar a resultados funcionais ruins, como visto na nossa 
série e também no estudo de Korner et al.2 e Ring et al.3

Em relação ao tratamento de lesões de Monteggia, é essencial 
realizar redução anatômica e fixação estável das fraturas da ulna 
com placa DCP 3,5 mm, LC-DCP ou, eventualmente, placas de re-
construção de 3,5 mm. Como vimos em nosso estudo, a utilização 
de placas de 3,5 mm, tanto DCP como as de reconstrução, per-
mite obter uma fixação mais estável, tornando a necessidade de 
uma segunda cirurgia menos provável e melhorando, portanto, as 
chances de bom prognóstico funcional, evitando reoperações.18,19

A redução anatômica da ulna determina a redução da cabeça 
do rádio espontaneamente em 93% dos casos. Nos outros 7%, a 
redução aberta normalmente precisa ser realizada, encontrando 
o ligamento anular interposto. Se a redução fechada da luxação 
da cabeça do rádio não for possível após a redução anatômica 
correta e fixação de fratura de ulna, é necessária uma redução 
aberta para remover a interposição de tecidos moles.
Além disso, observou-se que, quando a redução não for anatô-
mica ou estável, os resultados não são satisfatórios. Em nossa 
série observamos tratamento adequado da fratura ulnar. Quanto 
ao deslocamento da cabeça do rádio, a redução anatômica da 
luxação da cabeça do rádio e imobilização durante três semanas 
de imobilização pronossupinação.
Em fraturas radiais Mason tipo I, o tratamento deverá ser ortopédi-
co. Nas fraturas da cabeça do rádio tipo II, a redução anatômica 
e fixação estável com mobilização precoce devem ser realizadas.
De acordo com pesquisas anteriores, nas fraturas do tipo III, a 
excisão, quando feita, deve ser adiada. Se isso for feito em um es-
tágio inicial, uma prótese que mantém o comprimento radial deve 
ser usada para evitar a interrupção da articulação radioulnar distal. 
Em ambos os casos, a mobilidade deve ter início precocemente.20

Nosso estudo tem pontos fortes e fracos. Entre os pontos fortes, 
temos em nosso estudo um grande número de pacientes adultos 
com esta lesão incomum, e esses pacientes foram acompanhados 
por um longo período de tempo, com acompanhamento clínico 
e radiológico de no mínimo de 18 meses. Nosso estudo tem as 
limitações inerentes de uma série retrospectiva. Além disso, não 
fomos capazes de analisar detalhadamente as características das 
lesões de Bado tipos III e IV uma vez que, como esperado, devido 
à sua frequência e a população adulta incluída, nossa série repor-
tou apenas quatro casos com tais lesões.

CONCLUSÕES

Relatamos uma das maiores séries de pacientes com esta lesão. 
Trata-se de uma urgência cirúrgica em que a redução anatômica e 
estabilização com os implantes corretos são essenciais para bons 
resultados. Os fatores de risco para mau prognóstico, como fraturas 
associadas (coronoide, cabeça radial), lesão do nervo, e fraturas 
expostas devem ser prontamente identificados e considerados, uma 
vez que eles aumentam o risco de complicações e revisão cirúrgica. 
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Movimento 

Grau de flexão (0,2 x arc) Máx 27

Grau de pronação (0,1 x arc) Máx 6

Grau de supinação (0,1 x arc) Máx 7

Força 

Normal 20

Perda moderada (pronunciada, porém não limitante,
80% do lado contralateral)

13

Perda moderada
(limita alguma atividade, 50% do lado contralateral)

5

Grave perda
(limita tarefas da vida diária, debilitante)

0

Estabilidade 

Normal 5
Moderado perda

(percebida pelo paciente, sem  limitações)
4

Moderada perda (limita algumas atividades) 2
Grave perda (limita tarefas da vida diária) 0

Dor 

Nenhuma 35
Moderada (com atividade, sem medicação) 28

Moderada (com ou após atividade) 15
Grave (em repouso, medicação constante, debilitante) 0

Resultados 

95-100 excelente Excelente
80-94 bom Bom

60-79 razoável Razoável
0-59 ruim Ruim

Anexo 1. Escore segundo Broberg e Morrey14.
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Resumo

Avaliar a eficácia da viscossuplementação em pacientes com osteo-
artrite do tornozelo. Esta é uma revisão sistemática com objetivo de 
avaliar as evidências na literatura sobre o emprego de viscossuple-
mentação em osteoartrite do tornozelo. Foram considerados para 
revisão estudos prospectivos randomizados e cegos envolvendo o 
emprego de viscossuplementação em osteoartrite do tornozelo. Foram 
identificados 1.961 artigos nas diferentes bases de dados. Após aná-
lise de cada um dos artigos foram incluídos cinco artigos na revisão. 
O tratamento com ácido hialurônico intra-articular é uma modalidade 
terapêutica segura, que melhora significativamente os escores fun-
cionais dos pacientes, porém sem evidências de superioridade em 
relação a outros tratamentos conservadores. Novos ensaios clínicos 
com maior número de pacientes são necessários para que se possa 
recomendar sua utilização e responder às perguntas ainda em aberto. 
Revisão Sistemática de Ensaios Clínicos Randomizados.

Descritores: Osteoartrite. Viscossuplementação. Ácido hialurônico.

ABSTRACT

To evaluate the efficacy of viscosupplementation in patients with 
osteoarthritis of the ankle. A systematic review to evaluate the 
evidence in the literature on the use of viscosupplementation for 
osteoarthritis of the ankle. For this review, we considered blind 
randomized prospective studies involving the use of viscosu-
pplementation for osteoarthritis of the ankle. A total of 1,961 
articles were identified in various databases. After examining 
each of the articles, five articles were included in this review. 
Treatment with intraarticular hyaluronic acid is a safe treatment 
modality that significantly improves functional scores of patients, 
with no evidence of superiority in relation to other conservative 
treatments. Further clinical trials with larger numbers of patients 
are needed so that we can recommend its use and address 
unanswered questions. Systematic Review of Randomized 
Clinical Trials.

Keywords: Osteoarthritis. Viscosupplementation. Hyaluronic acid. 

Artigo recebido em 19/08/2014, aprovado em 05/08/2015.

INTRODUÇÃO

A osteoartrite (OA) é a doença reumática mais prevalente entre indi-
víduos com mais de 65 anos de idade.1 A doença pode ter impacto 
em diferentes aspectos da vida dos pacientes incluindo atividades 
sociais, relacionamentos, autoimagem corporal e bem estar emo-
cional.2,3 Segundo o Centro de Controle e Prevenção de Doenças 
dos Estados Unidos, o custo direto e indireto anual estimado para 
o tratamento da OA é de 86,2 bilhões de dólares e no ano de 2030 
a doença deverá afetar cerca de 63 milhões de americanos.4 
Vários fatores podem influenciar o início e a progressão da OA, 
tais como: a idade, mudanças no metabolismo, fatores gené-
ticos e hormonais, alterações biomecânicas e processos infla-
matórios articulares.1,5

A osteoartrite primária do tornozelo é rara, sendo mais comum secun-
dária a fraturas ou instabilidade ligamentar crônica.6 Nos últimos anos 
tem havido, tanto no Brasil quanto no mundo, aumento da incidência 
de osteoartrite do tornozelo em suas formas pós-traumáticas e infla-
matórias.7 Quando clinicamente evidente, a OA é caracterizada por 
dor articular, limitação de movimento, crepitação, derrame ocasional, 

e graus variáveis de inflamação sem efeitos sistêmicos.8

O tratamento conservador tradicional para a AO do tornozelo inclui 
analgésicos simples, anti-inflamatórios não esteroides (AINE), inje-
ções intra-articulares de corticosteroides, fisioterapia, modificação de 
atividade e redução de peso.1,9 Novas alternativas para o tratamento 
cirúrgico têm sido desenvolvidas, porém, apesar da melhora nos 
resultados da artroplastia de tornozelo, a artrodese da articulação 
ainda é considerada o padrão-ouro para o tratamento nos casos de 
falha do tratamento conservador.10 Apesar disso, a sobrecarga das 
articulações vizinhas e as sequelas que delas decorrem, com con-
sequente deterioração da qualidade funcional do paciente, após ar-
trodese tibiotársica, mantém a busca por alternativas terapêuticas.11

O conceito de viscossuplementação foi desenvolvido na década de 
60 por Bazals et al.,12 porém apenas no final da década de 80 na 
Itália e Japão foi dado início a seu uso clínico para tratamento de 
osteoartrite de joelho.13 O ácido hialurônico tem propriedades tanto 
viscosas como elásticas e o grau em que cada uma predomina 
depende das condições de carga. Isso permite que o fluido si-
novial tenha a capacidade única de funcionar de forma diferente 
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dependendo da quantidade de força de cisalhamento aplicada.14 
Apesar de amplamente utilizada para o tratamento da osteoartrite 
de joelho, a evidência para a sua utilidade na osteoartrite do torno-
zelo é limitada.15 O objetivo da atual revisão foi avaliar se há dados 
na literatura que suportem a indicação da viscossuplementação 
para o tratamento conservador da osteoartrite do tornozelo.

MÉTODO

Foram considerados para revisão sistemática estudos prospec-
tivos randomizados e cegos envolvendo o emprego de viscos-
suplementação em osteartrite do tornozelo. Estudos evolvendo 
pacientes de todas as idades e dos sexos masculino e feminino, 
com osteoartrite da articulação tibiotalar (definido radiográfico e 
clinicamente) foram incluídos e os desfechos avaliados foram dor e 
desempenho funcional. As buscas pelos artigos foram conduzidas 
nas seguintes bases de dados eletrônicas: Medline (1966 até 20 
de maio de 2014); Embase (1988 até 20 de maio de 2014);Cochrane 
Database of Systematic Reviews (1988 até 20 de maio de 2014).
Os descritores utilizados foram: “ankle”, “osteoarthritis”, “viscos-
suplementation” e “hialuronicacid”.
As referências dos estudos selecionados também foram anali-
sadas em busca de artigos que poderiam ter sido perdidos na 
busca eletrônica.
Para minimizar erros e reduzir o potencial de viés a busca pelos 
artigos foi realizada independentemente por dois pesquisadores. 
As divergências foram resolvidas por meio de discussão em grupo 
entre os autores.
A seleção foi feita através da revisão do título e resumo para iden-
tificar artigos potencialmente relevantes para análise. Quando o 
título, palavras-chave, ou resumo revelaram informações insufi-
cientes para determinar a adequação para a inclusão foi realizada 
análise do artigo completo. 
Para avaliação da qualidade interna dos trabalhos foram utiliza-
dos os critérios descritos por Jadad et al.16 São considerados na 
análise a randomização, cegamento dos participantes e perda de 
acompanhamento ou exclusões. A pontuação máxima é de cinco 
pontos e um estudo é considerado de má qualidade se receber 
um escore ≤ três.

RESULTADOS

Foram identificados no total 1.961 artigos nas diferentes bases de 
dados. A análise do título e resumos permitiu a exclusão de 1940 
artigos por não serem prospectivos, randomizados e cegos. Outros 
13 foram excluídos por duplicação. Sendo assim, restaram sete 
artigos com metodologia adequada para inclusão na revisão siste-
mática. Porém um trabalho de Salk et al.17,18 foi publicado em duas 
diferentes revistas tendo sido então incluído apenas um dos traba-
lhos17 por apresentar melhor descrição da metodologia. A análise do 
texto completo dos artigos levou a exclusão de mais um artigo por 
ausência de randomização dos grupos. Portanto, foram incluídos 
cinco artigos na revisão com um universo total de 170 pacientes.
Dos cinco artigos avaliados, três compararam o emprego de viscossu-
plementação com controle utilizando solução salina.17,19,20 O quarto21 

comparou quatro diferentes regimes de viscossuplementação (doses 
únicas de 1,2 ou 3 ml de ácido hialurônico e um quarto grupo com 
regime de três semanas com 1ml por semana) e o quinto trabalho 
avaliou o emprego de ácido hialurônico com terapia de exercícios.22

As características dos estudos selecionados estão demonstradas 
no Quadro 1.
A técnica empregada para a realização das infiltrações variou 
de acordo com os trabalhos. A via anteromedial foi descrita por 
Salk et al.17 e Witteveen et al.21 precedidas de anestesia local no 
subcutâneo. Karatosun et al.22 e Cohen et al.20 não informam se a 
via utilizada foi anteromedial ou lateral, enquanto, DeGroot et al.19 

relata o emprego das duas, sem no entanto, definir quais critérios 

utilizou para a escolha entre as diferentes técnicas ou se houve 
diferença na evolução dos pacientes. DeGroot19 e Cohen et al.20 

relataram o emprego de fluoroscopia.
Os resultados dos estudos que utilizaram como controle solução salina 
avaliaram diferentes desfechos clínicos. Cohen et al.20 escolheram 
como desfecho primário o “Ankle Ostheoarthritis Score” (AOS) em 
quatro períodos (segunda e sexta semanas e terceiro e sexto meses). 
Foi relatada melhora nos dois grupos, maior em todas as avaliações 
nos pacientes submetidos a viscossuplementação, porém com dife-
rença estatisticamente significativa apenas no terceiro mês. DeGroot 
et al.19 utilizou o “American Orthopaedic Footand Ankle Score” (AOFAS) 
com desfecho primário e o AOS como secundário na sexta e décima 
segunda semanas. Nos pacientes que receberam viscossuplementa-
ção foi observada melhora em ambos escores em relação ao período 
pré-tratamento, porém significativa apenas quando considerado o AO-
FAS. No grupo controle houve melhora significativa apenas na décima 
segunda semana, considerado o score AOS. Não foi observada dife-
rença significativa entre os grupos em nenhuma das avaliações. Salk 
et al.17 utilizaram a análise do score AOS aos três e seis meses como 
desfecho primário. Em ambos os grupos houve melhora em relação ao 
início do estudo, porém sem diferença significativa entre eles. 
Karatosun et al.22 compararam o ácido hialurônico intra-articular 
com terapia baseada em exercícios. Nos dois grupos foi identificada
melhora no AOFAS Ankle – Hindfoot Score aos 12 meses de seguimen-
to, porém sem diferença estatisticamente significativa entre os grupos.
Witteveen et al.21 tentaram determinar o melhor regime de vis-
cossuplementação comparando o uso de 1, 2 ou 3 ml em dose 

Identificação dos 
Estudos

Artigos excluídos após análise 
de título e resumo

N= 1940

Artigos duplicados excluídos
N= 13

Artigos publicados em duas 
diferentes revistas

N= 1

Artigos excluídos após análise 
do texto completo

N= 1

Total de artigos
N= 21

Total de artigos
N= 7

Total de artigos
N= 6

Total de artigos incluídos 
na revisão N= 5

Medline- 1741;
Cochrane- 4
Embase- 216

Total- 1961 artigos

Figura 1. Fluxograma de pesquisa.

Quadro 1. Características dos estudos incluídos na revisão sistemática.

1º Autor Ano Local do 
estudo Intervenção Nº

pacientes
Escore

Jadad et al.16

Cohen
et al.20 2008 Canada AH X Solução salina 30 3

Salk et al.17 2006 EUA AH X Solução salina 20 3
DeGroot
et al.19 2012 EUA AH X Solução salina 64 4

Karatosun
et al.22 2008 Turquia AH X Terapia física 30 3

Witteveen
et al.21 2010 Holanda 4 regimes de AH 26 3

Ano= Ano de publicação; AH=ácido hialurônico.
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única ou 1 dose semanal de 1 ml por três semanas. Concluiu que 
houve melhora nos quatro grupos com melhor resposta naquele 
submetido a três infiltrações.
Todos os trabalhos relataram baixa taxa de complicações sem que 
nenhuma tenha sido considerada grave.

DISCUSSÃO

A viscossuplementação com ácido hialurônico intra-articular foi apro-
vada nos Estados Unidos em 1997 e os guidelines do Colégio Ameri-
cano de Reumatologia contemplam sua utilização para o tratamento 
de osteoartrite de joelho desde o ano 2000.23,24 Em 2008 a Sociedade 
Internacional de Pesquisa da Osteoartrite citou o ácido hialurônico 
articular como modalidade terapêutica com benefícios prolongados 
para o tratamento de pacientes com osteoatrite do joelho e quadril.25 
Apesar de mais de uma década de uso clínico, persiste na literatura 
poucos estudos sobre sua utilização na articulação do tornozelo. 
Após ampla busca foram encontrados apenas cinco artigos com grau 
1 de evidência e desses quatro apresentam baixa qualidade interna. 
Este baixo nível de evidência dos trabalhos sobre viscossuplemen-
tação se repete em publicações sobre cirurgia do pé e tornozelo em 
outros temas não tendo havido ao longo da última década melhoria 
significativa na qualidade dos estudos.26 
Diversas técnicas podem ser empregadas para aumentar a acurácia 
das infiltrações como, por exemplo, o ultrassom, a fluoroscopia e 
tomografia.27,28 Apesar disso, a relação entre uma maior eficácia no 
procedimento de infiltração e melhor evolução clínica dos pacientes 

precisa ser melhor estudada.29 Nos trabalhos selecionados observou-
-se que todos os autores optaram pela técnica por via anterior e dois 
deles utilizaram fluoroscopia. Não foram encontradas na literatura evi-
dências de que o emprego de fluoroscopia seja capaz de proporcio-
nar benefícios aos pacientes submetidos a viscossuplementação do 
tornozelo, devendo esse tema ser abordado por pesquisas no futuro.
O objetivo inicial dos autores era realizar uma metanálise de traba-
lhos selecionados. Porém devido a heterogeneidade no desenho 
dos estudos não foi possível realizar análise estatística.
As evidências atuais sugerem que a viscossuplementação para 
o tratamento de osteoartrite do tornozelo é um método seguro 
e eficaz, porém sem superioridade clínica comprovada quando 
comparada a outras medidas de tratamento conservador. Além 
disso, faltam dados que indiquem quais grupos de pacientes se 
beneficiam com essa terapia, qual melhor regime terapêutico, qual 
a melhor técnica para efetuar o procedimento e qual o papel das 
técnicas por imagem (US, tomografia, fluoroscopia).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

O tratamento com ácido hialurônico intra-articular é uma modali-
dade terapêutica segura, que promove melhora significativa nos 
escores funcionais dos pacientes, porém sem evidências de supe-
rioridade em relação a outras medidas de tratamento conservador.
Novos ensaios clínicos com maior número de pacientes são ne-
cessários para que se possa recomendar sua utilização e respon-
der às perguntas ainda em aberto.
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