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RESUMO 
 
 

Lima, Vitor Gomes da Silva. Características biomecânicas do Tendão Calcâneo 
de ratos, após lesão muscular induzida. 2018. 35f. Monografia (Graduação) - 
Universidade de Brasília, Graduação em Fisioterapia, Faculdade de Ceilândia. 
Brasília, 2018. 
 
 
Introdução: A principal função do tendão é a transmissão de forças entre 
músculos e ossos. Devido a sua composição celular e associada a 
especificidade da  sua matriz extracelular, esse tecido é capaz de ser 
levemente deformável, sem que ocorra lesões. Objetivo: O presente trabalho 
tem por objetivo avaliar os efeitos da lesão muscular nas propriedades 
biomecânicas do Tendão Calcâneo de ratos 3, 14 e 28 dias após  a lesão. 
Metodologia: Foram utilizados 24 ratos Wistar, divididos aleatoriamente nos 4 
grupos (n=6 por grupo). Os ratos foram mantidos no biotério central da 
Faculdade Católica de Brasília. A lesão muscular foi realizado por meio  de 
criolesão no ventre lateral e medial do músculo gastrocnêmio (GA). Os ratos 
foram então eutanasiados e a pata traseira lesionada foi removida para realizar 
o teste biomecânico. Após os testes biomecânicos, os seguintes parâmetros 
foram analisados: força máxima (A), tensão (B), deformação (C), módulo de 
elasticidade (D), energia para a ruptura (E). Resultados: O grupo 28D obteve 
diferença significativa nos parâmetros A, B ,D e E, em relação ao grupo 
controle, o grupo 14D nos parâmetros C e E, e o grupo 3D apenas no 
parâmetro C. Conclusão: Uma lesão no músculo gastrocnêmio é capaz de 
afetar as características biomecânicas do Tendão Calcâneo, sugerindo que o 
tendão será mais susceptível a lesões nas primeiras duas semanas de lesão 
muscular. 
 

Palavras-chave: Lesão muscular, Biomecânica, Tendão Calcâneo. 
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ABSTRACT 
 

 
Lima, Vitor Gomes da Silva. Biomechanical characteristics of the calcaneus 
tendon of rats after induced muscle injury. 2018. 35f. Monograph (Graduation) - 
University of Brasilia, undergraduate course of Physicaltherapy, Faculty of 
Ceilândia. Brasília, 2018. 
 
 
 
 
Introduction: The main function of tendon is the transmission forces between 
muscles and bones. Because of its cellular composition and extracellular matrix 
characteristic, this tissue is capable of being slightly deformable, without injury. 
Purpose: This study aims to evaluate the effects of skeletal muscle injury on the 
biomechanical properties of the Calcaneus tendon in rats after 3, 14 and 28 
days of muscle injury. Methods: Twenty-four Wistar rats were randomly divided 
into four groups, each group containing 6 rats. The rats were kept in the central 
of animals at Catholic University of Brasilia. The muscle injury was performed 
through cryolesion in in the medial e lateral belly of the gastrocnemius muscle. 
The rats were then euthanized and the injured back paw was removed for the 
biomechanical test. After the biomechanical tests, the following parameters 
were analyzed: maximum load (A), maximum strain (B), maximum stress (C), 
elastic modulus (D), energy to failure (E). Results: The 28D group had a 
significant difference in the parameters A, B, D and E, in relation to the control 
group, the 14D group in the parameters C and E, and the 3D group, only, in the 
parameter C. Conclusion: A lesion in the gastrocnemius muscle is capable of 
affecting the biomechanical characteristics of the Achilles tendon, suggesting 
that the tendon would be more susceptible of injured in the first two weeks of 
muscle injury. 
 

Keywords: Muscle lesion, Biomechanical, Calcaneus tendon. 
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1- INTRODUÇÃO 

 

1.1- Organização morfofuncional do tendão: 

O tendão é um tecido biológico, do tipo conjuntivo, composto 

principalmente de fibroblastos (95%), células responsáveis pela formação das 

fibras de colágeno (YOON e HALPER, 2005). A estrutura tendínea é 

responsável pela transmissão de forças entre o tecido ósseo e o tecido 

muscular, bem como a pela absorção de parte dessa força (BUTLER et al., 

2004).  

Fig.  1 – Organização tendínea das fibrilas de colágeno até a formação do tendão. 

Fonte: Kannus (2000) 

A matriz extracelular (MEC) tendínea é composta por elastina, proteínas 

não colagenosas, proteoglicanos e principalmente colágeno do tipo I (90% – 

95%). A presença de elastina, em pouca quantidade, confere ao tendão uma 

leve flexibilidade, permitindo a ele uma resposta elástica ao estresse de 

estiramento. Devido a composição celular da MEC do tendão e do rearranjo de 

suas fibras de colágeno, ele se torna uma estrutura semirrígida (KJAER, 2004; 

YOON e HALPER, 2005; BI et al., 2007; DUDHIA et al., 2007).  
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As fibrilas colagenosas do tendão, são polipeptídios de colágeno 

arranjados de forma a serem tripla-hélices. Os polipeptídios são produzidos 

pelos tenócitos (fibroblastos presentes nos tendões) e após serem 

organizados, em tripla-hélices, por essas mesmas células, são secretados na 

MEC junto com um componente celular, responsável por realizar ligações do 

tipo cross-link, com outras fibrilas, tornando-se, portanto, uma fibra de 

colágeno. Essas ligações intermoleculares, garantem ao tendão, uma maior 

resistência às trações (JAMES et al., 2008; KANNUS, 2000). 

O tipo de colágeno mais abundante no tendão é o tipo I, entretanto, ainda 

há a presença de fibras de colágeno do tipo III, V, IX, X, XI e XII. Cada tipo de 

colágeno exerce diferentes funções dentro do tecido tendíneo, como o 

colágeno do tipo V, que é o regulador das características das estruturas 

fibrilares, quando ligado ao colágeno do tipo I. O tipo III, atua principalmente no 

remodelamento tendíneo, uma vez que suas fibrilas são capazes de se ligarem 

umas às outras mais rapidamente, estabilizando assim, o local de reparo e o 

tipo XII, é responsável pela lubrificação entre as fibras de colágeno (JAMES et 

al., 2008; WANG et al., 2012). 

Devido as diferentes moléculas constituintes do tendão, as fibras 

colagenosas são capazes de deslizar uma sobre a outra, sem que haja lesão. 

Essa capacidade de deslizamento das fibras de colágeno, garante ao tendão a 

competência de se deformar sem a ocorrência de uma lesão (JAMES et al., 

2008; WANG et al., 2012). 

Uma curva de tensão x deformação do tecido tendíneo com aspectos 

normais, possui três fases distintas. A primeira fase é caracterizada pelo 
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estiramento das ligações cross-link, sem causar nenhum tipo de dano ao tecido 

e essa deformação volta ao normal após o termino do estresse mecânico 

(JAMES et al., 2008). 

 

Fig.  2 – Gráfico da curva Tensão x Deformação do tecido tendíneo. 

Fonte: Kelc (2013) 

A segunda fase se inicia quando essas ligações estão totalmente 

alinhadas e começa a se desenvolver microlesões no tecido tendíneo. A última 

fase se  dá a partir do momento em que as fibras de colágeno não conseguem 

mais aguentar o estresse mecânico e muitas fibras se rompem, gerando lesões 

mais graves (JAMES et al., 2008; KELC et al., 2013).  

Após uma lesão, o tendão passa por um processo denominado 

regeneração tendínea, constituído de três etapas, a primeira, chamada fase 

inflamatória, é caracterizada pela migração de células do sistema imune, tais 

como os neutrófilos, para a retirada do tecido necrótico, além da liberação de 

fatores quimiotáticos e moléculas pró-inflamatórias (SHARMA et al., 2005; 

JAMES et al., 2008).  

Ainda nesse fase, fatores favoráveis a angiogêneses são secretados na 

região da lesão e começa uma migração de tenócitos, afim de iniciar a síntese 

de colágeno do tipo III (SHARMA et al., 2005; JAMES et al., 2008). 
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Na segunda etapa do processo, fase proliferativa, há um pico da síntese e 

deposição de colágeno do tipo III. Além disso, há um aumento da deposição 

dos componentes da MEC tendínea (proteoglicanos, glicosaminoglicanos e 

água), porém de forma desordenada (SHARMA et al., 2005; JAMES et al., 

2008; WANG et al., 2012). 

A última fase, denominada fase de remodelamento, é caracterizada pela 

diminuição da síntese de colágeno do tipo III e componentes da MEC, essa 

fase pode ser dividido em 2 estágios, o primeiro denominado de estágio de 

consolidação, é marcado pelo alinhamento correto das fibras de colágeno do 

tipo I que começam a ser depositadas, esse estágio começa aproximadamente 

6 semanas após a lesão e dura até a décima semana (SHARMA et al., 2005; 

JAMES et al., 2008; WANG et al., 2012).  

O segundo estágio é conhecido como estágio da maturação, 

caracterizado pela mudança gradual de um tecido mais fibroso para um tecido 

tendíneo cicatrizado, podendo durar até um ano após a lesão (SHARMA et al., 

2005; JAMES et al., 2008). 

 

1.2- Organização morfofuncional do músculo esquelético: 

O tecido muscular por sua vez, é composto por sarcômeros e os 

envoltórios de tecido conjuntivo em ordem hierárquica (endomísio, perimísio e 

epimísio). Os sarcômeros são formados por filamentos de actina, miosina, titina 

e nebulina, e cercados por esses envoltórios. O aumento dos sarcômeros em 

série, alonga o tamanho muscular, acelerando a velocidade da contração, 

enquanto um maior número de sarcômeros em paralelo, amplia a área de 



16	
	
	

	

secção transversa, produzindo maior pico de força (AQUINO et al., 2005; 

PIOVESAN et al., 2009).       

Segundo Clebis e Natali (2001), as lesões musculares podem ser 

caracterizadas como qualquer alteração que promova um mau funcionamento 

do músculo, seja ela morfológica ou histoquímica, porém para Ferrari et al. 

(2005) a lesão muscular é caracterizada por rompimento dos miofilamentos, 

anormalidade mitocondrial e do retículo sarcoplasmático, descontinuidade do 

sarcolema, desequilíbrio hidro-eletrolítico e necrose celular. 

As lesões musculares podem ser classificadas em 3 graus diferentes, a 

depender de do comprometimento das fibras musculares: nas lesões de grau 1, 

há uma ruptura mínima das fibras, as lesões de grau 2 se caracterizam pela 

laceração muscular com significante hemorragia e nas lesões de grau 3 há 

uma perda total de função e continuidade da maior parte ou de todo o musculo 

(CLEBIS e NATALI, 2001). 

Após uma lesão muscular, o músculo lesionado passa por um processo 

de regeneração, esse processo pode ser dividido em três etapas, semelhante 

ao processo de regeneração tendínea. A primeira etapa pode ser chamada de 

fase inflamatória aguda ou de destruição. Essa fase é caracterizada pela 

invasão de neutrófilos que secretam citocinas para ativar e atrair outras células 

do sistema imune, como os macrófagos, para que realizem a fagocitose do 

tecido lesado. Essa fase dura até 7 dias após a lesão muscular. (FERRARI et 

al., 2005) 

A segunda fase é chamada de fase proliferativa, nessa etapa do processo 

de regeneração muscular, há um aumento na proliferação de fibroblastos e 
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miofibroblastos, crescimento de novos capilares e principalmente a ativação e 

proliferação das células satélites, essas são capazes de se diferenciar em 

mioblastos, e são responsáveis pela produção e deposição das proteínas 

musculares específicas, essa fase dura de 7 a 21 dias após a lesão (FERRARI 

et al., 2005). 

A terceira etapa, denominada fase de maturação e remodelamento, 

começa quando a etapa anterior termina e se caracteriza pela maturação das 

miofibras e a organização do colágeno tipo I, afim de se restaurar a capacidade 

funcional normal do músculo lesionado. Essa fase começa a partir do dia 21 

após a lesão. 

Há uma escassez de estudos que possam correlacionar o remodelamento 

tendíneo com os efeitos da lesão muscular ou artigos capazes de demonstrar o 

efeito de uma lesão muscular nas características biomecânicas do tendão. 

Portanto, a hipótese deste estudo é que uma lesão capaz de causar 

prejuízo à manutenção do trofismo muscular, também seja capaz de 

comprometer a integridade do tendão e ocasionar adaptações deletérias a 

ambos os tecidos. 

 

2 – OBJETIVOS 

Dessa forma, o presente trabalho tem por objetivo avaliar os efeitos da 

lesão muscular nas propriedades biomecânicas do tendão Aquiles de ratos 

após 3, 14 e 28 dias pós lesão. 

 

3 – MATERIAIS E MÉTODOS  
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3.1- Amostra:  

Foram utilizados 24 ratos Wistar com peso médio de 250g. Os animais 

foram mantidos no biotério central da Universidade Católica de Brasília (UCB), 

permanecendo agrupados em gaiolas plásticas, com livre acesso à água e 

ração peletizada, com controle dos ciclos claro e escuro, de doze horas, com 

temperatura controlada.  

Os animais foram divididos aleatoriamente em 4 grupos: controle sem 

intervenção (GC) (6 ratos), grupo lesão muscular 3 dias (3D) (6 ratos), grupo 

lesão muscular 14 dias (14D) (6 ratos) e grupo lesão muscular 28 dias (28D) (6 

ratos).  

Os experimentos foram conduzidos conforme as recomendações éticas 

do Guide for Care and Use of Laboratory Animals (National Research Council, 

2010) e contou com a aprovação do Comitê de Ética em Experimentação 

Animal da Universidade Católica de Brasília (protocolo no 028/15).  

Todos os procedimentos experimentais foram realizados com os animais 

anestesiados (injeção intraperitoneal de solução de xylazina 12mg/Kg e 

ketamina 95mg/kg). 

 

 

3.2- Lesão muscular: 

A pele que recobre os músculos gastrocnêmios (GA) foi tricotomizada e 

limpa com álcool iodado. Em seguida foi realizada uma incisão transversal, de 

aproximadamente 1 cm, na região correspondente ao ventre do músculo. O 
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protocolo de criolesão consistiu na aplicação de um objeto metálico 

previamente congelado em nitrogênio líquido e a aplicação desse objeto no 

ventre muscular por 10 segundos conforme descrito previamente pela literatura 

(MIYABARA et al., 2006; OLIVEIRA et al., 2006; DURIGAN et al., 2008). 

 

3.3- Eutanásia e Retirada dos Tendões:  

Após a eutanásia dos animais, o tendão calcâneo (TC) era removido e 

imediatamente após ser retirado era colocado em soro fisiológico para evitar a 

secagem. Os testes biomecânicos foram realizados em até 72 horas posterior a 

retirada do tendão. Todo o procedimento para o ensaio biomecânico foi 

conduzido em temperatura ambiente (NAKAGAKI et al., 2007).  

Afim de realizar a eutanásia dos animais era administrada uma 

hiperdosagem de xylazina e ketamina, através de uma injeção intraperitoneal, 

24mg/kg de peso corporal e 190mg/kg de peso corporal, respectivamente. 

 

 

3.4- Testes biomecânicos:  

Os testes biomecânicos foram realizados em parceria com a professora 

Dra. Carla Tatiana Mota Anflor (Professora da Engenharia Automotiva na 

Faculdade do Gama - UnB) e seu grupo de pesquisa, e realizados no 

laboratório específico da FGA-UnB (Faculdade do Gama – Universidade de 

Brasília).  
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A espessura do tendão foi determinada por meio do cálculo dos valores 

médios obtidos de dez diferentes partes da região de interesse do tendão, 

utilizando-se paquímetro manual, antes do teste, para a realização do cálculo 

afim de determinar a área de secção transversa do tendão (CSA). O 

comprimento do tendão era medido após a sua fixação no aparelho Instron, 

utilizando o paquímetro já mencionado. 

Fig.  3 – Modelo do teste biomecânico. 

 

Os tendões foram fixados a um suporte mecânico por meio dos 

mordentes confeccionados especificamente para este trabalho, fixando as 

regiões proximal e distal do TC. Um filtro de papel foi envolvido nas regiões de 

contato do tendão com os mordentes para protegê-los de lesões 

macroscópicas e evitar deslizamento do mesmo durante os ensaios. Um 

aparelho Instron foi utilizado para a realização do teste (figura 3).  

O tendão foi submetido a um aumento gradual de carga, a uma taxa de 

deslocamento constante de 3 mm/min utilizando uma célula de carga de 0,2 kN 

(TOHYAMA e YASUDA, 2000). Os dados coletados foram utilizados para a 

construção das curvas força - deslocamento, a partir do qual a curva tensão X 
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deformação foram derivadas. 

Com base nestas curvas, os parâmetros seguintes foram calculados: (A) 

força máxima, (B) tensão, (C) deformação, (D) módulo de elasticidade, e (E) 

energia para a ruptura, de acordo com Nakagaki et al. (2007) e Marqueti et al. 

(2011).  

 

3.5- Análise estatística:  

A descrição da análise estatística foi por meio da média e do desvio 

padrão dos grupos nos parâmetros A, B, C, D e E. Após os cálculos de média e 

desvio padrão, foi aplicado o teste ANOVA One Way, para comparar se há 

diferença significativa entre os grupos. 

 

4 – RESULTADOS 

Foi utilizado o software PRISM 7, afim de realizar o teste ANOVA One 

Way e os demais cálculos da estatística descritiva.  Ao todo foram realizados 

24 ensaios biomecânicos e não houve deslizamento das amostras durante os 

testes. 
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O gráfico 1 demonstra a média da área de secção transversa (Cross-

Sectional Area) utilizada para a realização do teste estatístico. Através desse 

teste foi possível observar que houve diferença significativa (p<0,05) na 

comparação dos grupos 3D e controle, 14D e 3D, e no grupo 28D com todos os 

outros grupos. 

A tabela 1, mostra a média e desvio padrão dos parâmetros Força 

Máxima (N), Tensão Máxima (MPa), Deformação Máxima (mm/mm) e Módulo 

de Elasticidade (MPa) analisados no presente estudo. 

Os gráficos de 2 a 6 representam a comparação da média de cada 

parâmetro entre cada grupo e sua diferença significativa, através do teste 

ANOVA One Way. 

 

 

 
 

 

 

 

Tabela 1 – Média e Desvio Padrão dos Grupos nos Parâmetros: Força Máxima (N), 

Gráfico	1	-		Comparação	da	CST,	dos	grupos. 

 a= diferença significativa (p<0,05) entre o grupo em questão e o 
grupo              controle. 

b= diferença significativa (p<0,05) entre o grupo em questão e o 
grupo 3D.  

c= diferença significativa (p<0,05) entre o grupo em questão e o 
grupo 14D. 
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Tensão Máxima (MPa), Deformação Máxima (mm/mm), Módulo de Elasticidade (MPa) e 
Energia para Ruptura (N/mm). 

 Grupo Controle 
(C) 

Grupo Lesão 3 
Dias (3D) 

Grupo Lesão 14 
Dias (14D) 

Grupo Lesão 28 
Dias (28D) 

Média Desvio 
Padrão 

Média Desvio 
Padrão 

Média Desvio 
Padrão 

Média Desvio 
Padrão 

Força 
Máxima (N) 

14,97 ±1,91 15,75 ±4,24 18,80 ±4,34 23,17a,b ±5,14 

Tensão 
Máxima 
(MPa) 

4,76 ±0,60 5,01 ±1,35 5,98 ±1,38 7,37a,b ±1,63 
 

Deformação 
Máxima 

(mm/mm) 

0,13 ±0,033 0,18a ±0,042 0,29a,b ±0,028 0,09b,c ±0,007 

Módulo de 
Elasticidade 

(MPa) 

56,36 ±15,67 29,21 ±8,73 30.79 ±8.37 92.86a,b,c ±30.97 
 

Energia para 
Ruptura 
(N/mm) 

28,72 
 

 

±8,25 38,73 
 

 

±10,15 47,51a 

 
 

±11,37 45,76a 

 
 

±8,32 

 

 

 

 

Nos quesitos Força Máxima e Tensão Máxima, apenas o grupo L28 

demonstrou diferença significativa quando comparado aos outros grupos, 

sendo essa diferença entre o grupo controle (p = 0,0056 em ambos os 

parâmetros) e o grupo 3D (p = 0,03 em ambos os quesitos). 

No parâmetro Deformação Máxima houve diferença significativa entre os 

grupos 3D e controle (p = 0,04), 14D e controle (p<0,0001), 14D e 3D 

(p<0,0001), 28D e 3D (p = 0,0005), e 28D e 14D com p<0,0001. No quesito 

Módulo de Elasticidade, houve diferença significativa apenas quando 

comparou-se o grupo 28D com os demais grupos, p = 0,0004  (grupo controle) 

Tabela	 1	 -	 	 Resultados	 da	 Média	 e	 Desvio	 Padrão	 dos	 parâmetros	
analisados	dos	grupos. 

 a = diferença significativa (p<0,05) entre o valor em questão e o grupo 
controle. 

b = diferença significativa (p<0,05) entre o valor em questão e o grupo 3D.  
c = diferença significativa (p<0,05) entre o valor em questão e o grupo 14D. 
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e p<0,0001, nos outros dois grupos.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 2 - Comparação da Força máxima (N) entre os grupos. Gráfico 3 - Comparação da Tensão Máxima (MPa) 

entre os grupos. Gráfico 4: Comparação da Deformação Máxima (mm/mm) entre os grupos. Gráfico 5 - 

Comparação do Módulo de Elasticidade (MPa) entre os grupos. Gráfico 6 – Comparação da Energia para Ruptura 

(N/mm) entre os grupos. a = diferença significativa (p<0,05) entre o grupo em questão e o grupo controle. b = 

diferença significativa (p<0,05) entre o grupo em questão e o grupo 3D. c = diferença significativa (p<0,05) entre o 

grupo em questão e o grupo 14D. 

 

Quanto ao parâmetro Energia para a Ruptura, houve diferença apenas na 

comparação entre o grupo controle e os grupos 14D e 28D, p = 0,01 e p = 0,03, 

respectivamente. 

5 – DISCUSSÃO  

No presente estudo, o grupo 28D mostrou diferença significativa nos 
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quesitos A, B, D e E, em relação ao grupo controle e no parâmetro C quando 

comparado aos grupos 3D e 14D. 

Já o grupo 14D apresentou diferença significativa nos parâmetros E e C 

em comparação ao grupo controle e no parâmetro C também houve diferença 

estatística (p<0,05) quando comparado ao grupo 3D. Enquanto o grupo 3D 

mostrou diferença significativa apenas no parâmetro C em comparação ao 

grupo controle. 

Quanto a CSA, o grupo 3D mostrou diferença estatística em comparação 

ao grupo controle, o grupo 14D obteve p<0,05 em relação ao segundo grupo 

estudado (3D), e o grupo 28D mostrou diferença significativa quando 

comparado a todos os demais grupos.  

No grupo controle a média de força para que ocorresse ruptura dos 

tendões foi de 14.97N ± 1.91, diferentemente do estudo de Tsitsilonis et al. 

(2013), em que a média encontrada foi de 41.7N ± 7.1, com ambos os ratos em 

condições parecidas. 

Nesse mesmo estudo, Tsitsilonis et al. (2013), encontrou uma tensão 

máxima para a ruptura de 15.7MPa ± 2.6, tendo divergências com o presente 

estudo, em que a média foi de apenas 4.76 MPa ± 0.6. 

Quanto ao módulo de elasticidade, também são encontradas diferenças 

na literatura, onde em um artigo de biomecânica, a média foi de 136.0MPa ± 

10.2 (MARQUETI et al., 2011), nos achados de biomecânica do presente artigo 

a média foi de 56.36MPa ± 15.67.	  

Os resultados obtidos no quesito Energia para a Ruptura, no presente 

estudo, diverge dos achados no estudo de Sommer (1987), em seu grupo 



26	
	
	

	

controle a média encontrada foi de 53.3N/mm ±10.7 e no atual estudo foi de 

28.72N/mm ±8.25. 

Todos esses achados controversos, demostram que não há uma 

padronização, quanto aos valores encontrados nos quesitos estudados, 

comprimento inicial tendíneo, área de secção transversa, força máxima para a 

ruptura, tensão máxima, deformação máxima e módulo de elasticidade, e a 

falta de artigos de biomecânica sobre tendão calcâneo. 	

Foi perceptível como a lesão muscular afetou as características 

biomecânicas do tecido tendíneo desses ratos, permitindo ao tendão se tornar 

mais maleável, mais elástico ou mais resistente, a depender do tempo da 

lesão. 	

A lesão muscular causada nesses ratos, demonstrou que em um período 

de regeneração muscular, o tendão também passou por um processo de 

regeneração, devido a isso, na fase inflamatória (3D), o tendão se torna mais 

susceptível a deformação, sendo necessária uma força maior, como também 

uma tensão maior para a ruptura tendínea, portanto o tendão se torna mais 

deformável, quando comparado a um tendão sem a lesão muscular (grupo 

controle). 

No período proliferativo (14D), o tendão tem características semelhantes 

ao período agudo, se tornando mais deformável, comparado ao grupo controle, 

porém mantendo as mesmas condições elásticas.  

Já no período de remodelamento (28D), o tendão se torna menos elástico 

e menos deformável do que o tendão do grupo C, porém mais resistente, visto 

que foi necessária uma força maior para romper o tendão após os 28 dias de 
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lesão e o mesmo aguentou uma tensão maior para ocorrerem as micro-

rupturas de suas fibras.  

Esses achados corroboram com o descrito anteriormente na literatura, 

durante a fase inflamatória e proliferativa, há uma diminuição do colágeno do 

tipo I e uma maior presença de neutrófilos, tenócitos e colágeno do tipo III, este 

não sendo tão resistente quanto o colágeno do tipo I. Possibilitando ao tendão 

ser mais deformável e não tão resistente (SHARMA et al., 2005; JAMES et al., 

2008; WANG et al., 2012). 

Diferentemente das fases anteriores, na fase de remodelamento, devido à 

presença de uma maior quantidade de colágeno do tipo I e uma diminuição do 

colágeno do tipo III e das células abundantes anteriormente, o tendão se torna 

mais resistente, porém menos deformável, podendo ser explicado pelo começo 

da organização das fibras de colágeno do tipo I (SHARMA et al., 2005; JAMES 

et al., 2008; WANG et al., 2012). 

Esses achados confirmam a hipótese do estudo, uma vez que a lesão 

muscular na fase inflamatória e proliferativa, deixam o tendão mais vulnerável 

biomecanicamente, uma vez que o tendão tem um aumento em sua 

capacidade elástica, deixando de ser uma estrutura semirrígida, podendo afetar 

negativamente a transmissão de força  entre o músculo e o osso, principal 

função tendínea. 

O grupo 28D, mostrou-se menos elástico, portanto, o tendão deixou de 

ser uma estrutura semirrígida como era para ser, se transformando em uma 

estrutura mais rígida não sendo, podendo romper-se de forma abrupta.  
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6 - CONCLUSÃO 

A partir deste estudo é possível concluir que em ratos do tipo Wistar, uma 

lesão no músculo gastrocnêmio é capaz de afetar as características 

biomecânicas do tendão calcâneo de diferentes formas, a depender do tempo 

de lesão muscular.  
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8 - ANEXOS 
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ANEXO A – NORMAS DA REVISTA CIENTÍFICA 
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ANEXO B- PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA 

 

 


