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RESUMO 

 
Vieira MHC. Efeito da terapia celular com células-tronco mesenquimais 

no tratamento da ruptura aguda do tendão de Aquiles em humanos. Campo 

Grande; 2020. Tese – Programa de Pós-graduação em Saúde e Desenvolvimento 

na Região Centro-oeste. 

 
O objetivo deste estudo foi avaliar o efeito da terapia celular com células-tronco 

mesenquimais (CTM) no tratamento da ruptura aguda do tendão de Aquiles em 

humanos. Tratou-se de um estudo do tipo transversal onde foram selecionados 15 

pacientes com ruptura aguda do tendão de Aquiles (até 72 horas do trauma). O 

diagnóstico foi realizado por meio de exame clínico e ultrassonográfico. Os pacientes 

foram divididos aleatoriamente em grupos de 5 sendo: grupo 1 - ruptura; grupo 2 – 

sutura; grupo 3 – ruptura + CTM. Houve diferença significativa entre os grupos 

experimentais em relação ao escore no AOFAS (teste ANOVA de uma via, p=0,008), 

sendo que este escore foi maior nos participantes do grupo ruptura + CTM, quando 

comparado com aquele entre os participantes do grupo ruptura (pós-teste de Tukey, 

p<0,05). No entanto, o escore no AOFAS observado entre os participantes do grupo 

ruptura + sutura não foi significativamente diferente daquele dos participantes do grupo 

ruptura apenas e nem daquele dos participantes do grupo ruptura + CTM (pós-teste de 

Tukey, p>0,05). Em relação ao escore ATRS, também houve diferença significativa entre 

os grupos experimentais (teste ANOVA de uma via, p<0,001), sendo que este escore foi 

maior nos participantes dos grupos ruptura + sutura e ruptura + CTM, quando comparado 

com aquele dos participantes do grupo ruptura (pós-teste de Tukey, p<0,05), porém, sem 

diferença significativa entre eles (p>0,05). Quanto ao escore na ultrassonografia, houve 

diferença significativa entre os grupos experimentais em relação a este escore (teste 

ANOVA de uma via, p=0,042), todavia, no teste de múltiplas comparações, comparando 

dois grupos de cada vez, não foi possível observar diferença significativa entre eles (pós-

teste de Tukey, p>0,05). Pode-se concluir que a utilização de CTM nas rupturas agudas 

do tendão de Aquiles em humanos possa ser opção de tratamento pela regeneração 

tecidual e recuperação significativa da função sendo atletas os principais beneficiados. 

 

Palavras-chave: tendão, tendão de Aquiles, lesão, terapia celular, células-tronco, 

regeneração. 

 



 

ABSTRACT 

 

Vieira MHC. Effect of cell therapy with mesenchymal stem cells in the 
treatment of acute Achilles tendon rupture in humans. Campo Grande; 2020. 

Tese – Programa de Pós-graduação em Saúde e Desenvolvimento na Região 

Centro-oeste. 

 
The objective of this study was to evaluate the effect of cell therapy with 

mesenchymal stem cells (MSC) in the treatment of acute Achilles tendon rupture in 
humans. It was a cross-sectional study in which 15 patients with acute Achilles tendon 
rupture (up to 72 hours after the trauma) were selected. The diagnosis was made 
through clinical and ultrasound examination. The patients were randomly divided into 
groups of 5, being: group 1 - rupture; group 2 - suture; group 3 - rupture + MSC. There 
was a significant difference between the experimental groups in relation to the AOFAS 
score (one-way ANOVA test, p = 0.008), and this score was higher in the participants 
in the rupture + CTM group, when compared with that among the participants in the 
rupture group (Tukey post-test, p <0.05). However, the AOFAS score observed 
among the participants in the rupture + suture group was not significantly different 
from that of the participants in the rupture group only, nor that of the participants in 
the rupture + CTM group (Tukey's post-test, p> 0.05) . Regarding the ATRS score, 
there was also a significant difference between the experimental groups (one-way 
ANOVA test, p <0.001), and this score was higher in the participants in the rupture + 
suture and rupture + MSC groups, when compared with that of the participants in the 
rupture group (Tukey's post-test, p <0.05), however, with no significant difference 
between them (p> 0.05). As for the score on ultrasound, there was a significant 
difference between the experimental groups in relation to this score (one-way ANOVA 
test, p = 0.042), however, in the multiple comparison test, comparing two groups at a 
time, it was not possible to observe a difference significant among them (Tukey's post-
test, p> 0.05). It can be concluded that the use of MSCs in acute Achilles tendon 
ruptures in humans may be a treatment option for tissue regeneration and significant 
recovery of function, with athletes being the main beneficiaries. 

 
Key-words: tendon, Achilles tendon, injury, cell therapy, stem cells, regeneration. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A ruptura tendínea é uma injúria aguda de etiologia desconhecida apesar do 

conhecimento aprimorado sobre sua estrutura e a função. Tendinopatia degenerativa é 

o achado histológico mais comum nas rupturas espontâneas com o surgimento de 

células lipídicas, degeneração mucóide, calcificação tendínea ou a combinação destes 

fatores. (VAILAS et al, 1978; ROSENBAUN et al, 2010). Em alguns casos, o tendão não 

pode ser reparado o que requer restituição parcial ou total. Se não tratadas, as lesões 

podem levar a perda da função muscular e incapacidade laborativa significativa, o que 

pode afetar a qualidade de vida do paciente.(THEIN et al, 2004). 

Desde sua primeira descrição por Ambroise Paré em 1575 e reportado na 

literatura em 1633, a ruptura do tendão de Aquiles tem recebido cada vez mais atenção 

com relação ao seu tratamento.  Essa atenção é baseada no fato de que sua ruptura é 

uma lesão grave e uma das mais comuns afetando cerca de 6 a 18 por 100.000 

habitantes por ano. (SMITH, 1965) 

As rupturas do tendão de Aquiles são lesões comuns em pacientes jovens e 

responde por 35% de todas as lesões tendíneas. Mais de 75% das lesões ocorrem 

durante a participação em atividades esportivas (BESKIN et al, 1987; J’OZSA el al, 1989) 

e apenas 50-60% dos esportistas de elite retornam aos níveis anteriores à lesão após a 

ruptura (LEPPILAHTI et al, 1998). 

Geralmente resultam de lesões indiretas ocasionadas por mecanismos que 

incluem tração forçada do pé com o joelho em extensão, dorsiflexão súbita e inesperada 

do tornozelo, ou dorsiflexão violenta com o pé em flexão plantar. O mecanismo de 

aceleração/ desaceleração é relatado em mais de 90% das lesões no esporte. Os fatores 

adicionais implicados nas rupturas incluem microtraumas de repetição, hipóxia e 

degeneração mucóide, diminuição da perfusão resultante de mudanças degenerativas e 

administração sistemática ou infiltração local de corticosteroides. (SOLDATIS et al, 1997; 

FOX et al, 1975; KANNUS; J’OZSA, 1991; LAGERGREN; LINDHOLM, 1959; MAHLER; 

FRITSCHY, 1992). Apesar da atenção para o tratamento cirúrgico das rupturas, a 

decisão em tratar essas lesões cirurgicamente ou não permanece controversa. (ASSAL 

et al, 2002; BHANDARI et al, 2002; JAAKKOLA et al, 2001; KHAN et al, 2005) 

O tratamento não cirúrgico historicamente está associado a um alto risco de 

reruptura, variando de 13 a 30%, atrofia da musculatura da perna, mas com a vantagem 

de não apresentar complicações da ferida cirúrgica. O tratamento cirúrgico das rupturas 
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do tendão de Aquiles resulta em menor porcentagem de reruptura (0 a 6%), mobilização 

precoce e melhor retorno ao esporte, mas com o risco das complicações da ferida (0 a 

21%). ( AMLANG et al, 2005; BESKIN et al, 1987; CRETNIK et al, 2004; HAJI et al, 2004; 

MORTENSEN; PEDERSEN, 1990; RICHARDSON et al, 2003)  Entretanto, na 

metanálise de Soroceanu et al (2012) conclui-se que o tratamento conservador deve ser 

considerado em centros que dispõe de reabilitação funcional precoce. 

Estudos mostram que o tecido tendíneo cicatrizado apresenta uma densidade 

celular alta e diminuição da organização do colágeno em comparação ao tecido pré-

lesionado. Esta organização celular alterada serve como uma base para resultados ruins 

como reruptura, aderências restritivas e baixa função após o tratamento de lacerações 

tendíneas. ( KLEINERT et al, 1973; MORBERG et al, 1997; J’OZSA; KANNUS, 1997) 

Portanto, as opções de tratamento inovadoras para melhorar a cicatrização do tendão 

são de grande interesse.  

Pesquisas atuais têm se concentrado em novas técnicas de terapia celular, 

incluindo o uso de células-tronco mesenquimais (CTM) e fatores de crescimento como 

métodos alternativos para reparo de diversos tecidos. (ZAIDI; NIXON, 2007; BRUDER 

et al, 1998; SMITH et al, 2003; DI et al, 2006; STREM et al, 2005; BOSNAKOVSKI et al, 

2005; BAKSH et al, 2004; CAPLAN, 2005; GROVE et al, 2004; ZUK et al, 2004)  

Há na literatura trabalhos em animais e humanos que avaliaram o efeito do uso 

de CTM no tratamento de patologias tendíneas (rupturas e tendinopatias) com 

resultados significativos ( AHMAD et al, 2012; VIEIRA et al, 2014) mas nenhum deles 

avaliou a utilização das mesmas em rupturas do tendão de Aquiles em humanos sendo 

o objetivo deste trabalho. O que se espera é que pacientes não necessitem de 

procedimento cirúrgico ao sofrer ruptura do tendão e ainda sim apresentem força e 

capacidade laborativa similar a indivíduos sem lesão. 

 

 

2 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

2.1 Os tendões  

 

Os tendões são tecidos conjuntivos moles que consistem em fibras colágenas 

paralelas mergulhadas em uma matriz extracelular. Apresentam estrutura organizada e 

possibilitam a transmissão de forças entre os músculos e ossos. ( LIN et al, 2004) Eles 
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surgem no mesênquima do broto do membro entre 6 e 8 semanas da vida fetal e se 

juntam aos músculos originados dos somitos. Contém inicialmente um grande número 

de células mas, com o desenvolvimento para vida adulta, estas diminuem e dão lugar 

aos elementos da matrix extracelular. Suas fibras colágenas tornam-se mais largas 

durante a maturação aumentando a espessura do tendão. Durante sua maturação, as 

organelas intracelulares responsáveis pela síntese proteica diminuem. (DAHNERS, 

2005; IPPOLITO et al, 1980). 

Dentro do tendão existe uma hierarquia estrutural em que o mesmo é subdividido 

em fascículos, fibrilas, miofibrilas e tropocolágeno(Fig. 1), contém relativamente poucas 

células, com o tipo predominante sendo os fibroblastos em bastonete ou fuso. É 

composto por 20% de células e 80% de matrix extracelular (MEC). A estrutura celular 

apresenta 60-85% de colágeno, 0,2% de proteoglicanos, 2% de elastina e 4,5% de 

outras proteínas enquanto que a MEC é composta por 55-70% de água e o restante por 

proteoglicanos. ( NAKAMURA et al, 2000; O’BRIEN, 2005)  Os tendões deslizam sobre 

os ossos e geralmente se movem através de canais e bainhas que ajudam a direcionar 

seu caminho e limitam a quantidade de atrito que precisam superar. As bainhas 

consistem em duas camadas, entre as quais contém líquido sinovial que melhora a 

lubrificação. Os tendões que não possuem essa bainha de duas camadas são cercados 

por um tecido conjuntivo areolar frouxo chamado paratendão que atua para fornecer uma 

divisão e permitir o movimento livre do tendão em relação ao tecido circundante (J’OZSA; 

KANNUS, 1997). 

 

 

Figura 1. Repretentação gráfica da organização da estrutura tendínea. (NOURISSAT,  2015) 



 17 

2.2 O tendão de Aquiles 

 

É formado por fibras coalescentes dos músculos gastrocnêmio e sóleo. Este 

complexo fixa-se nas articulações do joelho e tornozelo, tornando-se mais susceptível a 

lesões do que músculos que se fixam em apenas uma articulação. É o tendão mais longo 

e forte do corpo, variando entre 12 e 15 cm de comprimento e é submetido a forças 

superiores a 10 vezes o peso corporal durante a corrida, experimentando mais de 7000N 

de força. (BURDETT, 1982; SCOTT; WINTER, 1990; CLAIN;BAXTER, 1992). 

Seu suprimento sanguíneo é segmentar e derivado das artérias tibial posterior e 

fibular. Três territórios vasculares foram identificados, sendo a porção média suprida 

pela artéria fibular ( 4-7cm da inserção no calcâneo)  e os segmentos proximal ( 7cm da 

inserção até a junção músculotendínea) e distal (4cm acima da inserção no calcâneo) 

supridos pela artéria tibial posterior (figura 2). A porção média é marcadamente mais 

hipovascular do que o restante do tendão e essa área, entre 4 a 7 cm da sua inserção 

calcânea, corresponde ao local de maior ocorrência das rupturas e tendinites. 

(LANGERGREN; LINDHOLM, 1959; CARR; NORRIS,1989; CHEN et al, 2009) 

 

  

Figura 2 – (a) Dimensões e (b) Suprimento sanguíneo do tendão de Aquiles (CHEN et al, 2009) 

 

O tendão de Aquiles é suprido principalmente pelas artérias de sua superfície 

anterior e profunda, com ramos que circundam ou passam transversalmente pelo tendão 

para obter acesso à sua superfície posterior. As artérias na superfície anterior do tendão 

de Aquiles são maiores e mais numerosas do que as artérias posteriores, o que contribui 

menos para o suprimento sanguíneo do tendão em todas as regiões, exceto para a 

inserção do tendão (figura 3). 

 

 a b 
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Figura 3. Esquema do suprimento sanguíneo do tendão de Aquiles. (1): A inserção (1 cm) é 

fornecida pelos vasos posteriores da artéria medial (artéria tibial posterior). A seção mediana (4 cm) é 

pouco suprida pelos vasos anteriores da artéria lateral (artéria peroneal). A seção proximal (7 a 10 cm) é 

suprida por grandes vasos anteriores da artéria medial (artéria tibial posterior). A aponeurose (13 cm) é 

suprida por grandes vasos anteriores da artéria medial (artéria tibial posterior). (2): suprimento sanguíneo 

da junção osteotendínea (A) do mesotendão (B), e da junção músculotendínea (C). (CARR; 

NORRIS,1989; CHEN et al, 2009) 

 

Uma camada de fáscia profunda cobrindo o tendão de Aquiles age como um 

canal para a entrada de vasos sanguíneos. Esses vasos então se espalham como uma 

fina rede de artérias para cobrir a superfície do tendão dentro da camada de paratendão. 

Este mostrou-se uma bainha do tendão vascular, envolvendo o tendão de tal maneira 

que a remoção do mesmo remove todo o suprimento vascular do tendão. 

As artérias do tendão de Aquiles e do paratendão estão orientadas em três 

direções: longitudinal, transversal e profunda. Na maioria dos casos, os grandes ramos 

arteriais correm na superfície do tendão transversalmente, em uma direção 

perpendicular à direção das fibras do tendão. Esses grandes vasos transversais 

distribuem numerosos ramos que correm longitudinalmente ao longo das estrias 
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interfibrilares. Os vasos longitudinais também penetram profundamente no tendão entre 

suas fibras.  

O padrão de suprimento arterial para o tendão de Aquiles é um padrão fractal 

progressivo, com cada artéria ramificada reproduzindo o padrão do vaso parental. As 

artérias se espalharam perpendicularmente uma à outra e se tornam progressivamente 

menores, com grandes artérias transversais ramificando-se em numerosos vasos 

longitudinais menores, que se dividem ainda mais em artérias transversais ainda 

menores. Esse padrão de ramificação permite que os vasos atingissem todas as áreas 

do tendão. (CHEN et al, 2009) 

Fatores como microtraumas de repetição foram propostos para a patogênese da 

ruptura do tendão assim com o uso de fluorquinolonas, classe de antibiótico utilizada 

para tratamento de diversos tipos de  infecções mas, o único estabelecido mecanismo 

que contribui para a degeneração do tendão é sua pobre vascularização (SMITH 1965; 

PUFE et al, 2005; FOROUTAN, 2019)  

Devido ao suprimento sanguíneo descrito, diversos autores observaram maiores 

complicações como infecção profunda e necrose incisional nos pacientes submetidos a 

tratamento cirúrgico com grandes incisões comparados aos pacientes submetidos a 

procedimento por técnica minimamente invasiva (as extremidades do tendão podem ser 

vistas em oposição através da pequena incisão, embora as próprias suturas possam ser 

passadas por incisões em ambos os lados do tendão) ou percutânea (as extremidades 

do tendão podem não ser vistas diretamente, mas podem ser visualizadas por meio de 

ultrassom e endoscopia) apesar de não observarem diferença funcional. (DEL BUONO 

et al, 2014; BAUMFELD et al, 2018). 

Uma série de configurações diferentes de sutura têm sido usadas para realizar 

reparos percutâneos e minimamente invasivos (figura 4).  

A primeira técnica percutânea foi descrita por Ma & Griffith em 1977 (MA; 

GRIFFITH; 1977). O reparo consiste em uma sutura de Bunnel aplicada ao tendão 

proximal e uma sutura em caixa distalmente no coto inserida através de 6 incisões para-

tendinosas. Esta técnica desenvolveu uma reputação para lesões iatrogênicas do nervo 

sural, com uma taxa de 13% de envolvimento do nervo,  embora ainda seja comumente 

usada (KLEIN et al; 1991).  Webb e Bannister (1999) desenvolveram uma técnica 

percutânea, colocando as suturas na linha média ao invés do lado próximo ao nervo para 

evitar o risco de lesão iatrogênica. Dois pontos caixa de fio de nylon são inseridos através 

de três incisões transversas. Pela técnica com o gabarito Achillon (Integra Lifesciences 
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Corporation, EUA) suturas transtendíneas são colocadas através de orifícios 

direcionados em um gabarito entre as duas camadas da pele, paratendão e o tendão de 

Aquiles. Quando o gabarito é removido, as suturas de atravessamento do tendão 

permanecem dentro do paratendão e, portanto, podem ser amarradas dentro dele. 

(ASSAL et al; 2002). Claramente, há também o risco de lesão do nervo sural. (figura 4 e 

5).  

 
 

Figura 4 - Configurações de sutura durante o reparo do tendão de Aquiles: 
Ma & Griffiths, Webb & Bannister, Carmont & Maffulli e a caixa de sutura produzida 
com o gabarito de Achillon jig. (CARMONT et al, 2011). 
 
 

 
Figura 5 – Gabarito Achillon. (Integra LifeSciences Corporation) 
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2.3 Cicatrização tendínea 

 

Os tendões são propensos a lesões agudas e crônicas por serem submetidos a 

movimentos repetitivos. Após a lesão, o corpo inicia um processo de cicatrização que 

pode ser dividido em fases as quais se sobrepõem e sua duração pode variar bastante 

devido à localização da lesão ou doença (GOMEZ, 1995; MONTGOMERY, 1989). 

O processo de cicatrização resulta na formação de uma cicatriz fibrótica. As 

propriedades estruturais, organizacionais e mecânicas deste tecido cicatrizado são 

inferiores ao tendão normal e, independente do tempo, elas não retornam aos níveis 

normais de função (FRANK et al, 1983, 1992, 1997). 

 

 

2.3.1 Fases da cicatrização tendínea 

 

2.3.1.1 Fase inflamatória 

 

Essa fase ocorre quase imediatamente após a lesão do tendão e se mantém por 

aproximadamente sete dias. Primeiro, a lesão nos vasos vasculares circundantes causa 

a formação de um hematoma. Em seguida, o coágulo e a hemostasia resultantes ativam 

uma cascata de vasodilatadores e plaquetas, bem como a liberação de substâncias 

químicas pró-inflamatórias dos mastócitos. As células inflamatórias são atraídas para o 

local da lesão e se envolvem agressivamente na fagocitose do tecido necrótico e detritos, 

além de quebrar o coágulo sanguíneo. Os macrófagos auxiliam no recrutamento de 

novos fibroblastos e na liberação de fatores promotores da angiogênese para iniciar o 

crescimento de redes capilares dentro da ferida (FENWICK et al, 2002; GELBERMAN et 

al, 1992). Durante essa fase, há um aumento no conteúdo de DNA, fibronectina, 

glicosaminoglicano, água e colágeno tipo III, que estabiliza coletivamente a matriz 

extracelular recém-formada (WOO et al, 2000a, b; J’OZSA; KANNUS, 1997; GOMEZ , 

1995; MONTGOMERY, 1989; GRINNELL, 1984). 

 

2.3.1.2 Fase de proliferação 

 

Durante esta fase, a qual ocorre entre sete a 15 dias após a lesão, uma matriz 

desorganizada de tecido de granulação está presente no local da lesão. 
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Histologicamente, os tipos celulares predominantes são fibroblastos, juntamente com 

um número menor de macrófagos e mastócitos. As concentrações de ácido 

desoxirrubonucleico (DNA) e colágeno do tipo III atingem seus valores máximos durante 

todo o processo reparador. Acredita-se que essas alterações ajudem na otimização da 

síntese de colágeno e na conversão gradual do colágeno tipo III em colágeno tipo I 

(GOMEZ, 1995; WOO; BUCKWALTER,1988). 

 

2.3.1.3 Fase de remodelação 

 

Após 21 dias, as alterações no tecido cicatrizante podem ser vistas a olho nu, 

pois a cicatriz vermelha anterior agora fica rosada e translúcida, formando uma conexão 

entre as duas extremidades. Histologicamente, os fibroblastos diminuíram de tamanho 

e retardaram sua síntese matricial, e as fibras de colágeno começaram a se orientar 

longitudinalmente ao longo do longo eixo do tendão. À medida que a cicatriz entra em 

maturação, há um retorno notável da proporção de colágeno tipo III para tipo I, 

reticulação de colágeno e concentrações de glicosaminoglicano, água e DNA. 

(BUCKWALTER; HUNZIKER, 1996; GOMEZ, 1995; WOO; BUCKWALTER, 1988) 

 

2.3.2 Controle da cicatrização dos tendões 

 

Muitos fatores físicos e mediadores químicos iniciam, sustentam e até finalizam 

o complexo processo de cicatrização dos tendões. O processo inflamatório é iniciado 

pelo insulto ao tecido e resulta na ativação de cascatas vasculares e celulares 

interligadas. A vasoconstrição imediata é seguida por um período de vasodilatação que 

persiste pela fase inflamatória. A vasopermeabilidade aumentada causa a formação de 

edema tecidual e permite a liberação de exsudato para a formação de um coágulo de 

fibrina. O aumento da permeabilidade é mediado pela liberação de histamina, 

serotonina, bradicinina e prostaglandinas. 

A resposta celular é controlada por fatores que podem induzir quimiotaxia e 

fatores que regulam a proliferação celular e a movimentação de proteínas. Um desses 

mediadores é o fator de crescimento derivado de plaquetas (PDGF), que é liberado pelas 

plaquetas danificadas. Demonstrou-se que o PDGF regula positivamente o ácido 

ribonucleico (RNA) mensageiro que codifica uma subunidade de integrin, a proteína de 

ligação celular (HARDWOOD et al, 1999). A fase proliferativa é caracterizada por 
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alterações celulares que resultam em fibroplasia e angiogênese. A fibroplasia é 

parcialmente controlada por fatores de crescimento e parcialmente influenciada pelos 

níveis de oxigênio e ácido lático. Os fatores de crescimento, como o fator de crescimento 

semelhante à insulina-1 (IGF-1) e o fator de crescimento transformador- (TGF-), são 

liberados durante a fase inflamatória dos macrófagos, mas atuam durante a fase 

proliferativa. O processo de angiogênese é similarmente regulado por fatores de 

crescimento (PDGF, fator de cresimento endotelial vascular (VEGF) e fator de 

crescimento de fibroblastos básico (FCFb)). Foi demonstrado que a concentração de 

RNA mensageiro para o VEGF nas células no local da lesão é seis vezes a encontrada 

no epitendão normal. (BIDDER et al, 2000)  

 

No entanto, em muitos estudos foi demonstrado que o tendão cicatrizado leva 

mais de um ano para aproximar mais de perto a força funcional do tecido não lesionado 

(BUCKWALTER; HUNZIKE, 1996; GOMES, 1995; WOO; BUCKWALTER, 1988). No 

trabalho realizado por Bruns et al (2000) observou-se que a força necessária para causar 

ruptura em 1 ano era apenas 57% da força necessária para romper um tendão normal.  

Como os tendões não se recuperam bem os mecanismos de lesão e reparo dos 

mesmos foram estudados extensivamente tanto no cenário clínico quanto no 

experimental.  Existem várias técnicas diferentes de sutura utilizadas clinicamente. Foi 

demonstrado que a força do reparo é diretamente proporcional ao número de fios que 

cruzam um local de reparo. Como resultado, muitas vezes é difícil restabelecer a 

continuidade das fibras de colágeno e restaurar a superfície deslizante do tendão. 

Portanto, uma combinação de muitos fatores deve ser equilibrada simultaneamente para 

obter um tendão funcionalmente curado. 

Altos índices de reruptura estimularam a investigação de métodos para modular 

a cicatrização tendínea promovendo melhor reparo com mais consistência com a 

arquitetura original do tendão. 

Em uma tentativa de entender melhor os mecanismos de cicatrização dos 

tendões e melhorar essas propriedades inferiores, pesquisadores investigaram uma 

ampla gama de fatores que afetam a lesão e o reparo do tendão, como nível de atividade, 

movimento após lesão, várias modalidades de lesões e diferentes localizações das 

mesmas. Além disso, muitos pesquisadores aplicaram conceitos de engenharia de 

tecidos para resolver esse problema, desde a criação de estruturas a partir de 
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biomateriais e células relevantes no tecido lesionado ou usando terapia genética e 

celular. (LIN et al, 2004). 

 

2.4 Células-tronco (CT) 

 

As células-tronco são as células-base de todos os órgãos e tecidos do corpo. 

Uma célula-tronco tem duas características definidoras: (i) a capacidade da auto-

renovação indefinida de gerar mais células-tronco; e (ii) a capacidade de se diferenciar 

em um número de células filhas especializadas para desempenhar funções específicas 

(NATIONAL INSTITUTE OF HEALTH, 2001; SMITH, 2006). Uma CT pode se dividir 

assimetricamente, caso em que uma das duas células-filhas mantém as características 

das CT, enquanto a outra é destinada à especialização em condições específicas 

(MORRISSON; KIMBLE, 2006). Pode se diferenciar em todos os tipos de células do 

corpo, enquanto uma CT multipotente pode se diferenciar ao longo de várias linhagens 

em muitos tipos diferentes de células (NATIONAL INSTITUTE OF HEALTH, 2001). O 

potencial de autorenovação versus diferenciação é governado por sinais extracelulares 

acoplados a cascatas de sinalização intracelular (WATT; HOGAN, 2000). As 

informações que especificam o destino das CT são codificadas pela presença ou 

ausência de sinais, e também pelas combinações, localização, nível e tempo desses 

sinais.  

Existem dois tipos principais de CT – embrionárias (CTE) e adultas (CTA) - que 

são classificados de acordo com sua origem e potencial de diferenciação.  

As CTE são células totipotentes que pode ser derivadas da massa celular interna 

do blastocisto durante a gastrulação. CTE representam uma fonte potencial de células 

com capacidade de autorenovação e diferenciação praticamente ilimitada. A CTE é 

definida por sua capacidade de se expandir indefinidamente, se autorenovar e dar 

origem a células descendentes mais especializadas. (DONOVAN; GEARTHART, 2001) 

O uso de CTE humanas para terapia clínica tem sido dificultado por 

preocupações éticas (WOOD, 2005). Em 2006, células com propriedades semelhantes 

às das CTE, denominadas células-tronco pluripotentes (CTP), foram criadas a partir de 

células somáticas especializadas (TAKAHASHI et al, 2007; TAKAHASHI; YAMANAKA, 

2006). 
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CTA (ou tecido-específicas) podem participar na regeneração de danos 

teciduais por meio da contribuição direta por diferenciação em fenótipos de células 

tecido-específicas, produção de matriz extracelular (MEC) e pela sua ação 

imunomodulatória. 

Potencialmente, pela mesma importância, CTA derivadas de tecidos contribuem 

indiretamente para a cicatrização por meio da produção de proteínas bioativas como 

fatores de crescimento, fatores antiapoptóticos e agentes quimiotáxicos. Estas proteínas 

secretadas têm o efeito na dinâmica celular, estimulação vascular e recrutamento de CT 

adicionais capazes de promover maior estímulo cicatricial. (NATHAN et al, 2003; 

BOSNAKOVSKI et al, 2005; BI et al, 2005; VISHNUBALAGI et al, 2004; JUNCOSA-

MELVIN et al, 2006; STARNES et al, 2007) 

A fonte mais comum de CTA é a medula óssea (MO) , que contém células-tronco 

hematopoiéticas (CTH) e células estromais da MO ou células-tronco mesenquimais 

(CTM) do estroma (TILL; McCULLOCH, 1961; HORWITZ et al, 2005; DOMINICI et al, 

2006).  

As CTH foram as primeiras CT a serem usadas com sucesso em terapias, 

particularmente no tratamento de doenças malignas do sangue e síndromes de 

imunodeficiência, mas não são capazes de dar origem a tecidos conjuntivos de suporte 

As CTM, por outro lado, são um tipo de célula de interesse com potencial terapêutico 

para o tratamento de uma variedade de anormalidades musculoesqueléticas, doenças 

cardíacas e anormalidades imunológicas ((KORBLING; ESTROV, 2003). 

As CTM  da MO são as CTM  mais amplamente estudadas porque são 

facilmente acessíveis em quantidades apropriadas para aplicações clínicas (CASTRO-

MALASPINA et al, 1980; CAPLAN 1991; GRONTHOS et al, 2003). Essas células são 

clogênicas e demonstraram a capacidade de formar osso e cartilagem in vivo 

(PITTENGER et al, 1999; POUNTOS et al, 2006). Devido ao seu potencial de 

diferenciação, as CTM  da MO têm sido utilizadas em várias fases da aplicação clínica, 

principalmente em ortopedia (HORWITZ et al, 2002; CHAMBERLAIN et al, 2004). Além 

da MO, também foram identificadas células semelhantes a CTM  em muitos outros 

tecidos, incluindo tecido adiposo (TA), músculo, sangue periférico, pâncreas fetal e 

fígado (PROCKOP, 1997; BEYER; DA SILVA MEIRELLES, 2006; SETHE, 2006;DING 

et al, 2011). As CTM derivadas do TA exibem uma cinética de crescimento estável in 

vitro e exibem uma capacidade de diferenciação de várias linhagens (incluindo 
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osteogênese, condrogênese e adipogênese), semelhante à das CTM da MO 

(GRONTHOS et al, 2001; ZUK et al, 2001; IZADPANAH et al, 2006; LIU et al, 2007).  

 

As CTM derivadas do TA são multipotentes, possuem alta resposta a estímulos 

ambientais distintos e são de fácil isolamento. (RICKERT et al, 2001; UYSAL; MIZUNO, 

2009) Tipicamente são abundantes em ambos, no ser humano e animais e pode ser 

facilmente obtidas do subcutâneo de forma percutânea ou com técnicas de incisão 

limitadas ( KATZ et al, 2005) o que as difere e as tornam vantajosas com relação aos 

procedimentos para coleta de MO o quais são muito invasivos, dolorosos com altas taxas 

de complicação (acima de 30%) e fornecem menor número de células. (STARNES et al, 

2007) 

Vishnubalaji et al.(2012)  comparou a capacidade de diferenciação de CT 

derivadas da MO  e do TA de humanos e concluiu que a colônia de células adiposas foi 

capaz de produzir um maior número de células em um mesmo espaço de tempo, mas 

que ambas as colônias teriam a mesma capacidade de diferenciação celular 

dependendo do local para onde são transportadas. 

 

2.4.1 Células-tronco e idade  

 

Um fator que deve ser levado em consideração quando se fala em terapia celular 

é a capacidade de regeneração da célula com a idade. Células-tronco tendíneas foram 

recentemente identificadas em tendões de várias espécies (BI et al, 2007; RUI et al, 

2010). As CT isoladas de substâncias intermediárias de tendões de várias espécies, 

chamadas células-tronco derivadas de tendões (TDSCs), mostraram características 

padrão de CTM, com expressão de antígenos típicos da superfície da CTM, auto-

renovação, formação de colônias, e potencial de diferenciação (RUI et al, 2010; LUI; 

CHAN, 2011; LUI, 2015). O microambiente em que as CT residem in vivo fornece sinais 

(receptores e fatores solúveis secretados para comunicação célula-célula, matriz 

extracelular, estresse oxidativo e vascularização) que as direcionam para metabolizar, 

auto-renovar, diferenciar ou permanecerem inativas. Tanto os déficits celulares 

intrínsecos quanto o microambiente envelhecido, juntamente com as alterações 

sistêmicas associadas aos sinais hormonais e metabólicos associados à idade, podem 

inibir ou alterar as funções das CT tendíneas, resultando em menor condicionamento 
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físico dessas células primitivas e, portanto, lesões mais frequentes e maus resultados 

do reparo tendíneo. (LUI; WONG, 2020) 

 

Segundo Dressler et al. (2005), as CTM não perdem sua capacidade necessária 

para terapia celular de reparo com aumento da idade e, quando estocadas por um 

período de até 3 anos, continuam a promover reparo efetivo. Seu trabalho demonstra 

que, o microambiente é fator essencial para a função celular pois, mesmo sendo 

extraídas células de animais mais velhos, o meio de cultura influenciou seu potencial de 

replicação e função. 

 

2.5 Sistemas de classificação 

 

O uso de questionários relatados pelo paciente para estimar a capacidade 

funcional, dor e limitação nas atividades da vida diária é um importante desfecho para 

monitorar o progresso do tratamento em contextos clínicos e de pesquisa (NORONHA 

et al, 2008).                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                   

Vários são os métodos de avaliação após tratamento de lesões 

musculoesqueléticas. Alguns  destes incorporam variáveis clínicas subjetivas e objetivas 

em uma escala numérica. Outros incorporam apenas fatores subjetivos em escala não 

numérica, e alguns incluem fatores radiológicos e clínicos. Em alguns casos, pede-se 

aos pacientes que classifiquem seu próprio resultado do tratamento selecionando uma 

nota não numérica.  

Um sistema de classificação padrão idealmente permite a comparação de 

resultados de diferentes métodos de tratamento em pacientes com o mesmo distúrbio. 

Ele também permite que o cirurgião acompanhe o progresso do paciente antes e em 

vários intervalos após um tratamento específico.(KITAOKA et al, 1994) 

Com esse objetivo, para avaliação e acompanhamento do tratamento das 

patologias tornozelo e pé e, especificamente do tendão de Aquiles, foram desenvolvidas 

a escala AOFAS (American Orthopaedic Foot and Ankle Sociey), o ATRS BrP (Brazilian 

Portuguese version of the Achilles Tendon Total Rupture Score) e a Pontuação de 

Reparo do Tendão de Aquiles. Esta última sendo avaliação ultrassonográfica. 

A escala AOFAS (anexo I) é um questionário é composto por nove itens, 

distribuídos em três categorias: dor ( 40 pontos), aspectos funcionais ( 50 pontos), e 

alinhamento ( 10 pontos) totalizando 100 pontos.  A pontuação total varia de 0 a 100, 
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com pontuações mais altas iguais a menos sintomas e limitações. Nenhum fator 

radiológico está incluso, sendo uma escala estritamente clínica. Ambos os fatores 

clínicos, subjetivos e objetivos a constituem. É dividida em quatro, sendo elas: (1)  Escala 

do Tornozelo-Retropé (2) Escala do Mediopé (3) Escala da Metatarsofalângica-Inter-

falângica do hállux e (4) Escala da Metatarsofalângica-Interfalângica dos dedos 

menores. (KITAOKA et al, 1994) 

O escore ATRS BrP (anexo II), é um questionário válido com alta 

reprodutibilidade e sensibilidade para medir o resultado após o tratamento em pacientes 

com ruptura total do tendão de Aquiles (HOPKINS, 2000). É autorreferido e composto 

por dez itens que refletem a opinião dos pacientes sobre seus sintomas, limitações nas 

atividades diárias e atividades físicas após uma ruptura completa do tendão de Aquiles. 

Ao final de cada pergunta, o paciente recebe uma escala de 0 a 10, onde 0 corresponde 

a mais sintomas e maiores limitações de atividade física, e 10 indica ausência de 

sintomas e limitações. A pontuação final é obtida pela soma das respostas para cada 

item variando de 0 a 100, com pontuações mais altas iguais a menos sintomas e 

limitações. (ZAMBELLI et al, 2016) 

Na Pontuação de Reparo do Tendão de Aquiles (anexo III) os achados da 

ultrassonografia são avaliados com base na área de secção transversa (AST) e 

morfologia interna do tendão reparado. Esta última é avaliada mediante uso do sistema 

de classificação com referência ao sistema de classificação  de Moller modificado. 

(MOLLER et al, 2002)   São mensuradas áreas anecóicas de defeitos do tendão como 

textura de eco fibrilar descontínua, áreas hiperecóicas intratendíneas exibindo tecido 

cicatricial do reparo, continuidade de uma aparência fibrilar intratendinosa com 

alinhamento das fibras de colágeno ao longo do eixo longo do tendão reparado e reações 

peritendinosas. Os defeitos residuais do tendão anecóico são registrados da seguinte 

forma:  0% a <1%, 1% a <50% e 50% a 100%. A área hiperecóica intratendínea no local 

da ruptura é classificada em 0% a <25%, 25% a <50%, 50% a <75% e 75% a 100%. A 

continuidade de uma ecografia fibrilar interna do tendão é categorizada como completa, 

incompleta ou ausente. As reações peritendinosas, como edema e / ou derrame local, 

são categorizadas como presentes ou ausentes. São atribuídos pontos para cada 

parâmetro, com um máximo de 10 pontos indicando um tendão reparado. (HIRAMATSU 

et al, 2018) 
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3 OBJETIVOS  

 

3.1 Objetivo geral 

 Avaliar o potencial terapêutico das CTM no reparo da ruptura aguda do tendão 

de Aquiles em humanos. 

 

3.2 Objetivos específicos  

a) Estudar o efeito do uso de CTM no reparo da ruptura aguda do tendão de 

Aquiles em humanos mediante avaliação por meio de exame clínico (utilização da escala 

AOFAS e ATRS BrP) 

b)  Estudar o efeito do uso de CTM no reparo da ruptura aguda do tendão de 

Aquiles em humanos mediante utilização de imagem por ultrassonografia do tornozelo. 

 

4 METODOLOGIA 

 

4.1 Preceitos éticos 

 

Este projeto de pesquisa foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa em 

seres humanos da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (CEP) parecer 

2.257.789 (ANEXO IV), pela Comissão Nacional e Ética em Pesquisa (CONEP) parecer 

2.296.516 CAAE 73178417.5.0000.0021 (ANEXO V), pelo Colegiado de Curso dos 

Cursos de Mestrado e Doutorado em Saúde e Desenvolvimento na Região Centro-Oeste 

código verificador 0734406 e código CRC 54D260C1 (ANEXO VI) e pelo Colegiado 

Executivo do Hospital Universitário “Maria Aparecida Pedrossian” da Universidade 

Federal de Mato Grosso do Sul (ANEXO VII) 

 

4.2 Amostra 

 

Foram avaliados 15 pacientes adultos, de ambos os sexos, com idade superior 

a 18 anos, com história de ruptura aguda do tendão de Aquiles (máximo 72 horas do 

trauma) atendidos no pronto-atendimento do Hospital Universitário Maria Aparecida 

Pedrossian (HUMAP). Os pacientes assinaram o Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido  (TCLE – ANEXO VIII). 
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Os critérios de exclusão foram pacientes com história de ruptura prévia do 

tendão ou tempo de ruptura maior do que 72 horas. 

 

 

4.2.1 Grupos de estudo 

 

Os pacientes foram divididos aleatoriamente em três grupos de cinco, 

sendo: 

 

 

 

 

Grupo 1 - pacientes com ruptura aguda do tendão submetidos a 

imobilização com bota imobilizadora longa (figura 4) com pé em flexão plantar de 

20 graus (uso de calço no retropé) por seis semanas com apoio parcial (uso de 

muletas) e mais 4 semanas com bota imobilizadora longa com pé em posição neutra 

com apoio total. 

 

Grupo 2 - pacientes com ruptura aguda do tendão de Aquiles submetidos à 

imobilização com bota imobilizadora longa com o pé em flexão plantar de 20 graus 

(uso de calço no retropé) por seis semanas com apoio parcial (uso de muletas) e 

injeção local de CTM em aproximadamente três semanas (tempo médio de cultivo 

celular). Após esse período o paciente permaneceu por mais 4 semanas com bota 

imobilizadora longa com pé em posição neutra com apoio total. 

 

Grupo 3 - pacientes com ruptura aguda do tendão de Aquiles submetidos à 

sutura por técnica minimamente invasiva (WEBB; BANNISTER, 1999) e 

imobilização com bota imobilizadora longa com pé em equino de 20 graus (uso de 

TOTAL

n=15

Grupo 1

Ruptura

n=5

Grupo 2

Ruptura + CTM

n=5

Grupo 3

Ruptura + Sutura 

n=5
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calço no retropé) por seis semanas com apoio parcial (uso de muletas) e mais 4 

semanas com bota imobilizadora longa com pé em posição neutra com apoio total. 

 

 

Figura 6 –  Bota imobilizadora longa e calço 

 

4.3 Procedimento anestésico 

Para coleta do tecido adiposo foi realizada a sedação do paciente e para a tenorrafia do 

tendão de Aquiles foi realizada sedação associada à raquianestesia. 

 

4.4 Procedimento cirúrgico 

 

4.4.1 Coleta do Tecido Adiposo 

 

O paciente foi posicionado em decúbito dorsal e, após assepsia e antissepsia do 

abdômen do mesmo, foi realizada incisão de aproximadamente 1cm com lâmina de 

bisturi no. 11 para introdução das cânula de lipoaspiração próxima da crista ilíaca direita. 

A gordura foi extraída com a utilização de cânula de 4 mm conectada à seringa de 60ml 

(figura 5abc). A técnica utilizada para lipoaspiração foi a tumescente em que se realiza 

infiltração no subcutâneo com solução contendo 200ml de soro fisiológico 0,9% e 20ml 

de xilocaína 2% sem vasoconstrictor. 

 

O material foi transportado em frasco estéril contendo solução de tampão fostato 

(phosphate-buffered saline, PBS) e antibiótico (figura 5d) até o laboratório 

imediatamente após a coleta. A pele foi suturada com fio de poliamida 3-0 e realizado 

curativo local compressivo com atadura de crepe de 30m circular. 
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Figura 7 – Extração da gordura 

 

4.4.2  Procedimento tendíneo 

 

A técnica cirúrgica para tenorrafia do tendão de Aquiles utilizada neste trabalho 

foi uma modificação da técnica descrita por de Webb e Bannister (1999)  na qual os 

pacientes foram colocados em posição pronada  em mesa cirúrgica e as incisões na pele 

marcadas na face posterior do tendão de Aquiles. O primeira incisão foi feita no local da 

ruptura, o segundo 5 cm proximal a este e o terceiro 5 cm distal (figura 6). A incisão 

proximal é realizada sobre a metade medial do tendão de Aquiles para reduzir o risco de 

lesão no nervo sural à medida que se aproxima da linha média em seu curso proximal. 

O paratendão é incisionado transversalmente e com uma pinça hemostática os cotos do 

tendão são expostos.  

 

 

Figura 8 – Incisões pela técnica de Webb & Bannister (1999) 

 

a b c d 
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A sutura do tendão foi realizada pela técnica de Krackow (figura 7) com uso de 

fio de vicryl 2 e o fechamento da pele com o uso de fio de poliamida 3-0. Foi realizado 

curativo local e imobilização do membro como descrito acima. 

 

     

           Figura 9 – Técnica cirúrgica  

 

4.5  Procedimento de coleta das CTM 

 

Coletado o lipoaspirado o mesmo foi lavado extensivamente com tampão fosfato 

(phosphate-buffered saline, PBS), sendo centrifugado  (200rpm/10 minutos) a cada 

lavagem. Para o processamento do lipoaspirado utilizou-se colagenase do tipo 1 para 

digestão da amostra como descrito por Markarian et al (2014), com modificações em 

que, para cada 10ml de gordura obtidas, 30ml de colagenase tipo 1 (Gibco; CAT no 

17100; 250U/mg) diluída em PBS, foram utilizadas à 370 C com agitação a cada 5 

minutos por 30 minutos. A atividade enzimática foi neutralizada na mesma proporção de 

HDMEM (Meio DMEM de baixa glicose (Sigma) suplementado com 10% de soro bovino 

fetal (SBF) (Gibco), 2,5g de HEPES ácido livre (Sigma) e 3,7g de bicarbonato de 

sódio). Foi realizada nova centrifugação (2000rpm/10 minutos) descartando-se 

posteriormente o sobrenadante e adicionado ao pellet  o volume adequado (~10 a 50 

ml) de solução de lise,( 0,37g de EDTA; 8g de NH4Cl; 0,84g de NaHCO3; 100ml de água 

deionizada). Em seguida a solução foi homogeneizada e permaneceu por 10 minutos a 

temperatura ambiente com agitação a cada 5 minutos. Após nova centrifugação 

(1600rpm/5 minutos), o sobrenadante foi descartado e o pellet adquirido foi 

ressuspendido em 3ml de meio de cultivo completo ( HDMEM + 10% SBF + antibiótico 

e antimicótico) e semeado em um poço (placa de 6 poços) ( figura 10). 

 

 



 34 

 

Figura 10 – Fluxograma das etapas de cultivo das CTM 

 

 

 

4.6 Procedimento de cultivo de CTM 

 

Após 24 horas da extração foi possível a confirmação da presença de CTM nas 

culturas. Nos 4 primeiros dias de cultivo as culturas eram lavadas 3x com 3 mL de PBS 

para a eliminação de células não aderentes e debris e novamente recebiam HDMEM 

suplementado a 10% SBF . No quinto dia as culturas foram tripsinizadas com 300 µL de 

tripsina 0,25% sendo esta inativada com o mesmo volume de HDMEM. Em seguida, a 

solução foi centrifugada (1200 rpm/5min) e o pellet foi transferido para o frasco de cultivo 

celular de 25cm2 . A taxa de repique (1:2, 1:3, 1:4, etc.) foi determinada pela cinética da 

cultura; quanto mais rapidamente as células foram se expandindo, maior foi a taxa de 

repique. Este processo de repique foi repetido até que fosse atingida a quantidade de 

4x106 células (≅21 dias). Entre os repiques uma alíquota de células foi reservada e 
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expandida em separado, afim de que, fossem realizados os ensaios de identificação e 

comprovação de pluripotência das CTM extraídas.  

 

4.6.1 Identificação das CTM 

 

A imunofenotipagem das células foi caracterizada por citometria de fluxo. 

Aproximadamente 2.0 x 105 CTM foram coletadas por tripsinização (1ml tripsina 0,25%, 

3 min.), centrifugadas e incubadas durante 30 min a 4°C, com anticorpos, para os 

seguintes marcadores celulares: CD105, CD90, CD34 e CD133 (Pharmingen BD, San 

Diego, CA. EUA). As células foram analisadas em um ACCURI C6 (Becton Dickinson, 

EUA). Os gráficos de caracterização foram gerados com a captura de 10 eventos 

utilizando o software padrão do equipamento (software BD ACCURI C6; Becton 

Dickinson, EUA). 

 

4.6.1.1 Diferenciação adipogênica 

 

Para induzir a diferenciação adipogênica, 1 x 105 células foram cultivadas em 

meio indutor de adipogênese. Para cada 1 mL HDMEM, suplementado com 20% de 

SBF, utilizou-se 0,714 µL de insulina (0,35mg/mL); 100 µM de indometacina (0,0447g de 

indometacina Sigma® em 5 mL de DMSO); 3,5 µM de rosiglitazona (0,0089g de 

rosiglitazona em 5 mL de DMSO); 10-5 M de dexametasona (solução estoque - 1,2 mg 

de dexametasona em 1223 µL de etanol sendo a solução final preparada a partir de 10 

µL da solução estoque para cada 2,5 mL de HDMEM) ( Markarian, et al, 2014; De 

Carvalho Schweich, et al. 2017), o meio diferenciador foi trocado a cada 3 dias e o 

processo de diferenciação se deu por duas semanas. 

 
Após descarte do meio diferenciador, as células foram fixadas por 60 min., em 

temperatura ambiente, com formol a 10%. Em seguida, as células foram lavadas com 

isopropanol a 60% e, posteriormente, incubadas com Oil Red O (Sigma®) por 20 min. 

em temperatura ambiente. O excesso de corante foi removido por lavagens com água 

destilada. A diferenciação foi confirmada pelo acúmulo de lipídeos intracelulares. 
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4.6.1.2 Diferenciação condrogênica 

 

Para induzir a diferenciação adipogênica, 1 x 105 células foram cultivadas com o 

kit de diferenciação condrogênica STEMPRO (Gibco® Life Technologies) segundo 

instruções do fabricante por 21 dias, sendo o meio de cultura trocado a cada 3 dias.  

Após o descarte do meio diferenciador, as células foram fixadas por 30 min. à 

temperatura ambiente com paraformaldeído 4%, depois foram lavadas 2 vezes com PBS 

e coradas com Azul de Alcian (Neon®) por 5 min. à temperatura ambiente. O excesso 

de corante foi removido por lavagens com água destilada (Camassola, et al. 2012). 

(CAMASSOLA et al., 2012). A diferenciação foi confirmada pela presença de matriz 

extracelular rica de glicosaminoglicanos no 21º dia. 

 

4.7 Procedimento para injeção das CTM 

 

Após atingir o número ideal de células (4x106) a cultura foi tripsinizada novamente 

conforme a descrição do item 4.4.3. acima, o pellet adquirido foi ressupendido em 3mL 

de PBS e homogeneizado, posteriormente centrifugou-se a amostra (1200 rpm/5min) e 

o sobrenadante foi descartado. Este processo foi repetido por 3 vezes para limpeza 

deste pellet quanto aos reagentes aos quais o mesmo estava exposto. Ao final o pellet 

foi ressuspendido em 1mL de solução fisiológica e transferido para uma seringa (figura 

9A). O paciente foi contactado um dia antes da realização do procedimento para 

comparecer ao ambulatório de Ortopedia do HUMAP-UFMS. O procedimento foi 

realizado mediante assepsia local na topografia da área de ruptura e anestesia local com 

0.5mL de Lidocaína 2% sem vasoconstritor. As CTM foram injetadas diretamente na 

área de lesão (figura 9B). 
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Figura 11 - A) Seringa com o a diluição de CTM + solução fisiológica pronta 

para a aplicação B) Aplicação das CTM na área da ruptura do tendão. 

  

 

4.8 Avaliação clínica e ultrassonográfica 

 

As Avaliações clínicas (escala AOFAS e ATRS BrP) bem como o exame de 

ultrassonografia foram realizados com 12 semanas da ruptura sendo que os dois 

primeiros efetuados por médico ortopedista e o último por médico ultrassonografista. 

Ambos de forma cega. 

O aparelho de ultrassonografia utilizado foi o Sonoace R7 (Samsung) com 

transdutor linear . 

 

4.9 Análise Estatística 

A comparação entre os os grupos experimentais, em relação às variáveis 

quantitativas avaliadas neste estudo (idade, escore AOFAS, ATRS BrP e escore 

ultrassonográfico), foi realizada por meio do teste ANOVA de uma via, seguido pelo pós-

teste de Tukey. Já a avaliação da associação entre o grupo experimental e as variáveis 

categóricas avaliadas neste estudo (sexo e lado), foi realizada por meio do teste do qui-

quadrado. Os demais resultados das variáveis avaliadas neste estudo foram 

apresentados na forma de estatística descritiva ou na forma de tabela e gráficos. A 
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análise estatística foi realizada utilizando-se o programa estatístico SigmaPlot, versão 

12.5, considerando um nível de significância de 5%. (SHOTT, 1990) 

 

5 RESULTADOS 

Os resultados da comparação entre os grupos experimentais em relação à 

idade, sexo, lado de lesão do tendão e avaliação do tendão por meio dos escores 

AOFAS, ATRS BrP e na ultrassonografia, estão apresentados na Tabela 1. 

Não houve diferença entre os grupos experimentais em relação à idade dos 

participantes do estudo (teste ANOVA de uma via, p=0,295). A idade média foi de 49 

anos. Também não houve associação entre o grupo experimental e as variáveis 

categóricas sexo e lado da ruptura do tendão (teste do qui-quadrado, sexo: p=0,343; 

lado: p=0,301). 

Por outro lado, houve diferença significativa entre os grupos experimentais em 

relação ao escore AOFAS (teste ANOVA de uma via, p=0,008), sendo que este escore 

foi maior nos participantes do grupo Ruptura + CTM, quando comparado com aquele 

entre os participantes do grupo Ruptura (pós-teste de Tukey, p<0,05). No entanto, o 

escore no AOFAS observado entre os participantes do grupo Ruptura + Sutura não foi 

significativamente diferente daquele dos participantes do grupo Ruptura apenas e nem 

daquele dos participantes do grupo Ruptura + CTM (pós-teste de Tukey, p>0,05) (figura 

10). 

Em relação ao escore ATRS BrP, também houve diferença significativa entre os 

grupos experimentais (teste ANOVA de uma via, p<0,001), sendo que este escore foi 

maior nos participantes dos grupos Ruptura + Sutura e Ruptura + CTM, quando 

comparado com aquele dos participantes do grupo Ruptura (pós-teste de Tukey, 

p<0,05), porém, sem diferença significativa entre eles (p>0,05) (figura 11). 

Quanto ao escore na ultrassonografia, houve diferença significativa entre os 

grupos experimentais em relação a este escore (teste ANOVA de uma via, p=0,042), 

todavia, no teste de múltiplas comparações, comparando dois grupos de cada vez, não 

foi possível observar diferença significativa entre eles (pós-teste de Tukey, p>0,05) 

(figura 12). 
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Tabela 1: Resultados da comparação entre os grupos experimentais em relação à idade, sexo, 

lado de lesão do tendão e avaliação do tendão por meio dos escores AOFAS, ATRS BrP e na 

ultrassonografia. 

Variável 

Grupo experimental 
Valor 
de p Ruptura 

(n=5) 

Ruptura+ 
sutura 
(n=5) 

Ruptura+ 
Células tronco 

(n=5) 

Idade 56,60±4,14 44,80±6,09 46,40±6,04 0,295 

Sexo     

Masculino 80,0 (4) 100,0 (5) 100,0 (5) 

0,343 

Feminino 20,0 (1) 0,0 (0) 0,0 (0) 

Lado     

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

0,301 

Esquerdo 40,0 (2) 80,0 (4) 80,0 (4) 

Avaliação do tendão     

Escore no AOFAS 83,60±4,23b 92,00±1,87ab 98,40±0,75a 0,008 

Escore no ATRS BrP 52,40±2,71b 70,20±2,91a 82,60±5,03a <0,001 

Escore no ultrassom 4,80±0,86a 8,40±0,98a 8,20±1,11a 0,042 

 

 

Os resultados estão apresentados em média ± erro padrão da média ou em 

frequência relativa (frequência absoluta). Os valores de p apresentados são no teste 

ANOVA de uma via (variáveis quantitativas) ou no teste do qui-quadrado (variáveis 

categóricas). Letras diferentes na linha indicam diferença significativa entre os grupos 

experimentais (pós-teste de Tukey, p<0,05). AOFAS: American Ortophaedic Foot And 

Ankle Society; ATRS BrP: Brazilian Version of the Achilles Tendon Total Rupture Score. 
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Figura 12: Gráfico apresentando o escore na escala AOFAS em cada grupo experimental. A 

coluna representa a média e a barra o erro padrão da média. Letras diferentes entre as colunas 

representa diferença significativa entre os grupos experimentais (pós-teste de Tukey, p<0,05). 
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Figura 13: Gráfico apresentando o escore na escala ATRS BrP em cada grupo experimental. A 

coluna representa a média e a barra o erro padrão da média. Letras diferentes entre as colunas 

representa diferença significativa entre os grupos experimentais (pós-teste de Tukey, p<0,05). 
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Figura 14: Gráfico apresentando o escore na ultrassonografia em cada grupo experimental. A 

coluna representa a média e a barra o erro padrão da média. Letras iguais entre as colunas 

indica que não houve diferença significativa entre os grupos experimentais (pós-teste de Tukey, 

p>0,05). 
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6 DISCUSSÃO 

 

Segundo Soroceanu et al (2012) as taxas de reruptura após o tratamento 

conservador nas rupturas agudas do tendão de Aquiles (menos de 72 horas do trauma) 

são similares ao grupo de pacientes submetidos ao tratamento cirúrgico com a vantagem 

de não apresentar complicações da ferida cirúrgica. Porém, como o tecido tendíneo 

apresenta baixa capacidade de regeneração por sua baixa vascularização, oxigenação 

e nutrição (ENWEMEKA, 1989)  o que se observa é a formação de tecido fibroso 

cicatricial seja com o tratamento conservador ou cirúrgico.   

Mesmo que seja similar a taxa de reruptura, o que de fato importa para o 

paciente é a sua capacidade laborativa e no presente trabalho, com a utilização de CTM 

no reparo do tendão sem a realização de procedimento cirúrgico obteve-se diferença 

significativa nos escores AOFAS e ATRS BrP  entre os grupos Ruptura e Ruptura + 

CTM, pois as CT têm a capacidade de diferenciação em fenótipos de células tecido-

específicas e a produção de matrix extracelular(NATHAN et al, 2003; BOSNAKOVSKI et 

al, 2005; BI et al, 2005; VISHNUBALAGI et al, 2004; JUNCOSA-MELVIN et al, 2006; 

STARNES et al, 2007). Juncosa-Melvin et al. (2006) utilizou CTM derivadas da medula 

óssea de coelhos na lesão do tendão patelar e observou melhora biomecânica e 

histológica do tecido após doze semanas. O tecido adiposo promove um tipo alternativo 

de células multipotentes para cultura de expansão e pode ainda promover benefício na 

forma da população do concentrado de células mononucleadas, entre as quais 

encontramos as CTM. (ZUK et al, 2002; FRASER et al, 2006). Okamoto et al (2010) 

utilizou CTM derivadas da medula óssea e células hematopoiéticas frescas retiradas do 

ilíaco de ratos e injetou em tendões lesionados e imobilizados e observou regeneração 

precoce do tendão. Segundo Vieira et al (2014), o uso de CTM derivadas do TA  mostrou-

se método eficaz no tratamento das rupturas agudas do tendão de Aquiles em coelhos 

pois manteve a arquitetura original do tendão pela disposição das fibras do colágeno na 

análise histológica.  

Não foi observada diferença significativa entre os grupos Ruptura + Sutura e 

Ruptura + CTM em nenhum dos escores utilizados. As técnicas cirúrgicas percutâneas 

para reparo das rupturas agudas do tendão de Aquiles apresentam baixa taxa de 

complicações e melhora da aparência estética com menor agressão ao tecido 

possibilitando reabilitação em menor tempo (WEBB; BANNISTER, 1999) sendo o 
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mesmo método utilizado neste trabalho o que pode ser o fator responsável pela ausência 

de diferença entre os grupos. 

A reabilitação após lesão tendínea e reparo é um processo que geralmente leva 

semanas. Durante este período, imobilização e proteção do movimento são necessários. 

(KVIST, 1994) Essa restrição põe o tendão em risco de complicações como adesões e 

pobre qualidade de reparo além do que as propriedades biomecânicas e mecânicas dos 

tendões cicatrizados nunca atingem aquelas de tendões intactos (WINTER et al, 1994) 

por isso atualmente preconiza-se, mesmo no tratamento conservador, a mobilidade 

precoce com proteção do membro lesionado. Essa metodologia foi utilizada neste 

trabalho mediante utilização de bota imobilizadora longa com descarga de peso precoce 

em todos os grupos. O uso de CTM favorece a produção celular tecido específica mas, 

assim como no trabalho de Chong et al (2007), a melhora biomecânica com uso da 

terapia celular não se mostrou significativa nas fases tardias de cicatrização (12 

semanas) o mesmo observado neste trabalho em que não houve diferença significativa 

entre os grupos Ruptura + Sutura e Ruptura + CTM. Já entre os grupos Ruptura e 

Ruptura + CTM houve diferença. Parece então poder-se indicar a utilização de CTM em 

pacientes que não puderem ser submetidos a procedimento cirúrgico em hospital que 

não forneça reabilitação precoce para o paciente. 

 

Vieira et al (2014) ao realizar análise histológica com duas e quatro semanas de 

tendões de coelhos de três grupos submetidos a procedimentos iguais ao do presente 

trabalho observou que a desorganização estrutural foi maior no grupo ruptura com 14 

dias e entre os períodos houve maior desorganização nos grupos ruptura e ruptura + 

CTM. Daher et al ( 2011) ao realizar análise histológica do tendão de Aquiles de ratos 

submetidos à ruptura, sutura e injeção de CTM nos períodos de 2, 4 e 6 semanas, 

quando comparados ao grupo ruptura e sutura, observou que, com 2 semanas houve 

maior organização celular no grupo experimento, já com 4 e 6 semanas a organização 

foi similar ao grupo controle. A sutura do tecido facilita a orientação das fibras de 

colágeno para cicatrização o que está de acordo com trabalhos na literatura nos quais 

enfatizam inclusive a mobilização precoce. ( SMITH; EVANS, 2001; LAWRENCE et al, 

2005; GROTH; 2005) Correlacionando-se a histologia com a imagem ultrassonográfica 

(utilizada no presente trabalho) observa-se que, com 12 semanas, o tendão já se 

encontra na fase de remodelamento do processo cicatricial apesar de apresentar ainda 

alta celularidade e aparência fibrosa. Características estas que darão lugar a fibras de 
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colágeno alinhadas e diminuição do número de células por volta de um a dois anos da 

ruptura. Talvez por esse motivo, quanto ao escore na ultrassonografia, houve diferença 

significativa entre os grupos experimentais pois no grupo Ruptura as células estavam 

iniciando sua organização sem outros fatores como o fio de sutura (que atua como tutor 

para o direcionamento das fibras do colágeno) e as CTM as quais participam do reparo 

tendíneo por contribuição direta por diferenciação em fenótipos de células tecido-

específicas e a produção de matriz extracelular. 

Mas, apesar de haver diferença significativa entre os grupos estudados com 

relação ao exame de ultrassonografia, Möller et al (2002) observou em seu trabalho com 

uso de exame de Ressonância Nuclear Magnética e Ultrassonografia após tratamento 

conservador ou cirúrgico da ruptura aguda do tendão de Aquiles, que não houve 

correlação entre os achados dos exames e os parâmetros clínicos encontrados, ou seja, 

os pacientes apresentavam alterações nos exames mas clinicamente estavam sem 

sintomatologia o mesmo sendo observado neste trabalho mediante os resultados 

encontrados nos escores AOFAS e ATRS BrP. 

O microambiente em que as CT residem in vivo fornece sinais (receptores e 

fatores solúveis secretados para comunicação célula-célula, matriz extracelular, 

estresse oxidativo e vascularização) que as direcionam para metabolizar, auto-renovar, 

diferenciar ou permanecerem inativas. Tanto os déficits celulares intrínsecos quanto o 

microambiente envelhecido, juntamente com as alterações sistêmicas associadas aos 

sinais hormonais e metabólicos associados à idade, podem inibir ou alterar as funções 

das CT tendíneas, resultando em menor condicionamento físico dessas células 

primitivas e, portanto, lesões mais frequentes e maus resultados do reparo tendíneo. 

(LUI; WONG, 2020).  

A idade média dos pacientes do presente trabalho foi de 49 anos, o que condiz 

com o trabalho acima mas segundo Dressler et al. (2005), as CTM não perdem sua 

capacidade necessária para terapia celular de reparo com aumento da idade e, quando 

estocadas por um período de até 3 anos, continuam a promover reparo efetivo. Seu 

trabalho demonstra que, o microambiente é fator essencial para a função celular pois, 

mesmo sendo extraídas células de animais mais velhos, o meio de cultura influenciou 

seu potencial de replicação e função, o mesmo sendo observado neste trabalho pois, 

mesmo sendo retirada células-tronco de pacientes com idade superior a sessenta anos, 

capacidade de regeneração foi similar aos pacientes mais jovens. 
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7 CONCLUSÃO  

Como discutido, apesar de em metanálises ter sido demonstrado que o 

tratamento conservador das rupturas agudas do tendão de Aquiles em humanos 

apresenta resultados similares ao tratamento cirúrgico em centros que disponham de 

reabilitação precoce, o tecido cicatricial é de qualidade inferior ao tecido não lesionado. 

A utilização de CTM pode ser opção de tratamento, principalmente para atletas, pela 

regeneração tecidual  e recuperação significativa da função. 
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ANEXO I 

 

ESCALA AOFAS (AMERICAN ORTHOPAEDIC FOOT AND ANKLE SOCIETY) 
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ANEXO II 

 

ESCORE TOTAL DE RUPTURA DO TENDÃO DE AQUILES (ATRS BrP) 
 
 
 
Classifique suas limitações atuais; 0 é uma limitação grave, 10 é sem limitação, circule sua 
resposta para as seguintes perguntas 
 
 

1. Você está limitado por causa da diminuição da força na panturilha/ tendão de Aquiles / pé? 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

2. Você está limitado por causa de fadiga na panturrilha / tendão de Aquiles / pé? 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

3. Você está limitado devido à rigidez na panturilha / tendão de Aquiles / pé? 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

4. Você está limitado por causa de dor na panturrilha / tendão de Aquiles / pé? 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

5. Você está limitado durante as atividades da vida diária? 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

6. Você está limitado ao andar em superfícies irregulares? 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

7. Você está limitado ao andar rapidamente uma escada ou inclinação ? 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

8. Você está limitado durante atividades que incluem corrida? 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

9. Você está limitado durante atividades que incluem saltar? 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

10. Você está limitado na realização de trabalho físico pesado? 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
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ANEXO III 

 

PONTUAÇÃO DO REPARO DO TENDÃO DE AQUILES 
 
 

 

Parâmetro Pontos 

Área anecóica de defeito do tendão   

Ausente 2 

0% - < 50% 1 

50% - 100% 0 

Área intratendínea hiperecóica  

0% - <25% 3 

25% - < 50% 2 

50% - < 75% 1 

75% - 100% 0 

Continuidade do padrão fibrilar intratendinoso  

Completa 3 

Incompleta 1 

Ausente 0 

Edema peritendíneo  

Ausente 2 

Presente 0 

 10 
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ANEXO IV 
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ANEXO V 
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ANEXO VI 
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ANEXO  VII 
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ANEXO VIII 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO/TCLE 

 

Prezado(a) Senhor(a) 

 

Gostaríamos de convidá-lo a participar da pesquisa “Efeito da terapia celular 

com células-tronco mesenquimais (CTM) no tratamento da lesão do tendão de Aquiles 

em Humanos. Você tem tempo para refletir, e a decisão final se gostaria ou não de 

participar da pesquisa é sua. Lembre-se que, à medida que surgirem dúvidas, você 

poderá perguntar ao pesquisador responsável. 

 

Este estudo será conduzido pelos pesquisadores Maria Helena Costa Vieira, 

Andréia Conceição Milan Brochado Antoniolli Silva e Rodrigo Juliano Oliveira e visa 

conhecer os efeitos da aplicação das células-tronco na ruptura do tendão de Aquiles em 

Humanos. O tratamento não cirúrgico, segundo a história, está associado a um alto risco 

de nova ruptura do tendão, variando de 13 a 30%, atrofia da musculatura da perna, mas 

com a vantagem de não apresentar complicações da ferida cirúrgica. O tratamento 

cirúrgico das rupturas do tendão de Aquiles resulta em menor porcentagem de nova 

ruptura (0 a 6%), movimentação precoce e melhor retorno ao esporte, mas com o risco 

das complicações da ferida (0 a 21%). Devido à grande possibilidade de nova ruptura 

estimularam a investigação de métodos para melhorar a cicatrização do tendão que 

promovesse melhor reparo, mais consistente com a formato original do tendão. 

 

Nesta pesquisa em específico, serão selecionados quinze pacientes com ruptura 

do tendão de Aquiles com menos de cinco dias da lesão que já tiverem realizados os 

exames pré-operatórios (exames laboratoriais e ultrassonografia do tornozelo). Todos 

os pacientes responderão a questionário de avaliação da dor, função e alinhamento do 

membro lesionado. Cinco pacientes (grupo 2), com diagnóstico de ruptura do tendão de 

Aquiles com alguma condição clínica que contraindique o procedimento cirúrgico, serão 

convidados, após realização do risco cirúrgico, à coleta de pequena quantidade de tecido 

adiposo (gordura) da região do abdômen no Centro Cirúrgico (HUMAP/EBSERH). Esse 

tecido será coletado para extrair dele células que serão cultivadas no CETROGEN 
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(Centro de Estudos em Células Tronco, Terapia Celular e Genética Toxicológica) do 

Hospital Universitário Maria Aparecida Pedrossian (HUMAP-UFMS) para se 

transformarem em células formadoras de tendão. Após 30 dias (tempo do cultivo celular), 

essas células serão injetadas no local do tendão lesionado. Essa injeção será realizada 

no ambulatório de Ortopedia do HUMAP/EBSERH com todos os cuidados de assepsia 

e antissepsia.  

Os outros dez pacientes serão subdivididos em 2 grupos de cinco, não aleatórios 

(pois somente serão incluídos no grupo 1 os pacientes que tiverem contraindicação 

clínica para o procedimento) em que no grupo 1 será realizada somente a imobilização 

do membro. Já o grupo 3 será realizado tratamento cirúrgico com sutura do tendão 

conforme atualmente praticado em pacientes com indicação cirúrgica. 

O tratamento específico em cada grupo será realizado como segue abaixo: 

Grupo 1 - pacientes com ruptura aguda do tendão submetidos a imobilização 

com bota imobilizadora longa com o pé em posição de eqüino de 20 graus por 6 semanas 

com elevação da parte posterior do pé de 2,5cm (uso de calço feito com algodão 

ortopédico e ataduras de crepe) e mais 4 semanas com o pé em posição neutra. O 

paciente pode pisar neste período. 

 

Grupo 2 - pacientes com ruptura aguda do tendão submetidos a imobilização 

com bota imobilizadora longa com o pé em posição de eqüino de 20 graus por 6 semanas 

com elevação da parte posterior do pé de 2,5cm (uso de calço feito com algodão 

ortopédico e ataduras de crepe) e mais 4 semanas com o pé em posição neutra. Após 

aproximadamente três semanas, após a obtenção da quantidade ideal de células, o 

paciente será chamado a comparecer no ambulatório de ortopedia para realização da 

injeção local de CTM (após obtenção da quantidade ideal de células). Estas serão 

aspiradas em seringa de 1ml  para injeção intralesional nos tendões. O paciente pode 

pisar neste período. 

 

Grupo 3 - pacientes com ruptura aguda do tendão de Aquiles submetidos à 

sutura e imobilização com bota imobilizadora longa com o pé em posição de eqüino de 

20 graus por 6 semanas com elevação da parte posterior do pé de 2,5cm (uso de calço 

feito com algodão ortopédico e ataduras de crepe) e mais 4 semanas com o pé em 

posição neutra. O paciente pode pisar neste período. 
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O paciente será submetido a uma escala de avaliação pré e pós-operatória (após 

doze semanas do início do tratamento) na qual serão verificados três itens: dor, aspectos 

funcionais e alinhamento do membro submetido ao procedimento. Além disso será 

realizado exame de imagem (ultrassonografia do tornozelo) no pós-operatório. 

 

 

O tempo de tratamento será o mesmo em todos os grupos.  

Os benefícios que se esperam encontrar nos paciente submetidos à injeção 

local das Células Tronco Mesenquimais são: 

 Obter um tendão com força similar ou superior aos pacientes submetidos 

à sutura do tendão sem a necessidade de procedimento cirúrgico. 

 Menor risco de reruptura pois será formado novo tecido tendíneo no local 

lesionado, diferente do que ocorre quando não se opera, pois forma-se somente tecido 

fibroso com força inferior ao tendão. 

Reforço a idéia de que você não está sendo convidado(a) a fazer o procedimento 

cirúrgico completo de lipoaspiração abdominal, e sim, autorizando que algumas de suas 

células de gordura sejam coletada de uma determinada região abdominal para 

posteriormente serem utilizadas no cultivo e no transplante. 

 

Os riscos próprios à coleta dessas células poderão ser pequenos sangramentos 

gerando hematomas no pós-operatório, sendo que o pesquisador e equipe se 

responsabilizam em prontamente atender qualquer situação que se fizer necessário. Já 

em relação ao uso das células tronco, a literatura consultada não apresenta nenhum 

risco ou efeito adverso visto que o material é autólogo, ou seja, do retirado e 

transplantado para o próprio paciente. Os riscos quanto à injeção das células tronco 

podem estar relacionados à aplicação como infecção no local, alergias mas todos os 

cuidados de assepsia e antissepsia bem como coleta de informações prévias do paciente 

a respeito de alergias a medicações serão realizados. 

Quanto aos riscos relacionados ao procedimento cirúrgico propriamente dito a 

cirurgia é de médio porte, sendo realizada por via aberta, por equipe competente e 

experiente. Porém, como qualquer procedimento invasivo, podem haver possíveis 

reações no pós-operatório tais como hematoma, calor persistente ou vermelhidão ao 

redor da incisão cirúrgica, deiscência dos pontos, mas toda equipe é qualificada para a 

realização do procedimento e tratamento das possíveis complicações. 
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A equipe estará prontamente a postos caso seja necessário, sendo direito do 

participante receber assistência e acompanhamento especializado de forma integral, 

pelo tempo que for necessário, caso esses eventos adversos aconteçam. Ressaltando 

que toda e qualquer prestação de assistência acontecerá sem ônus de qualquer espécie 

ao participante. É de responsabilidade do pesquisador e do HUMAP/EBSERH, a 

realização de todo e qualquer forma de suporte ao participante.  

Será garantido ao participante o atendimento no pós-operatório imediato e 

tardio, os pacientes receberão acompanhamento especializado e orientações primárias 

quanto à realização de suas atividades de vida diária. 

A reabilitação será mantida pelo tempo que for necessária, sem custos para os 

participantes da pesquisa (reabilitação fisioterápica atualmente oferecida pelo SUS). 

Lembrando que os profissionais participantes serão suficientemente habilitados e 

cientes das peculiaridades do histórico de cada paciente. 

Qualquer despesa da pesquisa, referente ao participante e seu acompanhante, 

tais como transporte e alimentação nos dias que forem necessárias sua presença para 

consultas e exames extras serão ressarcidas. Ainda, fique sabendo que se você aceitar 

participar, poderá desistir do estudo a qualquer momento sem prejuízos médicos ou 

pessoais, informando esta decisão à mim pessoalmente ou pelo telefone que encontra-

se mais abaixo. Lembrando também que terá direito a indenização caso ocorra qualquer 

tipo de dano decorrente da participação desta pesquisa. 

Qualquer intercorrência decorrente do procedimento cirúrgico ou experimento 

será prontamente avaliada e corrigida conforme resolução da CONEP no. 466/2012 e 

ficará, sob responsabilidade do pesquisador, tratamento integral e contínuo, sem ônus 

aos participante. 

 

Não participam da pesquisa pessoas menores de 18 anos. Não haverá qualquer 

compensação financeira para os que decidirem participar da pesquisa e os benefícios 

serão obtidos quando os resultados da pesquisa forem usados pelos médicos que 

buscam novos tratamentos para a ruptura do tendão de Aquiles por alternativas 

inovadoras e mais eficientes. Os dados obtidos nesse estudo serão armazenados e 

publicados em revistas, jornais, eventos, teses, porém em nenhum momento serão 

divulgados nomes, ou seja, os dados da pesquisa são anônimos e apenas o pesquisador 

e você, terão acesso a este documento em que consta o seu nome. 
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Para perguntas ou problemas referentes ao estudo ligue para Maria Helena 

Costa Vieira (67) 98165-1556. Para perguntas sobre seus direitos como participante no 

estudo você poderá consultar o Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos da 

UFMS (CEP), no telefone (67)3345-7187, endereço Cidade Universitária, caixa postal 

549, CEP 79070-900, Campo Grande – MS. 

O Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da Universidade Federal 

de  Mato   Grosso do  Sul foi criado no âmbito desta  Instituição pela Instrução de Serviço 

005, de 18 de fevereiro 1997, e reconhecido pela Reitoria através da Portaria 781, de 3 

de dezembro de 1988, estando  credenciado para exercer suas finalidades junto a 

Comissão Nacional de Ética em Pesquisa (CONEP) do Ministério da Saúde desde o dia 

18 de março de 1997. O CEP é um órgão consultivo, educativo e fiscalizador.  

Como já informado, sua participação no estudo é voluntária. Caso não queira 

participar da pesquisa, você não perderá qualquer benefício ao qual você tem direito. 

Declaro que li e entendi este formulário de consentimento e todas as minhas 

dúvidas foram esclarecidas e que sou voluntário a fazer parte deste estudo. Declaro que 

estou recebendo uma via assinada deste termo de consentimento. 

 

 

__________________________              ______________________________ 

     Nome do participante                                   Assinatura do participante 

 

Data ___/___/___ Telefone (opcional) _________________________ 

 

Assinatura do pesquisador responsável 

 

 

_________________________________________________ 

                             Maria Helena Costa Vieira 

 

 

 

 

 

 

http://conselho.saude.gov.br/web_comissoes/conep/index.html


 

 


