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1. Introdução

Em lesões do tipo neurotmese, o axônio regenerado não recupera sua estrutura original nem a função completa, estando a velocidade
de condução nervosa e a excitabilidade abaixo dos níveis normais, o que reflete na recuperação dos órgãos reinervados (WALDRAM,
2003), comprometendo as atividades de vida diária e laborais.
Estudos tem avaliado o efeito de diferentes técnicas de reparo nervoso, porém poucos investigaram a influência de recursos
fisioterapêuticos relacionados à facilitação do reparo nervoso, da reinervação muscular e recuperação funcional após reparo cirúrgico
de nervos.
O exercício físico favorece a recuperação das propriedades contráteis e metabólicas do músculo após desnervação (TANAKA;
TSUBAKI; TACHINO, 2005), ajuda a remover a mielina degenerada e sua posterior síntese (SARIKCIOGLU; OGUZ, 2001),
favorece a recuperação do diâmetro axonal (OLIVEIRA et al., 2008) e o brotamento axonal, o que promove a regeneração de nervos
lesados e recuperação funcional (SEO et al., 2006).
Na axoniotmese, o exercício de natação, tem trazido benefícios à recuperação morfológica e funcional em ratos (OLIVEIRA et al.,
2008), entretanto, o prognóstico da neurotmese é menos favorável, sendo importante conhecer a influência do exercício de natação
sobre a regeneração axonal, reinervação muscular e recuperação funcional após autoenxerto de nervo.

2. Objetivos

Analisar a influência de um programa de exercício de natação sobre as características morfológicas do nervo isquiático regenerado
após autoenxerto de nervo; investigar a distribuição das junções neuromusculares no músculo sóleo, nos diferentes tempos e grupos
experimentais; avaliar a recuperação funcional nos diferentes grupos e tempos de sobrevida.

3. Desenvolvimento

Após aprovação pelo Comitê de Ética em Experimentação Animal da UFSCar (039/2008), 50 ratos Wistar (198 ±12 g) foram
divididos nos grupos: Controle (C): sem lesão ou intervenção (n=5); Lesão (L): secção do nervo isquiático mantendo as extremidades
no leito sem conexão (n=15); Autoenxerto de Nervo (E): secção de um fragmento nervoso com reimplante imediato (n=15); Natação
(N): secção de um fragmento nervoso com reimplante imediato + exercício de natação (n=15). Nos grupos L, E e N, os dados foram
coletados após 4, 8 e 12 semanas, totalizando 20, 40 e 60 sessões de exercício, respectivamente, no grupo N.
Antes da lesão nervosa, o grupo N foi submetido à adaptação à água (5 dias), nadando em tanque com 30 cm de água, sem carga, T°



de 31 ±2ºC. A adaptação durou 20 min. no primeiro dia, sendo acrescidos 10 min. a cada dia.
Realizou-se a análise funcional da marcha de acordo com De Medinacelli, Freed e Wyatt (1982), sendo os registros tomados no
período pré-operatório e a cada 7 dias no pós-operatório (PO), de acordo com os respectivos tempos de sobrevida. Os valores obtidos
foram aplicados na fórmula definida por Bain, Mackinnon e Hunter (1989), cujo resultado aponta o grau de funcionalidade da marcha.
Para lesão nervosa os animais foram anestesiados com injeção intramuscular de uma mistura de Dopalen® (Cloridrato de Cetamina -
1,16g/10mL) e Rompun® (Cloridrato de Xilazina - 2g/100mL), na proporção de 3:2, em dose de 0,09mL/100g e 0,06ml/100g de
massa corporal, respectivamente. O nervo foi exposto e um fragmento de 8 mm foi retirado, invertido a 180° e reimplantado por 4
pontos de sutura epineural (grupos E e N), ou os cotos mantidos no leito sem conexão (grupo L). Após fechamento da ferida cirúrgica,
os animais foram mantidos em biotério por 4, 8 ou 12 semanas, de acordo com o grupo experimental.
Após 24 horas da lesão, o grupo N foi submetido à natação diária, sem carga adicional, por 4, 8 ou 12 semanas, 30 min/dia, 5
dias/semana, em tanque com água a 40 cm e T° = 31 ±2ºC.
Ao final de cada período os animais foram anestesiados, o nervo isquiático e músculo sóleo coletados e processados para análise
morfométrica e imunohistoquímica, respectivamente.
Os músculos foram processados de acordo com Marques et al. (2006), para análise das Junções Neuromusculares (JNMs), sendo
quantificados o número de JNMs e a porcentagem de mono e poliinervação nas 3 camadas de fibras mais superficiais de cada
músculo.
O nervo isquiático foi processado para análise morfométrica, sendo obtido o número e o diâmetro dos axônios e das fibras nervosas
mielínicas, a espessura das bainhas de mielina e a razão G (SANTO NETO et al., 1998; 2004).
Aplicou-se o teste de normalidade de Shapiro-Wilk. Para análise do número de JNMs, número de axônios e dados morfométricos foi
utilizado o teste Anova-F seguido de Tamhane. Os testes Anova-F medidas repetidas, seguido de Bonferroni avaliaram o Índice
Funcional do Ciático (IFC) intragrupos, enquanto o teste Anova-F seguido de Tamhane, analisou o IFC intergrupos. Utilizou-se o
SPSS/PC - 13.0), considerando p<0,05.

4. Resultado e Discussão

Número de Axônios
No grupo L não se observou axônios nos diferentes períodos de análise. Após 4 semanas, o número de axônios nos grupos E e N foi
menor que no grupo C, enquanto no grupo N foi maior que no grupo E. Após 8 semanas, o número de axônios foi maior no grupo N
comparado ao C, assim como quando comparado ao grupo E. Após 12 semanas, os grupos E e N apresentaram maior número de
axônios em relação ao grupo C (p<0,05).
Le Beau, Elisman e Powell (1988) e Fields e Ellisman (1996) observaram axônios mielínicos a partir da 5ª ou 6ª semana após o
enxerto. Para Navarro, Vivo e Valero-Cabre (2007), a taxa de regeneração axonal alcança 3-4mm/dia em lesões por esmagamento,
sendo mais lenta (2-3mm/dia) após a secção e reparo nervoso.
O maior número de axônios no grupo N que no E após 4 semanas da lesão, assim como ocorreu entre o E e N após 8 semanas, sugere
que o exercício de natação acelerou o brotamento axonal.
Morfometria
Após 4 semanas, o diâmetro dos axônios e das fibras nervosas era maior no grupo C, sendo que no grupo N os valores foram maiores
que no grupo E. A espessura da mielina nos grupos E e N foi menor que no grupo C (p<0,05).
Após 8 semanas o diâmetro dos axônios e das fibras nervosas foi menor nos grupos E e N em relação ao C (p<0,05). Nos grupos 12
semanas o diâmetro dos axônios e das fibras nervosas foi menor no grupo E que no grupo C. No grupo N o diâmetro das fibras foi
maior que no grupo E (p<0,05).
A razão G não diferiu entre todos os grupos estudados (p>0,05).
Para Verdú et al. (2000), a maturação axonal raramente atinge valores controle e apenas 75% do diâmetro das fibras é recuperado
após 6 meses da axoniotmese. Oliveira et al. (2008) observaram 68,7% de recuperação do diâmetro das fibras nervosas 30 dias após
submeter ratos a axoniotmese e natação.
A espessura da bainha de mielina é proporcional ao diâmetro do axônio, havendo um controle do axônio sobre a bainha de mielina
que o envolve. Portanto, a diminuição do diâmetro axonal após degeneração/regeneração implica em redução da bainha de mielina
(FRAHER; DOCKERY, 1998).
Para Ansselin, Fink e Davey (1997), valores normais para razão G estão entre 0,6 e 0,7. Valores inferiores a 0,6 ou superiores a 0,7
indicam alteração da velocidade de condução nervosa. Os resultados deste estudo indicam que a natação não influenciou na
velocidade de condução do impulso nervoso.
JNM
O grupo C apresentou 32 JNMs monoinervadas, que caracterizam a JNM normal do animal adulto. Como esperado, No grupo L não
se observou nenhuma JNM inervada em todos os períodos estudados.
No grupo E, a reinervação foi observada após 8 semanas da lesão, estando a maioria das JNMs poliinervada. Entretanto, após 12
semanas da lesão, 44% das JNMs permaneciam poliinervadas neste grupo.
Constatou-se que no grupo N a reinervação iniciou nas primeiras semanas, estando todas as JNMs poliinervadas e, nos períodos
seguintes, o processo de eliminação sináptica ocorreu de forma gradual (62% de JNMs poliinervadas após 8 semanas e 13% após 12



semanas), indicando que o exercício acelerou o brotamento e a maturação axonal, além da reinervação muscular ainda na fase inicial
da regeneração, conforme também relatado por Van Meeteren et al. (1997) e Sarickcioglu e Oguz (2001).
IFC
No período pré-operatório todos os grupos apresentaram função normal (IFC entre 0 e -20). Nas primeiras 3 semanas após a lesão,
esses valores permaneceram entre -100 e -80, apontando perda de função em todos os grupos, não havendo diferença entre eles
(p>0,05).
Entre a 1ª e a 5ª semana PO o IFC estava entre -100 e -80 em todos os grupos. A partir da 6ª e 7ª semanas o grupo N atingiu valores
entre -80 e -70, enquanto no grupo L os valores permaneceram próximos de -100, porém, não houve diferença entre os grupos
(p>0,05).
Ao longo do tempo, o grupo L apresentou valores ainda mais negativos, enquanto nos grupos E e N houve melhora progressiva. Da 8ª
a 11ª semana o IFC do grupo L foi mais negativo que nos grupos E e N (p<0,05). Estes resultados já refletem a impossibilidade de
reconexão com o órgão alvo e a evolução da atrofia muscular devido à desnervação. No grupo N os valores de IFC foram mais
positivos que os do grupo E na 10ª e 11ª semanas PO (p<0,05). Yao et al. (1998) também observaram completa incapacidade
funcional em ratos após 12 semanas da secção do nervo isquiático sem reparo cirúrgico. Os resultados do grupo N mostram que o
exercício favoreceu a recuperação funcional, provavelmente pela aceleração da reinervação e eliminação sináptica. Resultados
semelhantes foram encontrados por Yavuzer et al. (2002). É possível que os estímulos táteis, térmicos e proprioceptivos fornecidos
durante o exercício de natação tenham favorecido a plasticidade do sistema nervoso, pois sendo a desnervação unilateral, a ação
bilateral das patas torácicas e pélvicas durante a natação pode ter estimulado o processo de ativação cruzada. Segundo Kristeva,
Cheyne e Deecke (1991), contrações submáximas unilaterais podem produzir ativação homóloga contralateral. Além disso, a ativação
de músculos desnervados promove a elevação da densidade e fluxo dos capilares sanguíneos do músculo (HUDLICKA et al., 1982),
mantendo as condições metabólicas das fibras musculares, prevenindo sua atrofia e favorecendo a regeneração nervosa (AAS et al.,
2002).
Na análise intragrupo os valores foram mais negativos em todos os períodos nos grupos L, E e N em relação ao pré-operatório após 4
e 8 semanas (p<0,05).
Após 12 semanas, não houve recuperação da funcionalidade nos grupos L, E e N. Entretanto, no grupo N os valores encontrados na
9ª, 10ª e 11ª semana PO foram mais positivos que na 1ª semana. O IFC foi mais positivo na 11ª semana quando comparado à 1ª, 2ª e
3ª semanas PO (p<0,05). Estes resultados apontam para os benefícios do exercício de natação sobre a recuperação funcional.

5. Considerações Finais

O protocolo de natação proposto favoreceu o brotamento e maturação das fibras nervosas na fase inicial da regeneração nervosa e
acelerou o processo de eliminação sináptica após autoenxerto de nervo, além de acelerar a recuperação funcional quando aplicado
logo após a desnervação.
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