
Mecanotransdução

Vol 29 I Nº 1 I Ano 25 (2017) I Revista da Sociedade Portuguesa de Medicina Física e de Reabilitação

REVIEW ARTICLEARTIGO DE REVISÃO

33

Mecanotransdução: Importância de Impor Stress
na Reparação Tecidual

Mechanotransduction: The Importance of Stress
on Tissue Repair

Luís Lima (1) I Diva Jesus (2) I Ana Lima (3) I Vera Ermida (4) I Adriana Pacheco (5) 

Ivan Pacheco (6) I Jorge Caldas (4)

Resumo
É recorrente observar na prática clínica o aconselhamento médico de repouso por vários dias a semanas após uma
lesão desportiva. O atleta é frequentemente aconselhado a manter-se inativo além do período inflamatório
agudo, por vezes iniciando a reabilitação apenas várias semanas após lesão. A inatividade prolongada não é
geralmente o tratamento mais adequado para lesões musculares, tendinosas, ligamentares e de cartilagem, sejam
agudas ou crónicas. Um período prolongado de suspensão total do nível habitual de stress mecânico diminui a
resistência estrutural dos tecidos e pode induzir situações de patologia aguda ou crónica após retorno à atividade
desportiva habitual. 

Importa introduzir precocemente uma carga benéfica na patologia do sistema músculo-esquelético, sendo que
carga excessiva ou insuficiente pode ser prejudicial. Na lesão aguda, o stress mecânico deve ser iniciado logo após
o controlo da hemorragia e a fase inflamatória inicial. O papel do estímulo mecânico na regulação da proliferação
e manutenção celular e da matriz é importante não apenas no osso (conforme descrito há mais de um século pela
lei de Wolff), estando demonstrado em todos os tecidos vivos, incluindo pele, tecido neuronal, sistema
hematopoiético e sistema músculo-esquelético. A atividade anabólica e catabólica celular é também regulada
pelo stress mecânico sobre a superfície celular. O processo de conversão de um sinal mecânico numa resposta
química ou biológica denomina-se mecanotransdução. 

Os autores realizam uma revisão narrativa onde abordam várias lesões desportivas típicas dos diferentes tecidos
do sistema músculo-esquelético, nas quais se demonstrou que o repouso prolongado, apesar de frequentemente
aconselhado, não será o tratamento mais adequado. Por fim, apresentam ainda orientações gerais para a
aplicação do stress mecânico na abordagem de algumas patologias, em que o repouso inicial é substituído pela
carga benéfica, à luz dos princípios da mecanotransdução.

Palavras-chave: Lesões; Mecanotransdução Celular; Regeneração; Stresse Mecânico. 

Abstract
In clinical practice, it is usual for clinicians to recommend rest for several days up to weeks following a sports
injury. The athlete is frequently advised to remain inactive beyond the acute inflammatory period, often starting
rehabilitation several weeks after the injury. Prolonged inactivity is not usually the adequate treatment for
muscle, tendon, ligament and cartilage injuries, whether chronic or acute. An extended period of total suspension
of the normal mechanical load decreases the structural tissue resistance and may induce acute or chronic lesions
when resuming normal sports activity. 

In musculoskeletal system pathological conditions, it is important to introduce at an early stage the exact benefic
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Introdução

É reconhecida desde longa data a importância do stress
mecânico na regulação da integridade óssea, muscular
e tendinosa. As atividades anabólica e catabólica são
também reguladas pelo stress mecânico sobre a
superfície celular. O processo de conversão de um sinal
mecânico numa resposta química ou biológica
denomina-se mecanotransdução.1 Este processo foi
inicialmente descrito no osso, tendo sido formulada
uma lei sobre o processo de adaptação ósseo ao
estímulo mecânico envolvente, a lei de Wolff, descrita
em 1892.2 A importância da força mecânica na
regulação do tecido ósseo está bem patente. Assim,
quando o stress ósseo é inferior ao ponto de regulação,
são ativados mecanismos catabólicos que diminuem a
massa óssea; quando é superior, o efeito é anabólico,
havendo formação óssea.3 O papel do estímulo
mecânico na regulação da proliferação celular e da
matriz é importante não apenas no osso, estando
demonstrado em todos os tecidos vivos incluindo pele,4

tecido neuronal,5 sistema hematopoiético6 e sistema
músculo-esquelético.7 As consequências da ausência do
estímulo mecânico (devido à imobilização) são
evidentes na rápida atrofia, perda de função e
deterioração das propriedades mecânicas dos
diferentes tecidos do sistema músculo-esquelético.8

As células não poderiam identificar e responder a
estímulos mecânicos se se tratassem apenas de um
protoplasma viscoso rodeado por uma membrana.
Todas as células contêm uma rede de filamentos
internos (o citoesqueleto) que estabiliza a estrutura
celular.1 O citoesqueleto é formado por componentes
que utilizam de forma combinada a compressão e a
tração, como forma de proporcionar resistência e
estabilidade à célula (Fig. 1). Este modelo denomina-se
integridade tensional (em inglês “tensegrity”1) e é
utilizado no campo da Engenharia Civil. O citoplasma e
os núcleos recebem stress mecânico transmitido através
de recetores na superfície celular, que fazem a ligação
entre o citoesqueleto e a matriz extracelular (MEC).9

Este modelo de integridade tensional também explica

o mecanismo através do qual o citoesqueleto, por
aumento da tensão interna, mantém a forma celular;
na ausência de adesão da superfície celular a um meio
insolúvel, o citosqueleto confere à célula uma forma
arredondada.1 

De forma a estabilizar os tecidos, as células estão
ancoradas a outras células e a redes insolúveis da
matriz extracelular (por exemplo, a membrana basal ou
matriz intersticial).10 Os pontos de ancoragem celular e
de transmissão de forças ocorrem em estruturas
transmembranares específicas localizadas na superfície
celular, que são denominadas integrinas.11 As integrinas
são recetores que medeiam a aderência da superfície
da célula a células adjacentes e a proteínas presentes
na MEC (tais como o colagénio). A ligação às integrinas,
juntamente com a distensão celular associada, ativa um
conjunto de vias de sinalização intracelulares essenciais

load since excessive or scarce loads may be injurious. In acute lesions, mechanical stress should take place soon
after bleeding control and the initial inflammatory stage. The mechanical stimulus’ role on the regulation of
cellular and matrix components proliferation and maintenance is important not solely in the bone (as described
more than a century ago in Wolff’s law), but in all living tissue, including skin, neural tissue, hematopoietic and
musculoskeletal systems. The anabolic and catabolic cellular activity is also regulated by mechanical stress on the
cell surface. The conversion process of a mechanical signal in a chemical or biological response is called
mechanotransduction. 

In this narrative review, the authors address several typical sports injuries affecting different tissues in the
musculoskeletal system, for which prolonged rest, although often recommended, has been shown not to be the
most appropriate treatment. Finally, they put forward treatment proposals in which the initial rest is replaced by
the exact beneficial load, in light of mechanotransduction’s principles.

Keywords: Mechanotransduction, Cellular; Regeneration; Stress, Mechanical; Wound and Injuries.

Figura 1 - Modelo celular representativo do conceito de
integridade tensional, demonstrando as estruturas que
conferem compressão (linhas grossas) e as que
conferem tensão (linhas finas). Estas estruturas fazem
parte do sistema de mecanotransdução, juntamente
com as integrinas presentes na membrana celular, que
não se encontram aqui representadas.
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para a sobrevivência da célula, regulando também a
síntese proteica.1,11,12 As integrinas estão organizadas
em complexos onde atuam também fatores de
crescimento solúveis (tais como o insulin like growth
factor ou IGF-1).11 As células dos diferentes tecidos
respondem ao estímulo mecânico, mas também a
estímulos do sistema endócrino, parácrino e autócrino.
A combinação destes estímulos determina o equilíbrio
anabólico/catabólico dos vários tecidos.13 

Esta continuidade de fibras entre as proteínas da MEC
e as células é um princípio fundamental do mecanismo
de integridade tensional e da regulação da
proliferação celular descrito por Ingber.1 A maioria das
células criadas em cultura requer uma ancoragem à
MEC para crescer,12 exceptuando na malignidade, em
que as células se tornam independentes da adesão para
sobreviver e proliferar.10 Os substratos adesivos às
integrinas presentes na membrana celular (como a
MEC, células adjacentes ou membrana basal, por
exemplo) previnem a morte celular e promovem o
crescimento por se oporem às forças de tensão interna,
estabilizando o núcleo e o citoesqueleto.10

A diminuição da carga (e consequente diminuição do
estímulo mecânico), juntamente com as restantes
modalidades conhecidas do PRICE (acrónimo anglo-
saxónico para protection, rest, ice, compression,
elevation), são essenciais na fase inicial da lesão
desportiva para hemostase e controlo da reação
inflamatória.14 O tratamento ideal inclui geralmente
um curto período de repouso preconizado no PRICE.
Este trabalho salienta a importância do início precoce
da mobilização e introdução de cargas com incremento
progressivo na fase subaguda (geralmente 2 a 5 dias
após a lesão aguda).14,15 A introdução precoce do
estímulo mecânico tem como finalidade promover o
aumento da proliferação celular e da síntese proteica,
assegurando a manutenção e regeneração da matriz
extracelular.16 As cargas mecânicas adequadas, para
além de fomentarem um ambiente anabólico através
do mecanismo de mecanotransdução, permitem a
reorganização dos tecidos segundo as linhas de
transmissão de força.2,17 A introdução de carga é assim
essencial nas fases de regeneração e maturação dos
tecidos após lesão, não sendo o repouso o tratamento
mais adequado14. Ao contrário da prescrição de
fármacos, em que as doses são relativamente simples
de calcular, a prescrição de exercício não é linear,
devido à grande variabilidade de resposta dos tecidos.13

No entanto, há vários fatores que auxiliam na decisão
sobre a intensidade, volume, frequência e tipo de stress
mecânico ideal (ou benéfico) numa lesão de tecido
conjuntivo.

Neste contexto, os autores apresentam orientações
gerais para a aplicação do stress mecânico na
abordagem de lesões típicas dos diferentes tecidos
moles do sistema músculo-esquelético, nas quais a

introdução precoce da carga adequada promove uma
reparação estrutural e recuperação funcional mais
rápidas, o que se explica pelos mecanismos de
mecanotransdução.

Tendão

O tendão (tal como o ligamento) é uma estrutura
formada principalmente por colagénio
(predominantemente do tipo I), proteoglicanos entre
as fibras de colagénio e escassos tenócitos dispersos.18

Os tenócitos detetam e respondem às cargas mecânicas
aumentando síntese de componentes da matriz,19

através do mecanismo descrito de mecanotransdução.
Um estímulo mecânico insuficiente favorece o
catabolismo da matriz, com aumento da produção de
metaloproteinases (por exemplo, a colagenase) e
suspensão da síntese proteica, tornando o tendão mais
frágil.20 Na ausência completa de carga, os tendões e os
ligamentos enfraquecem rapidamente, perdendo
metade da resistência em algumas semanas.21 Em
apenas duas semanas de imobilização o tendão perde
até 20% da sua rigidez.8 Uma vez que o tendão é
formado essencialmente durante a fase de
crescimento, havendo pouca renovação após o final da
adolescência, o tempo de adaptação a cargas
crescentes é muito longo.22 Este aspeto salienta a
importância de prevenir a sua degeneração ou a perda
de resistência. O tratamento da patologia tendinosa
através do repouso prolongado promove a diminuição
da tolerância mecânica do tendão, embora geralmente
não se verifique atrofia macroscópica.21 A consequência
pode ser o agravamento ou recorrência da lesão de um
tendão que se encontra fragilizado no retorno à
prática desportiva habitual, pese embora o facto de
ocorrer diminuição da dor durante o período de
repouso.

Para diferentes intensidades de estímulos mecânicos os
tenócitos produzem respostas adaptativas diferentes.
Os tenócitos são responsáveis por produzir diversos
tipos de colagénio e proteoglicanos, consoante a carga
introduzida seja fisiológica ou suprafisiológica.20,23 Os
estímulos fisiológicos (i.e., não excessivos) determinam
o aumento da produção de colagénio tipo I, uma
resposta que atinge o seu pico máximo em três dias,24

não sendo portanto uma resposta adaptativa rápida.
Na aplicação de um estímulo excessivo ou carga
suprafisiológica, ocorre a produção rápida (entre
minutos a horas) de proteoglicanos, que se acumulam
no espaço extracelular entre as fibras de colagénio e
retêm água.24 O resultado é um espessamento
relativamente homogéneo do tendão, geralmente
visível em ecografia nas primeiras 24 horas.25,26 Esta é
uma resposta adaptativa rápida mas inadequada, que
diminui o stress (força de reação/área de superfície na
qual a força atua) no tendão. Cargas tensionais muito
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altas (com consequente aumento da produção de
proteoglicanos) e/ou muito frequentes (com períodos
de repouso curtos que impossibilitam que haja uma
resposta adequada do colagénio tipo I), se
suficientemente prolongadas, determinam a evolução
para tendinopatia.24 Em suma, importa não só evitar o
repouso prolongado mas também as cargas excessivas,
de forma a promover a melhor resposta biológica do
tecido à carga mecânica. A melhor atitude terapêutica
é aquela que institui a carga, que não se quer excessiva
nem escassa, mas a ideal, que se vai incrementando de
forma gradual até que a estrutura se readapte à prática
desportiva habitual.

Jill Cook e Craig Purdam24 descreveram três fases na
evolução da tendinopatia: (1) reativa, (2) proliferativa
e (3) degenerativa, a última com risco de rutura. A fase
reativa e o início da fase proliferativa são geralmente
avasculares, nas quais se verifica a presença de edema
e de raras zonas de disrupção das fibras de colagénio.27

Tendo por base estas alterações é possível fazer a
distinção entre as fases inicial e tardia recorrendo a
exames imagiológicos, nomeadamente a ecografia e a
ressonância magnética.24

Importa compreender os diferentes tipos de carga que
atuam sobre o tendão, que podem ser tensionais, de
compressão ou de cisalhamento.28 Cada tipo de carga
induz diferentes respostas no tecido.29 Enquanto a
elevada carga tensional é geralmente causadora de
tendinopatia, as elevadas cargas de compressão são
susceptíveis de induzir entesopatia.29 Nas zonas de
elevada carga compressiva ocorre metaplasia dos
tenócitos, transformando-os em células de
fibrocartilagem.30 Este fenómeno ocorre mais
frequentemente nas zonas imediatamente proximais à
inserção óssea do tendão, onde ocorre a entesopatia,
embora em certos tendões possa também ocorrer na
porção média. Por fim, as forças de cisalhamento
induzem mais frequentemente patologia
peritendinosa, por fricção de estruturas contíguas intra
(fascículos do tendão) ou extra tendinosas
(paratendão, bursa e outras).29 Estas cargas mecânicas
provocam uma resposta biológica adaptativa do tecido,
de acordo com os princípios da mecanotransdução. A
determinação da carga ideal, para o tendão
patológico, é complexa, dependendo do volume, da
frequência, da intensidade e do tipo de carga.13 As
cargas tensionais mais elevadas são geradas através de
ciclos de estiramento/encurtamento, também descritos
como ciclos de armazenamento e libertação de
energia, nos quais os tendões funcionam como molas,
permitindo uma elasticidade de 4-8% do seu
comprimento.29,31 Qualquer outra atividade
sobrecarrega menos o tendão. Os exercícios
excêntricos, por exemplo e por si só, geralmente não
geram tendinopatia,31,32 estando até preconizados no
seu tratamento inicial.33 Reduzir a carga,
principalmente na fase reativa, poderá levar a que o

tendão se degrade em termos de estrutura e
capacidade mecânica.24,26 No entanto, o tipo de carga
que desencadeou a patologia do tendão deve ser
evitado inicialmente. 

Tomemos como exemplo a introdução de carga precoce
na patologia do tendão de Aquiles. Tanto na
entesopatia como na tendinopatia da porção média do
tendão de Aquiles, as cargas compressivas sobre a
estrutura lesada no tendão devem ser evitadas, assim
como a tensão elevada provocada por exercícios com
ciclos de estiramento/encurtamento. Na entesopatia do
tendão de Aquiles, devem ser evitados exercícios
repetidos de dorsiflexão da tibiotársica para além dos
0°, para evitar a compressão da entese.34 Por outro
lado, na tendinopatia da porção média, deve ser
evitada a flexão plantar extrema para evitar a
compressão do tendão no retináculo posterior.35 Os
exercícios de elevada tensão por ciclos de
encurtamento/estiramento, como o treino pliométrico,31

devem ser também evitados. Assim, na fase reativa da
patologia do tendão, a carga inicial mais adequada
corresponde a contrações isométricas, fora das
amplitudes articulares compressivas, com cargas
elevadas e, se necessário, várias vezes por dia.36 Este
exercício estático tem efeitos benéficos demonstrados,
nomeadamente no controlo álgico.36 Progride-se
gradualmente, culminando com a introdução de
exercícios funcionais e com ciclos de
encurtamento/estiramento, mantendo sempre
períodos de repouso adequados para permitir a síntese
suficiente e reorganização do colagénio. Na fase
degenerativa, o trabalho excêntrico (como o descrito
por Alfredson37) é considerado o tratamento inicial
mais adequado,33 desde que associado à redução das
cargas compressivas e de tensão previamente descritas.
Dependendo da modalidade desportiva, o tratamento
adequado da tendinopatia poderá incluir períodos de
repouso do treino habitual ou modificações ao plano
de treino. 

Músculo

O músculo responde muito favoravelmente à
sobrecarga mecânica, aumentando a produção de
fatores de crescimento que induzem a hipertrofia da
miofibrila.38 A mobilização precoce do músculo lesado
foi inicialmente preconizada por Woodard et al em
1953.39 O processo de reparação da lesão muscular
estrutural ocorre em três fases, designadamente
inflamatória, de reparação e de remodelação.17 Na fase
inflamatória, que dura geralmente entre 2-7 dias
(dependendo da gravidade da lesão),40 é consensual a
aplicação das regras preconizadas no PRICE,41 que
compreende um curto período de imobilização parcial
para minimização da hemorragia e formação de tecido
cicatricial.40,42 A imobilização consiste geralmente em
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compressão com ligadura elástica e descarga parcial ou
total durante dois dias, dado que o edema e
hemorragia podem prolongar-se durante 48 horas após
lesão aguda dos tecidos moles.17 A mobilização
demasiado precoce aumenta não só o risco de nova
rutura, mas também a deposição de tecido conectivo
intramuscular. A formação de tecido cicatricial em
excesso impede a regeneração em continuidade das
miofibrilas, podendo constituir uma barreira à
recuperação funcional completa e conjuntamente
aumentar o risco de recorrência da lesão.43 Por outro
lado, esta imobilização não se deve estender além do
período correspondente à resposta inflamatória
inicial de forma a evitar o aumento do tamanho da
cicatriz fibrótica e um maior grau de amiotrofia
consequentes.17 Após 10 dias, a resistência do tecido
cicatricial formado é superior à do músculo não lesado.
No entanto, deverá ocorrer contração ativa (de forma
controlada) do músculo antes de terminado este
período, para permitir a melhor penetração das
miofibrilas através do tecido conectivo.17

A mobilização ativa é introduzida após o curto período
inicial de imobilização e se se verificar progressão
favorável da lesão (nomeadamente com diminuição
álgica e controlo dos sinais inflamatórios). Quer no
jovem, quer no idoso, existem células quiescentes
(células satélite) entre o sarcolema e a membrana
basal. Tratam-se de percursores dos mioblastos que,
quando ativados, levam à formação de novas
miofibrilas durante a fase de reparação.44 Estas unem-
se, regenerando os miotubos multinucleados
lesionados, um processo de regeneração dependente
da angiogénese.44 Está demonstrado, em modelo
animal, que o estímulo mecânico das células
precursoras dos mioblastos aumenta a produção do
fator de crescimento endotelial vascular (VEGF),45 um
promotor da formação de novos vasos. A massagem de
deslizamento profundo (técnica designada por
effleurage), se efetuada 15 a 30 minutos por dia na
fase regenerativa, melhora a regeneração muscular
(por aumento da produção de VEGF através de
mecanismos dependentes da mecanotransdução) e
diminui o tamanho da cicatriz fibrótica (por promover
a remoção de substâncias pro-fibróticas).45,46 

A proliferação dos mioblastos é estimulada por vários
fatores de crescimento, estando entre os mais
importantes o IGF-1 e as suas variantes.47 A sobrecarga
muscular provocada no treino de força aumenta
também a produção intramuscular de fatores de
crescimento. O fator de mecanocrescimento (MGF),
uma variante do IGF, tem especial relevância na
indução das respostas hipertrófica das fibras
musculares e proliferativa dos mioblastos.48 A contração
muscular resistida deve ser iniciada logo que possível,
geralmente com contração isométrica ligeira em
diferentes ângulos articulares e sem provocar dor,41

evoluindo gradualmente para contração dinâmica e
depois funcional. Importa utilizar critérios objetivos de
evolução na carga e na complexidade do gesto, como
descrito no artigo de Jurdan Mendiguchia et al.49

Para além dos exercícios resistidos, importa também
introduzir precocemente exercícios com um
componente predominantemente aeróbico. O exercício
aeróbio de intensidade moderada aumenta a
quantidade de IGF-1 em circulação, favorecendo o
ambiente de regeneração muscular50 e mantendo
também o condicionamento geral do atleta. Os
benefícios do exercício aeróbio, através da produção
sistémica de fatores de crescimento, estão
documentados não só na regeneração do músculo,
como também na regeneração de nervos periféricos.51 A
ciência básica e estudos experimentais em modelos
animais sugerem que é benéfico iniciar exercício
aeróbio de intensidade moderada (50% VO2 máx.)
durante 20 minutos com frequência diária.41 Deve ser
iniciado apenas após o controlo da resposta
inflamatória inicial, com o objetivo de estimular a
regeneração muscular através do aumento da
produção de IGF-1 e das suas variantes.41 Este exercício
pode ser realizado inicialmente através atividades que
envolvam os membros não lesionados.

A mobilização precoce permite maior vascularização
do tecido lesionado, maior regeneração das miofibrilas
e orientação paralela das mesmas, o que se traduz
num retorno funcional mais rápido, quando
comparado com o verificado na imobilização
prolongada após trauma.17

Cartilagem

A cartilagem hialina não contém vasos ou nervos, pelo
que a sua capacidade regenerativa é limitada, embora
seja possível a regeneração da lesão focal.52,53 Tal como
todos os outros tecidos do sistema músculo-
esquelético, a cartilagem é formada por células
sensíveis a estímulos mecânicos, os condrócitos.9 A
imobilização reduz a função da cartilagem (por
atrofia), da mesma forma que demasiada carga reduz
as suas propriedades biológicas provocando o seu
desgaste.52 Podemos distinguir dois tipos principais de
lesões da cartilagem: traumáticas (geralmente focais) e
as patológicas (geralmente difusas, como a
osteoartrose).53 As lesões focais da cartilagem têm uma
incidência superior nos atletas em relação à população
em geral.54 São sobretudo os pacientes mais jovens,
com lesões focais de espessura completa, que mais
beneficiam com a reparação cirúrgica da cartilagem.55

A reparação da lesão condral por transplante autólogo
apresenta melhor evolução a longo prazo se for
realizada mobilização passiva contínua nos primeiros
cinco dias do pós-operatório,56 quando comparada



Mecanotransdução

Revista da Sociedade Portuguesa de Medicina Física e de Reabilitação I Vol 29 I Nº 1 I Ano 25 (2017)

ARTIGO DE REVISÃO REVIEW ARTICLE

38

com imobilização. Da mesma forma, na osteoartrose a
inatividade não é o melhor tratamento. Na
gonartrose, o exercício de baixo impacto articular
regular melhora a dor e a função57,58 e atrasa a atrofia
da cartilagem, melhorando as suas propriedades
biológicas.52

Conclusão

Está demonstrado que a introdução de stress mecânico
precoce permite uma melhor regeneração do tecido
lesionado e um retorno funcional mais rápido e mais
completo. Compreender as respostas do tecido às
diferentes cargas é essencial na prescrição do
tratamento mais adequado. A dificuldade em
determinar o tipo, a frequência, o volume e a
intensidade da carga pode constituir um obstáculo à
introdução da carga benéfica na fase inicial após a
lesão, por receio de agravar a mesma. No entanto,
usando o conhecimento obtido através da ciência
básica sobre os vários tecidos, no que diz respeito ao
tempo de regeneração e ao tipo de resposta biológica
ao stress mecânico,29 é possível idealizar o plano de

tratamento mais adequado para o atleta. 

É consensual que o repouso prolongado esteja
contraindicado na lesão tendinosa, por aumentar o
catabolismo e diminuir a resistência mecânica do
tendão. O stress imposto deve manter-se dentro dos
limites de homeostasia fisiológica do tendão (capaz de
induzir uma resposta regenerativa completa do
tecido). 

A recuperação estrutural e funcional da lesão
muscular poderá ser otimizada por via da estimulação
da fase regenerativa (provocando o aumento da
síntese de MGF, IGF e VEGF pela contração muscular e
massagem), da minimização da formação de tecido
cicatricial (através da mobilização precoce adequada)
e por modulação dos efeitos da inflamação
(cumprindo as regras do PRICE na resposta
inflamatória inicial). 

A cartilagem hialina beneficia também da aplicação de
carga, principalmente para atraso da evolução da
osteoartrose e para melhoria funcional de certos
métodos cirúrgicos de reparação da cartilagem.
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