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s tendbes sao estruturas complexas formadas de células mergulhadas

numa matriz de proteinas e fibras de tecido colageno na sua composicao

principal e desempenham uma importante funcao nos movimentos. Nao ha
movimento sem que ocorra a participagao dos tenddes na transmissao de forgas
geradas nos musculos.

ESTRUTURA E FISIOLOGIA DOS TENDOES

Um tendao normal é capaz de suportar estiramentos de até 4% de seu com-
primento total sem sofrer lesdo em sua estrutura. Apds cessado o estiramento,
0 tendao retorna as condicdes estruturais prévias sem alteracao estrutural,
caracterizando-se uma deformidade elastica. Os tenddes normais sdo capazes
de suportar cargas entre 50 e 100 N/m? sem gerar lesoes.

Os tendcitos sao células importantes na expressao de uma variedade de pro-
teinas e enzimas que regulam a matriz.

A estrutura, a composicao e a organizacao da matriz sdo importantes para
as propriedades fisicas do tendao. As fibrilas representam as menores unidades
estruturais dos tenddes e seus diametros variam entre 10 e 500 nm, dependendo
da idade, localizagéo e tipo de tendéo.
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As fibrilas colagenas agregam-se em fibras. As bandas de fibras, chamadas
fasciculos, sdo margeadas por uma fina camada de tecido conjuntivo, o endoten-
dao, revestimento que abrange vasos, nervos e linfaticos.

Bandas de fasciculos sao envoltas pelo epitendao, uma estrutura contigua com
0 endotendao e também rico em vasos sanguineos, linfaticos e nervos.

Bandas de fibras s@o predominantemente alinhadas com o eixo longo do tendao
e sdo responsaveis pela forca ténsil do tenddo. Uma pequena proporcéo de fibras
se distribui transversalmente as fibras e eventualmente se dispdem em forma de
“espiral”. Esta complexa estrutura promove resisténcia contra forgas transversais,
torcionais e rotacionais do tendao.

As bandas de fibras colagenas exibem a luz polarizada um aspecto de “enru-
gamento”. O angulo e o comprimento do “ziguezague” podem variar nos diferentes
tenddes e nas diferentes regides de um mesmo tendao. Fibras com angulos de
“enrugamento” menores falhardo antes do que as fibras com angulos de “enru-
gamento” maiores, portanto a disposicao das fibras tem importancia fundamental
nas propriedades mecéanicas do tecido.

O colageno tipo | constitui ao redor de 60% da massa seca do tendao e apro-
ximadamente 95% do total dos tipos de colageno existentes. O colageno tipo |l
produz fibrilas menores e menos organizadas e representa 3% do total de colageno
dos tenddes. Nos tenddes normais, o colageno tipo Il restringe-se ao endotendao
e ao epitendao; entretanto, também s&o encontrados intercalados ao colageno tipo
| nos tenddes envelhecidos e nos pontos de insercao dos tenddes submetidos a
estresses elevados.

Fibras colagenas dos tipos Il, IX, X e Xl s&o encontradas em pequenas quanti-
dades nos tenddes e também nas fibrocartilagens e nas insercdes tendinosas no
0ss0, onde funcionam como dissipadoras de concentragao de estresse.

A matriz proteica é formada por proteoglicanos, um grupo heterogéneo de
proteinas com muitas funcdes diferentes. A matriz € idealmente construida para
realizar sua principal funcao, a transferéncia de forcas entre 0 musculo e 0 0sso.
Nao é um tecido estatico e se adapta de acordo com a intensidade, a direcao
e a frequéncia de cargas aplicadas, um processo de remodelacédo mediado por
fibroblastos. A matriz € constantemente remodelada durante a vida, embora altas
taxas de “turnover” sejam encontradas nos locais expostos a elevados niveis de
estiramento, compressao ou deslizamento.
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Os proteoglicanos sao indicadores da histdria mecanica do tecido. Nas zonas
com predominancia de compressao e deslizamento sdo encontrados o agrecan
e 0 biglycan, enquanto nas zonas de predominancia de tenséo sdo encontrados
0 versican e o decorin.

Os tenddes apresentam geralmente baixa taxa de metabolismo e pobre vas-
cularizacao.

NOMENCLATURA DAS PATOLOGIAS DOS TENDOES

Tendinite foi 0 termo tradicionalmente usado para descrever um tendao
doloroso cronicamente. A terminologia “tendinite” significou classicamente que a
les&o do tendao fosse acompanhada de uma resposta inflamatoria. Tal afirmagéo
foi recentemente discutida por novas evidéncias observadas nos estudos histo-
patologicos, bioquimicos € moleculares.

A leséo deve ser melhor descrita como “tendinose”. Entretanto, como nao se
pode excluir a possibilidade de um processo inflamatério ter surgido em algum
estagio da condicao atual, o termo “tendinopatia” ¢ atualmente utilizado para
descrever desordens que afetam primariamente os tenddes, as dores cronicas e
as rupturas (tabela 1).

Tabela 1. Classificacao de Maffulli
Diagnéstico anatomopatolégico ~ Macroscopia Achados histolégicos

Degeneracdo intratendinosa  Desorientagdo do colageno, desorganizagéo
TENDINOSE (geralmente devido atrauma, e separacdo das fiprag por mgio deum
envelhecimento tecidual pela — aumento da substancia mucoide, aumento da
idade, alteragdes vasculares)  celularidade e espagos vasculares com ou sem
neovascularizagao + necrose focal ou calcificacdo

TENDINOSE / RUPTURA Degeneraa0 SPOMGLCA 0. tesgs a, eetadas + eicénca de uptur,
PARCIAL e resposta inflamatoria de incluindo proliferagdo mio e fibroblastica,

reparagio hemorragia e tecido de granulagéo

gltae?:‘zggg %ig:?gg; ente Degeneracao mucoide no tecido areolar.
PARATENDINITE sem alteracio da estrutura ' Presenca de infiltrado mononuclear com ou sem

nterna ¢ depdsito focal de fibrina e exsudato fibrinoso

" Alt. degenerativas como nas tendinoses, com

PARATENDINITE COM Paratendinite com « ) e
TENDINOSE degeneracdo intratendinosa YRR OIS0 Ca QUi s

+ células inflamatdrias no tecido alveolar do
paratenddo




Outro termo frequentemente utilizado € a “ruptura espontanea do tendao’,
usado para descrever rupturas sem sintomas clinicos pregressos. Tenddes sau-
daveis s&o capazes de suportar tensdes muitas vezes maiores do que durante as
funcdes normais. Rupturas espontaneas sao precedidas por graus de degeneracao
da matriz do tendao, embora ndo sejam geralmente sintomaticos.

OS EFEITOS DO EXERCICIO SOBRE OS TENDOES

Os tenddes humanos sdo capazes de responder ao carregamento mecanico, pro-
movendo adaptacdes especificas durante o exercicio, como 0 aumento da atividade
metabdlica e circulatoria, 0 aumento da sintese de matriz extracelular, 0 aumento dos
fatores regulatoérios (IL-6, TGF 31, MMP, IGF) e 0 aumento da massa seca.

As propriedades mecénicas dos tenddes recebem contribuicdes reais do treina-
mento esportivo, tais como 0 aumento da resisténcia ao carregamento mecanico, o
aumento da tolerancia a exercicios extremos e a prevencao de lesodes. Portanto, ha
contribuicdes reais do treinamento sobre as propriedades mecéanicas dos tendoes,
porém determinadas cargas suprafisioldgicas podem acarretar lesdes celulares.

A ETIOPATOGENIA DAS TENDINOPATIAS

Ha muitas publicacdes que discutem a etiologia, o diagndstico e o tratamento
de varias formas de tendinopatias, mas poucas séo baseadas em evidéncias
cientificas. Muitas lesdes tendinosas dolorosas s&o consideradas resultantes de
microtraumatismos, frequentemente descritas como “overuse”.

O fendmeno inicial na fisiopatologia da tendinopatia permanece desconhecido,
embora alguns eventos estejam frequentemente presentes, tais como o desarranjo
do colageno, as alteracdes no volume e conteudo da matriz, a proliferacao celular,
a morte celular, a neovascularizagao e a neoinervacao.

A patogénese da tendinopatia € dificil de ser estudada em virtude da limitacao
das biopsias dos tenddes humanos, que sao raras de ser obtidas antes da ruptura
do tenddo. Ha interessantes comparacdes com as tendinopatias em animais, particu-
larmente em cavalos de corrida, embora muitos modelos animais nao sejam capazes
de refletir com precisao as condicdes humanas. Entretanto, a aplicacéo de técnicas
bioguimicas e moleculares ao estudo da patogénese da tendinopatia tem levado a
maior compreensao desta condicao clinica frequente e ao mesmo tempo limitante.
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A literatura apresenta teorias para explicar as rupturas tendinosas, como a
teoria vascular e a teoria mecanica. Tais teorias ndo sdo mutuamente exclusivas.

A teoria vascular aponta a reducao da perfusao, causando hipdxia tecidual e
reducéo da viabilidade dos tendcitos. Mdltiplos fatores etiopatogénicos sao des-
critos, como a idade, a doenca vascular, 0 uso excessivo e o trauma. Contradito-
riamente, as tendinopatias cronicas demonstram frequentemente um aumento da
vascularidade e da celularidade, a chamada “resposta angiofibroblastica”, com um
aumento do fluxo sanguineo do tendao. Alguns autores consideram a “resposta an-
giofibroblastica” uma evidéncia do processo de cura secundaria a uma leséo inicial.

As propriedades biomecéanicas do tendao s&o descritas na curva de estresse/
deformacao (fig. 1). Cargas fisiologicas frequentemente causam menos do que 4%
de aumento no comprimento do tendao. Estiramentos superiores a 4% resultam
em lesao de uma ou mais bandas fibrosas e estiramentos superiores a 8-12%
resultam em rupturas completas do tendao. Estresses fisioldgicos sobre o tendao
provocam deformacdes elasticas, no entanto elevados niveis de estresse induzem
lesOes diversas nos diferentes tenddes e sao afetadas por fatores como a idade,
0 nUmero € a qualidade das ligacdes cruzadas.

Muitas tendinopatias por “overuse” sao associadas a microlesdes abaixo da
zona de ruptura, analogas as falhas por fadiga, que afetam muitos materiais sub-
metidos a carregamento ciclico.
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G. Riley. The pathogenesis of tendinopathy. A molecular perspective. Rheumatology 2004;43:131-142.



Scott Dye descreveu a teoria do “Envelope Bioldgico”, onde a magnitude e a
frequéncia das cargas aplicadas sdo compativeis com o equilibrio dos tecidos e
cargas suprafisiologicas sobre o tendao acarretam morte celular.

A natureza precisa do processo degenerativo € ainda motivo de pesquisa. Ha
uma variedade de alteracdes degenerativas associadas a tendinopatias, incluindo
0 acumulo de glicosaminoglicanos, a calcificacao e o acumulo de lipideos; entre-
tanto, muitos destes achados s&o encontrados nos tenddes normais € nao sao
necessariamente patoldgicos.

A lesdo da matriz pode ser 0 evento primario da tendinopatia, gerando a acao
reparadora da populacéo de células residentes. A atividade celular é fundamental
na manutencao do tecido conjuntivo. Mudancgas no metabolismo celular, mais
especificamente na sintese e degradacao da matriz celular, podem influenciar as
propriedades estruturais dos tenddes. Portanto, mudancas na atividade celular em
resposta ao carregamento mecanico podem ser 0 evento primario a uma microlesao.

O “turnover” da matriz envolve a sintese e a degradacao de componentes,
elementos importantes na manutencgao e reparo dos tecidos conjuntivos. As mu-
dancas na matriz nas tendinopatias podem ser atribuidas a fatores intrinsecos,
como mudangas na atividade celular com a idade, ou fatores extrinsecos, como
overuse, estiramentos repetitivos € microtraumas.

Nas tendinopatias ha um aumento na taxa de remodelagé&o da matriz, gerando
um tendao de qualidade diferente, mecanicamente menos estavel e mais suscetivel
alesbes. Tenddes de locais particulares, como ombro, cotovelo, joelho e tornozelo
sao mais associados a modificacdes degenerativas com 0 aumento da idade e
demandas fisicas elevadas.

Ha relativamente poucos estudos bioquimicos das tendinopatias cronicas e
muitos abordam material coletado no estagio final apds a ruptura do tendao. Em-
bora algumas das modificacdes encontradas nos tenddes que sofreram rupturas
possam ser resultantes da lesdo, ha razdes para suspeitar que as mudancas do
“turnover” de colageno precedem e predispdem a ruptura tendinosa.

A degeneracao tendinosa pode ser resultante da falha das atividades regula-
torias especificas das metaloproteinases (MMPS) em resposta a lesdes repetitivas
ou estiramentos mecanicos.

A sobrecarga pode contribuir para o processo degenerativo dos tendoes.
Tensdes ciclicas sobre os tendcitos geram aumento da producéo de PGE2 e ex-
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posicoes repetidas a PGE2 contribuem para o processo degenerativo dos tenddes.

O estiramento mecanico repetitivo aumenta a producao de IL-1 modulada pela
expressao da MMP-1. O aumento da MMP-1 proporciona aumento da colagendlise
nas tendinopatias patelares, gerando degradacao da matriz.

Nas tendinopatias patelares foram encontrados: 0 aumento nas expressoes do
TGFB1 (disturbio das citocinas), 0 aumento da proliferacao celular mediada pela
PDGFB (hipercelularidadade) e 0 aumento na deposicao de glicosaminoglicanos
sulfatados (aumento da deposicao de proteoglicanos).

Tendinopatias sao multifatoriais e 0 processo degenerativo que precede a
ruptura do tendao pode resultar de uma variedade de eventos fisiopatologicos.
Muitas questdes ainda permanecem sem resposta sobre o papel dos tendcitos e
outros tipos de células no processo patoldgico.

Os tendcitos sofrem um processo de metaplasia nas tendinopatias, modificando
sua forma e funcéo. Os tendcitos produzem acetilcolina, substancia P, catecola-
minas e glutamato, além de possuirem receptores adrenérgicos, muscarinicos, de
glutamato e NK-1 (substancia P).

Lian e colaboradores avaliaram a importancia da apoptose celular (morte celular
programada) na fisiopatologia da tendinopatia. Foram comparadas amostras de
ligamento patelar de pacientes com tendinopatias diagnosticadas clinicamente e
confirmadas através de achados de ressonancia magnética, com pacientes de
grupo controle sem qualquer antecedente de dor no joelho ou imagem sugestiva
de tendinopatia. A presenca de apoptose celular foi examinada através de méetodos
de imunoistoquimica, utilizando-se anticorpos monoclonais. Os achados revelaram
numero aumentado de células apoptoéticas por unidade de area, além de maior
celularidade nas amostras de tendinopatia, quando comparadas ao grupo controle.

Nas tendinopatias, o processo de cura é falho e consequente ao deficiente
processo de diferenciacao celular em tendcitos. A diferenciacao celular em con-
drécitos nas degeneragdes tendinosas pode contribuir para o aparecimento de
dor crbnica e faléncia mecanica e estrutural.

A DOR NA TENDINOPATIA

Alguns mecanismos sao propostos para explicar o fendmeno doloroso nas
tendinopatias, como: o0 aumento da inervacao (neoinervacao), o aumento da
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vascularizagéo (neoangiogénese), 0 aumento da producéo de substancia P (SP),
aumento da producéo de prostaglandina E2 (PGE2), o aumento das concentragoes
de receptores de glutamato, a fenotipia condrocitica (tenddes com fenotipia de
cartilagem) e fatores mecanicos.

A maioria dos estudos nas tendinopatias cronicas falhou em demonstrar infiltra-
dos inflamatérios em tenddes humanos biopsiados. A identificagcdo de aumento na
producao de glutamato e substancia P, a presenca de receptores NK-1 (substancia
P), a presenca de nervos sensoriais SP e CGRP paralelos aos vasos propdem que a
dor na tendinopatia seja decorrente de fendmenos neurogénicos e nao inflamatorios.

Alfredson observou inervacéo colinérgica anormal (neoinervacéo), acompanhando
vasos sanguineos (neovascularizacao) nas tendinopatias. Atualmente, alguns autores
aceitam a existéncia de um sistema colinérgico local ndo relacionado a inervagao
colinérgica, isto é, um sistema colinérgico ndo neuronal. Este sistema tem sido
evidenciado em estudos recentes nas situacdes cronicas dolorosas, como nas ten-
dinopatias, com evidéncias de producao de acetilcolina e presenca de receptores
muscarinicos e colinérgicos.

Ljung e colaboradores apontam o “desbalanco vasoconstritor” (simpatico), que

Tabela 2. Fatores implicados na tendinopatia cronica

FATORES INTRINSECOS FATORES EXTRINSECOS

dade Ocupacéo

Vascular Esporte

Nutricdo Carga fisica

Variantes anatdmicas Forca excessiva
Discrepancias de comprimento Carregamento repetitivo
Mau alinhamento (geno valgo/varo) Movimento anormal ou no frequente
Pincamento 0sseo Erros de treinamento

Frouxidao articular Técnica pobre

Fraqueza muscular/desequilibrio Progressao rapida

Sexo Alta intensidade

Peso corporal Fadiga

Doenca sistémica Calcados e equipamento

Condicdes ambientais
Temperatura

Superficie de corrida




ATUALIZACAO EM ORTOPEDIA E TRAUMATOLOGIA DO ESPORTE 11

provoca hipoperfusao dos tenddes e andxia, um “gatilho”, que ativa as fibras tipo
C, causando dor na regiao do tendao.

As bases tedricas para a utilizacao de anti-inflamatdrios nas tendinopatias
cronicas ainda nao sao completamente compreendidas.

FATORES DE RISCO

A tendinopatia pode ser associada a uma variedade de fatores de risco extrin-
secos e intrinsecos (tabela 2). Os fatores intrinsecos estao relacionados as carac-
teristicas individuais como: o indice de massa corpoérea elevado, a assimetria de
membros, a genética individual, 0 sexo, a autoimunidade, os disturbios metabdlicos
(alteracao do perfil lipidico) e a frouxidao articular.

Tabela 3. Doencas sistémicas que afetam os tendées

Doencas

Defeitos estruturais ou efeitos nos tendoes

Ocronose (homocistindria)

Defeitos no colageno e nas ligagdes cruzadas de elastina

Aspartilglicosamintria

Colageno anormal e ligagOes cruzadas deficientes

Hemocromatose Actmulo de ferro na matriz
Mucopolissacaridose Fibrilas colagenas anormais e aumento de glicosaminoglicanos
Sindrome de Marfan Estrutura fibrilar anormal

Sindrome de Ehlers-Danlos

Varios defeitos na formagao e estrutura do colageno

Osteogénese imperfeita

Defeito genético no colageno tipo 1

Doengas nos depdsitos de lipideos

Xantomas: depositos de lipideos

Miopatias e distrofias Estrutura fibrilar anormal

Sindrome de Menkes Defeitos no colageno e nas ligagdes cruzadas de elastina
Diabetes mellitus Aumento das ligagdes cruzadas de colageno
Distlrbios da adrenal Metabolismo colageno alterado

Distdrbios da tireoide Calcificagdo e acumulo de depdsitos
Amiloidose Actmulo de depdsitos entre fibrilas

Doenca renal Elastose: destruico das fibras colagenas
Artrite reumatoide Destrui¢do do colageno: infiltrado inflamatorio
Espondiloartropatias Inflamag&o na insergao, fibrose e calcificagao
Artrite reativa Inflamagdo na inser¢ao

Sindrome de Reiter Inflamagao na insercao

QGota Deposito de cristais de urato e inflamagao

Pseudogota

Deposito de pirofosfato de calcio e inflamagao
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Defeitos genéticos
Defeitos genéticos afetando a formacao da fibra colagena e 0 metabolismo
podem explicar a histdria dos tenddes.

Doencas sistémicas

Os tenddes podem ser acometidos por uma variedade de patologias diferentes.
Muitas doencas sistémicas s&o associadas a defeitos no metabolismo da matriz e
na estrutura do tendao, que comprometem a forga e a elasticidade ou geram um
processo inflamatorio (tabela 3).

Fluxo vascular

A distribuicdo anatdémica dos vasos do tendao tem relacdo com o aparecimento
da tendinopatia, onde a diminuicdo do fluxo sanguineo tem papel importante no
desenvolvimento da degeneracao tendinosa (tabela 4).

Idade

As tendinopatias seguem perfis diferentes em funcéo da faixa etéaria. A topografia
mais frequente na faixa etaria dos 8 aos 18 anos é a jungéo miotendinea. Entre os
18 e 55 anos ocorre 0 aumento na prevaléncia das tendinopatias, com predominio
da faixa etaria acima de 30 anos. Apos 0s 55 anos, as tendinopatias decorrem de
modificacdes biomecanicas, como a diminuigéo da forga, a diminuicao da flexibili-
dade, arigidez articular, as modificacdes no colageno (tipo, distribuicdo). A taxa de
degeneracao tendinosa com a idade pode ser reduzida com o exercicio adequado.

Carregamento assimétrico

O estresse assimeétrico das fibras colagenas aumenta a possibilidade das rup-
turas parciais, delimitando zonas de sobrecarga.

Almekinders avaliou as tensdes longitudinais medidas na insergéo do liga-

Tabela 4. Modificacoes dos parametros fluxo capilar, consumo de oxigénio e consumo de

glicose dos tenddes e musculos relativas as condigdes de repouso e exercicio

TENDAO MUSCULO
Fluxo capilar 3-7X 10-20X
Consumo de oxigénio 3-6X 20-30X

Consumo de glicose 2-3X 5-15X
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mento patelar na patela e constatou zonas de diferentes magnitudes, uma zona
de alta tensao localizada na regiao anterior ao tendao e uma zona de baixa
tenséo localizada na regido posterior ao tendao. Contraditoriamente, o local de
lesdo mais frequente na regido de insergéo do ligamento patelar junto ao polo
inferior da patela n&o esta relacionado a regidao de maior tenséo. Uma teoria que
explicaria tal fato aponta para o efeito compressivo exercido pelo polo inferior
da patela sobre o tendao.

Flexibilidade diminuida
A flexibilidade diminuida dos musculos isquiotibiais € quadriceps pode con-
tribuir para o desenvolvimento da tendinopatia patelar.

Técnica incorreta

As tendinopatias podem ser desencadeadas ou agravadas pela realizagao de
movimentos ou gestos esportivos com técnicas incorretas, o que proporcionaria
estresses elevados sobre determinadas regides dos tenddes. O uso incorreto
dos materiais esportivos também poderia contribuir para 0 agravamento das
tendinopatias.

QUADRO CLINICO

A histéria clinica € marcada por episédios de dor localizada ou difusa, algumas
vezes severa, ao longo do tendao durante ou apds o esforgo. Também se observa
a auséncia total de sinais e sintomas antecedendo a ruptura tendinea.

O paciente apresenta diminuicao progressiva do rendimento esportivo, diminui-
cao da forga e sensacao de enrijecimento ou tensao aumentada sobre o tendao,
que geralmente diminui apds o0 aguecimento.

Os achados de exame fisico mais frequentes nas tendinopatias sao: dor locali-
zada, edema, espessamento, assimetrias e deformidades (rupturas totais).

A palpacéo é dolorosa com frequéncia em determinados pontos especificos,
como 0 polo inferior da patela, a tuberosidade da tibia, o polo superior da patela,
0 epicondilo lateral do fémur e a cabeca da fibula.

A extensé&o do joelho ativa contra resisténcia apresenta-se com dor localizada
durante determinado angulo ou durante todo 0 movimento.
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Podemos classificar as tendinopatias segundo o tempo de ocorréncia da lesao em:

e AGUDAS: < 4 semanas

e SUBAGUDAS: 4 a 6 semanas

e CRONICAS: > 6 semanas.

Os diversos métodos de tratamento clinicos ou cirdrgicos ainda hoje demons-
tram dificuldades na elaboracéo de protocolos, e ndo raramente levam a frustragao
de esportistas, treinadores, fisioterapeutas e médicos.

TENDINOPATIA DO APARELHO EXTENSOR DO JOELHO

O termo “jumper’s knee”, ou “joelho do saltador”, foi descrito inicialmente por
Blazina, e passou a designar algumas afeccdes peripatelares (ligamento patelar
e menos frequentemente no tenddao do musculo quadriceps). As localizacdes
preferenciais sao a transicao osteoligamentar (patela e ligamento patelar), o terco
médio do ligamento patelar e a insercao na tuberosidade tibial.

Os grupos de risco envolvidos nas patologias do aparelho extensor abrangem
atletas ou praticantes de esportes envolvidos em atividades repetitivas com so-
brecarrega do mecanismo extensor do joelho, tais como saltos, corridas e chutes.

As cargas de tensao continuas aplicadas indiretamente ao ligamento patelar du-
rante 0s movimentos de flexoextensao durante o impulso e aterrissagem provocam
alteracdes inflamatdrias no peritendao (peritendinites) ou degenerativas (tendinose).

Os fatores biomecanicos, como picos de tensao durante o impulso e aterris-
sagem, angulos de flexao do joelho, eixo anatdbmico e 0s momentos em valgo do
joelho, também podem promover o aparecimento de micro a macrorrupturas do
ligamento patelar.

O treinamento frequente de corrida nas situacdes de declive propicia situacdes
de risco para o atleta. A necessidade de controlar a velocidade da corrida na si-
tuacao de declive torna necessaria uma desaceleracao do movimento. Tal fato faz
com que o centro de gravidade do atleta se mantenha atras do membro inferior
dianteiro, que toca o solo em posicao de flexao plantar (contracdo concéntrica
do musculo triceps da perna e excéntrica do musculo tibial anterior), mantendo
uma contracéo excéntrica do musculo quadriceps. A tenséo patelofemoral gerada
propicia o aparecimento do fendmeno da dor anterior do joelho, caracterizada pela
hipersensibilidade na regiao retinacular (medial ou lateral), tendinopatias associadas
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(patelar, quadricipital, popliteo), podendo ser acompanhada por lesdo condral da
articulacao patelofemoral subjacente.

Os fatores de risco anatémicos s&o: a patela alta, a retracao dos isquiotibiais
e 0 desalinhamento do aparelho extensor.

Os esportes mais acometidos por tendinopatias sao: atletismo, volei, basquete,
handebol, futebol e ténis. As modalidades do atletismo mais frequentemente aco-
metidas pelas tendinopatias do aparelho extensor sao: as modalidades de saltos
(distancia, triplo, altura), as modalidades com barreiras e obstaculos (100 m, 110 m,
3.000 m) e as corridas de longa distancia.

As alteracdes teciduais no “joelho do saltador” se localizam preferencialmente na
transicao entre o polo inferior da patela e o ligamento patelar, local de alta concen-
tracéo de forcas. O achado histologico das lesdes cronicas do ligamento patelar € a
“tendinose angiofibroblastica”, caracterizada pela perda do alinhamento das fibras
colagenas, dispostas de maneira irregular com areas de degeneracéo hialina, hiperpla-
sia de tendcitos, hiperplasia do endotélio e
e crescimento vascular desordenado.

Os achados anatomopatoldgicos
mais frequentes nas tendinopatias, se-
gundo Roels, sao: a degeneracao mu-
coide, a necrose fibrinoide, as microrrup-
turas, a fibrocartilagem, a fibrocartilagem
mineralizada (fig. 2) e a metaplasia hialina . B
e mixomatosa da fibrocartilagem. Figura 2. Identificacao de areas de formagéo

O quadro clinico caracteriza-se por gz Izbgggzr;i;agzﬁc:}:’neralizgda LBl

quadriceps.
dor localizada no polo inferior da patela,
de carater geralmente insidioso, mas podendo ter inicio subito durante um movi-
mento de extensao do joelho contra a resisténcia, durante a contracao excéntrica
na aterrissagem de um salto ou na fase de aceleracao da extensao.

Os sintomas sado subdivididos em trés estagios, assim distribuidos pela clas-
sificagao de Blazina:

Estagio 1. Dor apenas apos as atividades esportivas. Auséncia de limitacao

funcional.

Estagio 2. Dor durante e apds as atividades. Habilidade para a realizacao de

atividades dentro de um nivel satisfatorio.




Estagio 3. Dor prolongada durante e apds as atividades. Incapacidade progres-

siva de realizar atividades dentro de um nivel satisfatorio.

Roels acrescentou a classificacéo de Blazina o estagio 4, caracterizado pela
ruptura parcial ou completa do ligamento da patela. A ruptura parcial do ligamento
patelar € um importante diagnostico diferencial das dores localizadas na regiao
anterior do joelho.

O mecanismo caracteristico da ruptura parcial ou total do ligamento patelar é a
contracao excéntrica subita do musculo quadriceps com o pé fixo ao chéo e o joelho
flexionado na aterrissagem da fase aérea de um salto. Este mecanismo independe
de um traumatismo direto sobre o joelho. A histdria mais frequente é o aparecimen-
to de dor subita e incapacidade na extenséo ativa do joelho. O exame fisico revela
deformidade (patela alta ou luxada), inchaco, hematoma e limitacao funcional.

O ponto de ruptura mais frequente ocorre geralmente na transicao entre o 0sso
da patela (polo inferior) e a regiao proximal do tendao, mas pode ocorrer no terco
médio ou na insercao 6ssea na tibia.

Cargas desproporcionalmente elevadas em relagéo a capacidade de resisténcia
dos tenddes podem provocar rupturas parciais ou totais. Tenddes doentes sao
vulneraveis, porém nem sempre sao sintomaticos
previamente a ruptura, o que diminui a percepcao
individual sobre a gravidade da leséo.

A forca estimada para ocorrer a ruptura é
superior a 17 vezes o peso corporal, poréem tal
intensidade pode ser atingida em algumas mo-
dalidades esportivas sem que ocorra qualquer
alteracdo no tendao. Tal fato se deve a multiplos
fatores de adaptacao ao esforco durante os trei-
namentos e as condicdes anatdbmicas, genéticas
e biomecanicas.

/

Figura 3. Imagem radiografica

do joelho em perfil. Note-se p

a pate|a posicionada DIAG NOSTICO POR IMAG EM
inferiormente e presenca de
um “gap” localizado entre a
patela e o fémur na sua porgao
proximal, indicando ruptura do a melhor identificagao das lesoes, estadiamento e

As técnicas de diagndstico por imagem permitem

tenda muscul riceps. . -~
endao do musculo quadriceps seguimento clinico.



As radiografias simples em duas ou mais
posicOes permitem a identificagcao da altura
da patela, alinhamento, congruéncia articular,
presenca de ostedfitos marginais € alteragdes
Osseas degenerativas (fig. 3).

A ultrassonografia € um metodo dinamico
examinador-dependente (fig. 4), importante
para o diagnostico, avaliacao funcional, segui-
mento do tratamento e avaliagcdo da nutricao
vascular (fig. 5).

A ressonancia magnética é considerada
por muitos o padrao ouro de diagnoéstico das
tendinopatias, embora seja um método de
custo elevado, estatico (ndo permite a reali-
zacao de movimentos enquanto é realizada)
e com limitagbes de curto e médio prazo no
seguimento do processo de reparo (fig. 6).
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Figura 4. Ultrassonografia do joelho
(AeB).

Warden e colaboradores compararam a sensibilidade, a especificidade, a
acuracia e os valores preditivos positivo e negativo entre a ultrassonografia e a
ressonancia magnética no diagnostico das tendinopatias patelares em estudo
coorte (nivel de evidéncia 2). Concluiu-se que a sensibilidade da ultrassonografia
foi maior do que a da ressonancia (87% vs. 57%; P = 0,01). A acuréacia diagnds-
tica da ultrassonografia foi maior do que a da ressonancia na confirmacao de

pacientes com tendinopatia patelar.

As imagens revelam geralmente um processo degenerativo que ocorre na jun-

Figura 5. Imagem ultrassonografica de calcificagao no ligamento patelar junto ao polo inferior da
patela (A), Imagem de fluxo vascular aumentado ao ultrassom Doppler (B e C).
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cao 0sso-tendao (fig. 6), desarranjos estruturais
do corpo do tendao, espessamentos teciduais
(fig. 7), degeneracao cistica, fluido intratendinoso,
avulséo ossea pericondral no apice da patela, cal-
cificagdes, osteofitose (fig. 8) e zonas de ruptura
parcial e total.

Alguns autores consideram as imagens
obtidas pelos métodos de ultrassom e resso-
nancia magnética como apenas informacoes

iga 6. Imagem de Ressonancia anatdémicas, mas com pouco valor sobre 0 me-
Magnética em corte sagital T2 tabolismo ou o estado funcional do tendao. Fato
com supressao de gordura com , Ly . .

hipersinal na regido profunda do importante também € a dissociagao encontrada
ligamento patelar junto ao polo entre os sintomas dos pacientes portadores de

inferior da patela, aumento da

L . tendinopatias e as imagens encontradas nos
espessura e sinais de tendinose.

métodos de diagnostico por imagem.
Os diversos métodos de tratamento clinicos ou cirdrgicos ainda hoje demons-
tram dificuldades na elaboragéo de protocolos, e ndo raramente levam a frustragao
de esportistas, treinadores, fisioterapeutas e médicos.

TRATAMENTO

A abordagem terapéutica da tendinopatia
¢ dificultada em funcao dos multiplos fatores
envolvidos nas lesdes. Os atletas e pacientes
portadores de tendinopatias geralmente des-
conhecem as caracteristicas da patologia do
tendao e sua evolucao.

O tratamento geralmente é prolongado e
sujeito a recidivas e frustragdes do paciente e
da equipe médica.

Figura 7. Imagem de Ressonancia Faltam estudos randomizados controlados

SELIALENGITET AR EL 12 BT sobre a eficacia das técnicas de tratamento
imagem de aumento da espessura

do ligamento patelar no seu tergo existentes.
medio. Os objetivos do tratamento das tendinopatias
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Sa0: areversao da progressao da doenca do ten-
dao, o retorno aos niveis de atividade pregressos
sem restricoes, a prevencao das recidivas e
informar ao paciente sobre as caracteristicas e
evolucao de sua patologia.

Os estagios 1 e 2 da tendinopatia patelar sao
geralmente de tratamento conservador.

O tratamento clinico das tendinopatias
abrange:

Figura 8. Image;n de Ressonancia

Magnética em corte sagital T1 com 1. Medicacao analgésica e/ou anti-inflamatoria
imagem de ostedfito da patela e , - L

aumento da espessura do ligamento Os efeitos do uso de anti mﬂamatgnos
patelar no seu terco proximal. nas tendinopatias s&do controversos na litera-

tura. A presenca de infiltrado inflamatorio nas
paratendinites ou peritendinites pode justificar a utilizacao de medicamentos
anti-inflamataérios, embora se discuta a presenca de infiltrados inflamatorios nas
tendinopatias cronicas.

Alguns efeitos identificados na literatura sobre as acdes dos anti-inflamatorios
nas tendinopatias sdo: a inibicdo de tendcitos e agrecans (in vitro), a diminuicéo
da forca do tenda@o apds a ruptura (em ratos), a diminuicao do fluxo sanguineo
peritendineo (em humanos) e a potencializacdo das acdes da TGF-31.

A infiltracao do tendao com corticosteroides promove: a supresséao da infla-
macao (peritendinites), a formacao de aderéncias entre o tendao e sua bainha, a
analgesia de curta a média duracéo, a inibicao da sintese de colageno, o dano
estrutural, o prolongamento do tempo de reparo do tendao e a diminuicao da
capacidade de suportar tensdo, culminando nas rupturas parciais ou totais.

2. Repouso modificado
O que pode significar interrupgao parcial ou total do gesto esportivo.

3. Orteses

(Palmilhas, estabilizadores, bandagens, tiras subpatelares), que s&o acessorios
capazes de aliviar o estresse sobre 0 tendao e promover um melhor amortecimento
e/ou estabilidade.



4. Fisioterapia

As evidéncias cientificas sobre os efeitos das modalidades terapéuticas nas
tendinopatias cronicas séo limitadas e controversas, com eficacia discutivel de
algumas de suas técnicas sobre a regeneracao do tecido degenerado.

As modalidades amplamente empregadas no tratamento das tendinopatias
sa0: a crioterapia, a cinesioterapia, a fonoforese (Uso topico de anti-inflamatorios,
em forma de cremes ou de pomadas), a iontoforese (associagcdo de medicamen-
tos com a corrente terapéutica), os exercicios de alongamento e 0s exercicios de
fortalecimento muscular.

A crioterapia (bolsas de gelo) na fase aguda € indicada com o objetivo de
controlar o processo inflamatoério, diminuir a dor e controlar o edema e o eventual
sangramento. Utiliza-se 0 gelo em bolsas ou dispositivos especificos (“Criocuff’),
mediante a compressao do local da lesao durante 20 a 30 minutos, com frequéncia
de 3/3 horas, durante os dois primeiros dias.

As correntes analgésicas, como o TENS, ativam mecanismos de controle in-
ternos do sistema nervoso, promovendo analgesia.

A fisioterapia permite a deteccéo de desequilibrios musculares e contribui de
forma eficiente no monitoramento e correcao destas diferencas.

A avaliacao e o treinamento de propriocepcao envolvem o incremento das
respostas sensorio-motoras, alteradas em decorréncia de uma tendinopatia. Os
estimulos gerados no trabalho de propriocepcao devem englobar a repeticéo do
gesto esportivo, até que a resposta aferente dos mecanorreceptores localizados
nos tenddes informem o posicionamento do membro. A “fisioterapia virtual” pos-
sibilita reproduzir de forma especifica gestos especificos da modalidade praticada,
possibilitando a avaliagao eventual e a melhora do rendimento.

O laser estimula o processo cicatricial nos tecidos moles e atua na modulacao
da dor.

O ultrassom pulsado auxilia na reparacao cicatricial, gerando um aumento do
metabolismo local, reducao da inflamagéo, enquanto o ultrassom continuo esti-
mula a circulacdo sanguinea, promovendo a remogao de algumas substancias
inflamatorias (como as prostaglandinas, as bradicininas, entre outras) presentes
nos quadros inflamatoérios dos tenddes.

A orientacdo e a supervisao de treinamentos excéntricos dentro da fisiotera-
pia ttm se mostrado eficientes na diminuicdo da dor e na satisfacao do paciente
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portador de uma tendinopatia, embora o tempo de tratamento seja prolongado e
dependa da frequéncia e persisténcia do paciente.

Os exercicios excéntricos tém sido foco de investigacdo através de estudos
prospectivos e randomizados no tratamento das tendinopatias. Seus efeitos vao
desde 0 aumento da sintese de colageno até suas agdes sobre a “neovasculari-
zacao” e “neoinervagao” associados aos fendmenos dolorosos. Comparados aos
exercicios concéntricos e técnicas de alongamentos, 0s exercicios excéntricos tém
se mostrado mais eficientes no tratamento das tendinopatias.

A base tedrica dos exercicios excéntricos é o chamado mecanismo de “me-
canotransducao”, caracterizado pela transformacao de uma ordem motora em
estimulacdo bioquimica para o reparo tecidual. A teoria da “mecanotransducao”
significa a transformacgao de movimento em reparo tecidual.

A primeira etapa da “mecanotransducao”, chamada “mecanoacoplagem”, se
caracteriza pela resposta do tendcito as agdes excéntricas do complexo mus-
culotendinoso. As acgdes de tensdo, deslizamento e contracao sobre o tendcito
desencadeiam a transformacao de sinal mecénico em sinal quimico. A segunda
etapa da “mecanotransducao” se caracteriza pela comunicagao intercelular por
meio de liberacao de IP-3 nas juncdes do tipo GAP. A terceira etapa caracteriza-se
pelas modificacdes de integrinas da parede celular do tendcito, gerando a ativagéo
de genes para a sintese proteica.

Muito se pesquisa a respeito da intensidade e frequéncia corretas ou ideais
para que o tendao responda positivamente durante o exercicio. Carregamen-
tos 6timos sé&o capazes de estimular o fendbmeno de “mecanotransducao”,
promovendo o reparo tecidual, mas carregamentos excessivos podem gerar
agravamento da tendinopatia, assim como a auséncia de carregamento (imo-
bilizacao, repouso absoluto) também se mostra ineficiente na estimulagcao do
reparo tecidual.

Aintroducéo de exercicios especificos, a substituicao por exercicios de menor
intensidade sobre o tendao e a realizacao de atividades aquaticas também contri-
buem para a melhora dos sintomas.

As injecOes esclerosantes de polidocanol foram avaliadas em estudos ran-
domizados duplos-cegos controlados nas tendinopatias patelares crénicas nos
atletas, promovendo diminuicao da neovascularizacao peritendinea e consequente
diminuicao da dor.



22 | As tendinopatias do joelho

Os adesivos de Oxido nitrico foram avaliados em estudos randomizados duplos-
cegos controlados nas tendinopatias cronicas, evidenciando-se uma agéo direta
sobre o tendcito, estimulando a sintese de colageno.

A terapia de ondas de choque apresenta evidéncias cientificas limitadas e
controversas nas tendinopatias do aparelho extensor do joelho.

A acupuntura apresenta efeitos positivos na analgesia, resposta imunolégica e
na estimulacao da circulagao local.

Os objetivos das cirurgias para o tratamento da tendinopatia patelar sdo: a
excisao de adesdes fibroticas, a remocao de tecido degenerado e a estimulacao
do processo de cicatrizacao.

Alguns autores advogam 0 uso da
intervencao cirurgica para o tratamento
da tendinopatia patelar crénica nas fase 3
e 4 de Roels e de Blazina, sem resposta
ao tratamento conservador.

O tratamento cirdrgico € indicado
para 0s casos refratarios ao tratamento

Figura 9. Técnica ciriirgica com exposicio do clinico, apds um periodo esperado de

peritendao patelar. seis meses em média, e baseia-se na
realizacdo de um ou mais procedimentos, como: tenotomias abertas ou percutéa-
neas, incisdes longitudinais multiplas (fig. 9), resseccéo de lesdes intratendineas
(degenerativas, necroéticas e calcificadas) (fig. 10), perfuracdes do polo inferior
da patela (tentativa de aumentar o fluxo sanguineo local), resseccéo da porcao
nao articular do polo inferior da patela
com reinsercao do ligamento patelar,
reforco do retinaculo, radiofrequéncia.

O tratamento cirdrgico por meio da
artroscopia promove o desbridamento
de tecido degenerado, além de permitir
a vizibilizagao de outros fatores causa-
: dores de sintomas, como: lesoes osteo-
Figura 10. Técnica cirurgica com incisoes condrais, bursites, hiperpressao lateral
paralelas longitudinais sobre o ligamento da patela, ostedfitos e sinovite.
patelar e resseccao de tecido necrotico. Procedimentos cirtrgicos guiados
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por ultrassom e Doppler minimamente invasivos
pelas vias percutanea, aberta e artroscopica
apresentam resultados promissores.

Apbs o periodo de imobilizacao, inicia-se
um programa de reabilitacdo com énfase na
aquisicao de arco de movimento que abrange
exercicios isometricos, isotonicos e isocinéticos
dos musculos flexoextensores do joelho.

As rupturas do ligamento patelar sao relati-
vamente raras e geralmente unilaterais (fig. 11).
A verdadeira frequéncia com que ocorre na
populacao de esportistas € desconhecida, mas
sao observadas mais frequentemente numa

Figura 11. Exame clinico do joelho

populagéo de individuos com idade inferior a  ¢om palpagéo de “gap” sobre o

40 anos. ligamento patelar, caracterizando
uma ruptura total.

Nas rupturas tendineas totais ou subtotais,
a intervencao cirurgica precoce e adequada permite a recuperacao do movi-
mento e da forca. Reparos e reconstrucdes sao indicados nas roturas parciais
ou totais e 0s avancgos recentes nas técnicas cirurgicas permitem a reabilitacéo
mais precoce dos pacientes operados. A utilizacao de enxertos (tenddes isquio-
tibiais) (fig. 12), ou fios de ago para reforcar a sutura do tendao, principalmente
nos reparos cirdrgicos com perda tecidual, facilita o processo de reabilitacao
poOs-operatoria.

O retorno aos esportes € permitido
em média apds trés meses da cirur-
gia. A ruptura completa do ligamento
patelar, embora seja uma lesao rara,
representa o estagio final da tendinopa-
tia patelar e decorre da desvitalizacao
do tecido colageno apds repetidos
estiramentos do aparelho extensor,
acometendo geralmente individuos

Figura 12. Imagem final de reconstrucao
do ligamento patelar com reforco de
com idade inferior a 40 anos ou atletas enxerto semitendinoso autélogo e pontos

de alto rendimento. transosseos.
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SINDROME DO ATRITO DA
BANDA ILIOTIBIAL

A banda ilictibial (BIT) € uma faixa de tecido fibroso que se origina na crista iliaca
e a partir dos musculos tensor da fascia lata, gluteo maximo e médio. A insercao
localiza-se na linha aspera, tibia (tubérculo de Gerdy) e na fibula proximal.

Gottschalk e colaboradores acreditam que a fungéo primaria dos abdutores
do quadril é a estabilizagdo da cabeca do fémur no acetabulo, durante diferentes
partes do ciclo da marcha. A funcao secundaria seria evitar a aducao excessiva
do quadril e a rotacao interna.

A sindrome do atrito da bandailiotibial (SBIT) € uma les&o por sobrecarga da BIT
e considerada uma das causas mais frequentes de dor na regiao lateral do joelho
do corredor. A inflamacao surge na regiao lateral do joelho e se caracteriza por dor
localizada na zona em torno do epicondilo lateral do fémur. A bursa representa uma
extensao da membrana capsular sinovial, localizada no recesso lateral, e funciona
como uma interface entre a banda iliotibial € o epicondilo lateral do fémur.

Ao flexionar-se 0 joelho em torno de 30°, a BIT posiciona-se posteriormente
ao epicondilo lateral do fémur, enquanto durante a extenséo, a BIT passa a se
posicionar a frente do mesmo. Portanto, o movimento de flexoextensao do joelho
pode promover um atrito entre a BIT, a bursa e o epicondilo lateral do fémur.

Analises histoldgicas evidenciam inflamacao e hiperplasia da sinovial, portanto
alguns autores nao consideram a SBIT uma tendinopatia classica.

Os esportes mais frequentemente acometidos sao o atletismo (corridas de
fundo, maratonas, corridas de cross-country), o triatlo e o ciclismo.

Entre os corredores, até 12% apresentam a SBIT ao menos uma vez durante
a atividade esportiva, e portanto € chamada também de “joelho do corredor”.
Durante a corrida, ocorrem em torno de 1.800 impactos/km absorvidos em parte
pelo mecanismo de flexao e extensao do joelho. No ciclismo, o joelho realiza mo-
vimentos de flexoextensdo na ordem de 80 x/minuto ou 4.800 x/hora pedalada.

A dor é o sintoma mais frequente e localiza-se na face lateral do joelho, 2 a 3
cm acima da linha articular. O inicio da dor se manifesta durante a corrida, que
piora progressivamente e limita a distancia programada ou as velocidades mais
elevadas. A dor é difusa e aumenta progressivamente de intensidade, podendo
levar a interrupcao da atividade.
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Alguns fatores de piora da dor sao: as corridas em aclive ou declive, os aumen-
tos do comprimento das passadas, sentar-se por longos periodos com o joelho
flexionado. Apds alguns minutos de repouso, a dor desaparece espontaneamente,
mas logo reaparece apos o inicio de uma nova corrida.

A insisténcia em praticar os movimentos desencadeantes provoca agravamento
dos sintomas, causando também irradiagédo da dor proximal ou distalmente ao
joelho, inchaco, crepitacao e claudicagéao.

Podemos considerar alguns fatores intrinsecos predisponentes, como a ten-
sdo aumentada da BIT, o geno varo, o epicondilo lateral proeminente, o pé cavo,
a pronacao aumentada do pé e tornozelo, a assimetria dos membros inferiores,
a tensao aumentada dos flexores do quadril (liopsoas), a tensao aumentada dos
extensores do quadril (musculos gluteos), a tensao aumentada dos rotadores
(piriforme), a fraqueza dos abdutores do quadril, 0 aumento dos picos de aducao
do quadril, o que significa a limitagdo da habilidade dos abdutores do quadril em
contrabalancar excentricamente os adutores durante a corrida.

Dentre os fatores extrinsecos predisponentes, salientam-se a intensificacéo
subita dos treinamentos (velocidade, distancia, frequéncia), as mudancas de
superficie (superficies moles para duras ou planas para inclinadas), corridas em
terrenos irregulares e com declives.

Os diagnésticos diferenciais sdo a lesdo meniscal lateral, a tendinopatia do
biceps femoral, a doenca articular degenerativa, a tendinopatia do popliteo, o es-
tiramento do ligamento colateral lateral, a dor miofascial, a sindrome patelofemoral,
a dor irradiada de patologias da coluna lombossacra, as fraturas de estresse € 0
estiramento da articulacao tibiofibular proximal.

Os sinais e as manobras clinicas mais encontrados sao:

1. A identificacao e compressao dolorosa da regiao em torno do epicondilo

lateral do fémur.

2. Teste de Noble: dor a palpacéo do epicondilo lateral ao se movimentar o
joelho em flexoextensao, evidenciando a dor aos 30° de flexao com o paciente
supino.

3. Dor ao movimento de flexoextensao com apoio monopodalico, evidenciando-
se a dor aos 30° de flexdo com o paciente supino.

4. Dor ou incapacidade na realizacao de um salto monopodalico.

5. Teste de Renee: dor a palpagéo do epicdndilo lateral durante 0 movimento
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de flexoextensdo aos 30° de flexdo, com apoio monopodalico sobre uma
plataforma.

6. Teste de Thomas: teste utilizado para avaliar o musculo iliopsoas, o reto
femoral, os abdutores do quadril € a BIT. O teste é considerado positivo
quando o paciente, ao flexionar o joelho 90° na mesa de exame em pPOsICao
supina, ndo consegue manter o angulo do quadril contralateral em neutro
ou até 15° de abducao.

Nos casos cronicos, pode haver uma contratura da BIT e limitar alguns movi-
mentos do membro inferior. O teste de Ober + caracteriza a contratura da banda
iliotibial.

O exame de ressonancia evidencia hipersinal em T2 (fig. 13) e espessamento
da BIT na fase cronica .

O tratamento clinico abrange o controle da dor atraves do uso de analgésicos,
anti-inflamatorios ou infiltragdes com corticosteroides. O repouso relativo esta
indicado até que ocorra uma melhora dos sintomas.

A fisioterapia abordara métodos de analgesia, alongamentos (banda iliotibial,
reto femoral e iliopsoas), correcéo de anormalidades biomecanicas, fortalecimento
(abdutores do quadril com énfase ao musculo gliteo médio e exercicios excén-
tricos), a fonoforese, iontoforese, massagem local e cinesioterapia. A hidroterapia
também pode ser empregada.

- ApOs a melhora dos sintomas, é
importante que haja a correcéo da
biomecéanica da corrida (utilizacao de
Orteses para 0s pés e as modificacdes
do calgado), a adequacgéo ergondémica
eficiente entre o atleta e sua bicicleta
(regulagem da posicédo dos pés nos
pedais, da altura do assento para reduzir
a flexdo do joelho em cada pedalada) e
a atencao e correcao dos fatores pre-

_ disponentes.
Figura 13. I deressnéniaagnética Raramente a cirurgia esta indicada,
com identificacdo de area de hipersinal junto sobretudo quando n&o houver sucesso
aoftrato liiotiblal, no tratamento clinico. Consiste na res-
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seccao parcial (fibras posteriores) da
BIT na altura do epicondilo lateral do
fémur e resseccao da bursa (fig. 14).
Pode-se associar perfuracdes 6sseas
para estimular a cicatrizagao e a neo-
vascularizagéo local.

As técnicas artroscopicas isoladas
ou combinadas permitem a resseccao

. L . Figura 14. Técnica cirirgica com ressec¢ao
do tecido sinovial adjacente ao ponto do tergo posterior das fibras da banda

de atrito. iliotibial na zona de contato com o epicondilo
lateral do fémur.

A gravidade da SBIT esta diretamen-
te relacionada ao tempo de existéncia da lesdo sem diagndstico ou tratamento
adequado.

A TENDINOPATIA DO SEMIMEMBRANACEO

A tendinopatia do musculo semimembranaceo acomete corredores de meia-
idade e se caracteriza clinicamente por dor no canto pdstero-medial do joelho
imediatamente abaixo da interlinha articular intensificada pela manobra de rotagéo
externa da perna (joelho fletido a 90°).

Como fatores predisponentes, pode-se citar a rotacao externa da tibia exces-
siva, hiperpronacao do pé e a torgéo femoral interna, condicdes anatémicas que
promovem o estresse da insercdo do musculo semimembranaceo no joelho.

A TENDINOPATIA DA “PATA DE GANSO”
A tendinopatia e a bursite da “pata de ganso” (sartério, gracil e semitendinoso)
se manifestam por dor na regido antero-medial da tibia.
S&o mais frequentes nos corredores e fazem diagnéstico diferencial com as
lesbes do ligamento colateral tibial.

A TENDINOPATIA DO POPLITEO

A tendinopatia do popliteo pode ser encontrada entre os corredores de longa



distancia, caracterizada pela dor no canto postero-lateral e pela tensao aumentada
do tendao popliteo (localizada na regido anterior ao ligamento colateral lateral do
joelho).

Os fatores predisponentes sao a pronacao do pe e tornozelo excessiva durante
a corrida e saltos.

A TENDINOPATIA DO BICEPS

A tendinopatia do biceps se caracteriza por dor localizada no canto pdstero-
lateral do joelho, mais especificamente na insercao da cabeca da fibula.

A SINDROME DA GORDURA INFRAPATELAR
(HOFFA)

A “sindrome de Hoffa”, também conhecida como a sindrome da gordura infra-
patelar, acomete mais frequentemente corredores, em decorréncia do traumatismo
da gordura infrapatelar, durante a realizagéo de movimentos repetitivos de extensao
maxima do joelho.

Considerada por alguns como entidade fisiopatoldgica isolada e por outros
autores como associada as tendinopatias patelares.

O FUTURO NAS TENDINOPATIAS

Podemos citar algumas linhas de pesquisa no diagndstico e tratamento das
tendinopatias, tais como:

1. Expressao génica nas tendinopatias.
Estadiamento dos eventos da tendinopatia (marcadores).
Estudo da inervacao dos tenddes humanos.
Influéncia dos neuropeptidios e neurotransmissores na modulacao da dor.
Desenvolvimento de um modelo experimental humano.
|dentificacao dos atletas de risco.
Fatores de crescimento: proteinas bioativas liberadas no local da leséo,
gerando respostas anabdlica e catabdlica, efeitos celulares (proliferacao,
migracao e diferenciacao), sintese de matriz e neoangiogénese (fig. 15)

NoO O~
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Células-tronco.

Desenvolvimento de “scaffolds” e “patches” (plataformas para adicao de
fatores bioativos).

Tenddes bioartificiais.

Desenvolvimento de técnicas preventivas.

Deteccao precoce de alteragdes moleculares e génicas.

Tratamentos individualizados e “genotipados”.

Cirurgias baseadas em critérios moleculares.

Quantificacdo das cargas e protocolos de treinamento.

PREVENCAO

A prevencao das tendinopatias é ainda motivo de investigacéo cientifica, embora
possamos considerar alguns pontos:

e Escolha adequada do equipamento esportivo (calcado, equipamento, Su-
perficies).

o (Correcéo de desalinhamentos e assimetrias anatdbmicas.

o Utilizacéo de orteses (palmilhas, estabilizadores) quando necessario.

e Exercicios de aquecimento, alongamentos especificos e fortalecimento
muscular.

e Exercicios pliomeétricos especificos: usados no treinamento de atletas para
desenvolver forca explosiva € melhorar a reatividade muscular através da

Figura 15. (A) Passagem dos enxertos autdlogos (semitendinoso e gracil) através de tineis 6sseos
na patela para reforgar a reconstrucéo da area de rotura do tendao do quadriceps. (B) Gel de plasma
rico em plaquetas (PRP) sobre a zona de reparo e reconstrucao.
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facilitacao do reflexo miotatico. S&o utilizados na melhora da coordenacao e
eficiéncia motora, elementos importantes na prevencao de lesdes em atletas.

o Atividades fisicas regulares adequadas para a idade, antecedentes ortopé-
dicos e estado de saude.

e Programas de treinamento especificos e individualizados, visando objetivos
definidos.

e Adequacao da periodizacao de treinamento as condicdes clinicas individuais.

¢ Avaliacao clinica prévia a realizagcao de atividades fisicas.

e Diagnostico precoce tao logo se iniciem 0s sintomas.

e Comunicacao adequada entre os membros da equipe esportiva nos atletas.

e Seguimento dos casos clinicamente e atraves dos metodos de diagnostico
por imagem.

¢ |nformar o paciente sobre sua leséo, formas de tratamento, fatores de risco
e prognaostico.

e Nunca realizar a injecao de corticosteroides dentro dos tendoes, pois eles
aceleram o processo de degeneracao tecidual.
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ATUALIZACAO EM ORTOPEDIA E TR

Dolamin Flex® (clonixinato de lisina e cloridrato de ciclobenzaprina). Forma farmacéutica e apresentagao: Comprimidos
revestidos - Embalagem contendo 15 comprimidos revestidos. Indicagées: Dolamin Flex® destina-se ao tratamento da dor de
origem musculo-esquelética, principalmente quando acompanhada de contratura muscular. Contra-indicagoes: Antecedentes de
asma ou broncoespasmo, pélipos nasais, reagdes alérgicas ou urticaria ocasionados pela administragao de acido acetilsalicilico
(aspirina) ou outros antiinflamatdrios nao esterdides. Devido a presenga de ciclobenzaprina, a administragdo do produto é
contra-indicada durante o tratamento com medicamentos inibidores da monoamino oxidase (IMAO) até 2 semanas apos
sua suspensao e nos quadros de infarto agudo do miocardio recente, insuficiéncia cardiaca, arritmias, bloqueio de ramo ou
transtornos da condugéo, bem como no hipertireoidismo. Também esta contra-indicado durante a gravidez e a lactagéo, em
pacientes abaixo de 15 anos, ou ainda em caso de hipersensibilidade a qualquer um dos componentes da férmula. Adverténcias:
devido a presencga de ciclobenzaprina, pode ocorrer aumento dos efeitos do alcool, barbituricos ou outros depressores do
SNC. O medicamento deve ser administrado com cautela a pacientes com antecedentes de gastrite ou Ulcera do estdmago ou
duodeno, e aqueles em tratamento com anticoagulantes. Em pacientes com perfuséo renal diminuida, a administragao destes
farmacos pode precipitar uma descompensagao da fungéo renal, geralmente reversivel com a interrupgao do tratamento. Um
efeito que pode ser observado ocasionalmente durante o tratamento com os antiinflamatérios ndo esterdides e que também
€ mencionado durante o tratamento com clonixinato de lisina, é a elevagao dos niveis plasmaticos das transaminases ou de
outros parametros da fungéo hepatica. Na maioria dos casos, 0 aumento em relagao aos niveis normais € pequeno e transitorio.
Devido a presenga de ciclobenzaprina, quimicamente relacionada com os antidepressivos triciclicos e os parassimpaticoliticos,
deve-se ter cautela nos casos de retengao urinaria e glaucoma de angulo estreito. A ciclobenzaprina pode diminuir a capacidade
mental ou fisica necessaria para realizar tarefas arriscadas (operar maquinas, dirigir veiculos, etc.). Dolamin Flex® pode aumentar
0s niveis plasmaticos de litio. A concentragédo plasmatica de litio deve ser controlada ao se iniciar, modificar ou suspender
sua administragdo. Se ocorrerem reagdes alérgicas na pele e/ou mucosas ou sintomas de Ulcera péptica ou de hemorragia
gastrointestinal, o tratamento com Dolamin Flex® devera ser suspenso. Interagoes medicamentosas: O uso concomitante
com anticoagulantes orais, ticlopidina, heparina (administragao sistémica) e tromboliticos aumenta o risco de hemorragia. Os
antiinflamatorios néo esterdides em geral aumentam os niveis plasmaticos de litio. O tratamento simultdneo com metotrexate
e antiinflamatdrios ndo esterdides pode aumentar a toxicidade hematoldgica de metotrexate. O uso concomitante com outros
antiinflamatdrios néo esterdides, incluindo o acido acetilsalicilico em doses altas, pode aumentar o risco de Ulcera do estdmago,
do duodeno e hemorragias. Em pacientes desidratados, o tratamento com antiinflamatérios néo esterdides aumenta o risco
potencial de insuficiéncia renal aguda. Em caso de tratamento concomitante com clonixinato de lisina e diuréticos, deve-se
hidratar adequadamente os pacientes e controlar a fungao renal antes de comegar o tratamento. O tratamento simultdneo com
antiinflamatérios nao esterdides e anti-hipertensivos (ex: betabloqueadores, inibidores da ECA, vasodilatadores, diuréticos)
causa diminuicao da eficacia anti-hipertensiva por inibicdo das prostaglandinas vasodilatadoras. Devido a presenca de
ciclobenzaprina, a interagdo com medicamentos inibidores da enzima monoaminooxidase (IMAOs) pode ocasionar crise de
hipertermia, convulsdes e evolugao fatal. O efeito anti-hipertensivo da guanetidina e de seus congéneres pode ser bloqueado
quando administrados concomitantemente com Dolamin Flex® Reagoes adversas: Em doses terapéuticas, Dolamin Flex®
€ um medicamento bem tolerado. Excepcionalmente, em particular quando é administrado a individuos predispostos, pode
ocorrer gastrite. Devido a associagdo com ciclobenzaprina, podem ocorrer sonoléncia, boca seca e nauseas. Os sintomas
mais comuns sao: astenia, nauseas, constipagéo intestinal, dispepsia, alteragdo do paladar, visao turva, cefaléia, nervosismo.
Posologia: Tomar um comprimido trés vezes ao dia em intervalos regulares, sendo as doses ajustadas de acordo com a
intensidade da dor.A dose maxima diaria é de seis comprimidos.N&o € recomendada a administragéo continuada por mais de
duas ou trés semanas. MS: 1.0390.0174. VENDA SOB PRESCRIGAO MEDICA. SAC 0800-250110. Para ver o texto de bula
na integra, acesse o site www.fgm.com.br.
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