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Resumo

Objetivo: Analisar histopatologicamente fragmentos do tenddo calcanear, levando-se em
conta as seguintes alteracdes: degeneragao (mucoide ou lipoide), necrose tecidual, neovas-
cularizacdo, fibrose/regeneragio, hemorragia, infiltrado inflamatdrio, calcificagdo intraten-
dinea e espessamento da parede vascular. Métodos: Vinte pacientes portadores de tendi-
nopatia insercional refratarios ao tratamento conservador, totalizando 22 bidpsias, foram
submetidos a tratamento cirtrgico e sec¢do do tendao calcanear para andlise, no periodo de
abril de 2006 a janeiro de 2010. Resultados: Cada alteragdo foi graduada de acordo com a
modificagdo da escala semiquantificativa de Movin, em um escore de 0 (tecido normal) a
3 (tecido com alteragdes acentuadas), exceto a degeneracdo, a qual se considerou presente
ou ausente; de acordo com essa escala, obtivemos uma média de 8,40, com minimo de 4
e maximo de 14 pontos (a escala tem maximo de 21 pontos na somatéria), sendo a neo-
vascularizagdo o achado com maior nimero de pacientes com alteragdes acentuadas (grau
3 em 5 dos 22 pacientes analisados). Dentre as alteragdes avaliadas, neovascularizagdo e
espessamento da parede vascular foram encontrados em todos os espécimes avaliados.
Em apenas 2 pacientes (9,09%), estavam presentes todas as altera¢es histoldgicas e, em
todos os espécimes avaliados, foram encontradas, no minimo, 4 (50%) alteracoes histolé-
gicas. Conclus@o: De acordo com os achados histolégicos de nossa casuistica, concluimos
que, em casos de tendinopatia insercional do tenddo calcanear refrataria ao tratamento
conservador, existe uma tendéncia & ma evolugao clinico-patolégica, visto que a estrutura
tendinea ja esta gravemente alterada.

Descritores: Tendao do calcaneo/patologia; Tendinopatia/patologia.

Abstract

Objective: To carry out a histopathological analysis of Achilles tendon fragments, consid-
ering the following alterations: degeneration (mucoid or lipoid), tissue necrosis, neovascu-
larization, fibrosis and regeneration, hemorrhage, inflammatory infiltrate, intratendinous
calcification and thickening of the vascular wall. Methods: Twenty insertional tendinopa-
thy patients resistant to conservative treatment, totalizing 22 biopsies, underwent surgery

and section of the Achilles tendon for analysis in the period between April 2006 and Janu-
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ary 2010. Results: Each alteration was graded according to modifications of the semi-quantified Movin scale into a score from 0 (normal

tissue) to 3 (marked changes in the tissue), except for degeneration that was considered as present or absent; according to this scale, we

obtained an average of 8.40, minimum 4, maximum 14 points (maximum 21 points in somatory), and neovascularization was found as

the alteration markedly showed by the largest number of patients (grade 3 out of 5 in 22 patients analyzed). Among the alterations evalu-

ated, neovascularization and thickening of the vascular wall were found in all specimens evaluated. In only 2 patients (9.09%) there were

all the histological alterations, and in all specimens studied it was found at least 4 (50%) histology alterations. Conclusion: According to

the histological findings in our sample, we concluded that in cases of insertional Achilles tendinopathy resistant to conservative treatment

there is a tendency to poor clinic-pathological evolution, since the tendon structure is already severely altered.

Keywords: Achilles tendon/pathology; Tendinopathy/pathology.

INTRODUCAO

A tendinopatia do tenddo calcanear é uma das patologias
mais comuns encontradas pelos ortopedistas, acometendo
frequentemente individuos de meia idade, com sobrepe-
so e sedentarios. E relatada como um processo inflamaté-
rio e/ou degenerativo do tenddo calcanear, tendo diversas
etiologias®.

As tendinopatias do tendao calcanear podem ser di-
vididas em insercionais e ndo insercionais, e tal classi-
ficagdo permite determinar os métodos terapéuticos e
prognosticos®.

Lysholm e Wiklander? observaram uma incidéncia
anual de 7 a 9% de patologias do tendao calcanear em
atletas, sendo 55 a 60% de tendinopatias nao insercio-
nais e problemas insercionais em 20 a 25% — incidéncia
semelhante a encontrada por Kvist® ao avaliar 698 atletas
recreacionais.

As lesdes do tendao calcanear sdo de origem mul-
tifatorial, envolvendo hiperpressdo mecanica e possivel
hipovascularizagao®. Os principais fatores incluem susce-
tibilidade individual como mau alinhamento biomecanico,
envelhecimento e sobrecarga mecanica. O pé cavo constitui
fator de risco, devido ao déficit de absorgao de impacto e a
maior tensdo na borda lateral do tendao calcanear®.

Os pacientes de idade mais avangada tém hipoteti-
camente uma diminuicio da vascularizacdo dos tenddes,
tornando-os mais suscetiveis a degeneracdo, embora estu-
dos com Doppler fluxometria tenham questionado essas
hipéteses®. Calgados com contraforte baixo, solados rigi-
dos e inadequada absor¢do de impactos podem aumentar o
estresse sobre o tendao durante as atividades™.

A dor é o sintoma cardinal e que os leva a procurar aten-
dimento médico. A sintomatologia e a limitagao funcional
costumam estar diretamente correlacionadas com o grau de
acometimento tendineo®.

Dentre os exames complementares, as radiografias po-
dem auxiliar e demonstrar mal alinhamento, calcificacoes,
erosOes corticais, enteséfitos ou deformidade de Haglund

(Figura 1), enquanto que a ressonancia magnética demons-
tra o grau de degeneracdo e inflamagao, além de patologias
concomitantes, como a bursite retrocalcanea e o impacto
posterior®.

Nery et al.” relatam que, na maioria dos casos de tendi-
nopatia insercional do tendao calcanear, existe a associagao
com a deformidade de Haglund; porém, em alguns casos,
pode haver sintomatologia exuberante devido a tendinite
calcdrea na inser¢ao do tendao calcanear sem a presenca da
doenga de Haglund.

Den Hartog® demonstrou que existem diferentes en-
tidades histopatolégicas que podem causar dor no tendao
calcanear. A mais comum dessas patologias ¢ a tendinose,
que é um processo degenerativo sem sinais clinicos ou his-
tolégicos de inflamagao intratendinea.

Krishna Sayana e Maffulli® descreveram os achados da
tendinose, consistindo em edema, degeneragdo mucoide,
rotura de feixes colagenos, necrose, pequenas hemorragias
e calcificacoes.

Yodlowski et al.®’ identificaram os processos morfologi-
cos, biomecanicos e bioquimicos das leses e seus proces-
sos de reparo.

O tratamento da tendinopatia insercional do tendao cal-

canear inicialmente é conservador, com taxas de sucesso de

Figura 1 - Radiografia em perfil do retropé. Deformidade de Haglund.
Calcificacdo intratendinea.
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70 a 90%, de acordo com McGarvey, Palumbo e Baxter'?.
Consiste em repouso, gelo, anti-inflamatérios, modificacao
das atividades e dos calgados com retropé livre, modalida-
des fisioterapicas de alongamento, ondas de choque, ultras-
sonografia, entre outros.

Ja o tratamento cirtrgico é reservado para casos refrata-
rios. Os fundamentos incluem o desbridamento do tendao
degenerado e calcificado e resseccdo da bursa retrocalcanea
e da proeminéncia Gssea posterolateral, se presente. Caso
haja necessidade, dependendo do grau de degeneragao, rea-
liza-se reinsercdo ou transferéncia tendinea?.

OBJETIVO

Avaliar e quantificar as alteragdes histopatolégicas que
ocorrem na presenga de tendinopatia insercional do tendao
calcanear com quadro algico refratario ao tratamento nao
cirdrgico.

METODOS

O projeto desta pesquisa foi aprovado pelo Comité de
Etica Médica da Faculdade de Medicina de Sao José do Rio
Preto — FAMERP — sob o nimero de protocolo 3517/2010.

No periodo de abril de 2006 a janeiro de 2010, 20
pacientes portadores de tendinopatia insercional do ten-
dao calcanear com sintomas de dor, edema, deformidade

Tabela 1 - Casuistica do estudo

e dificuldade do uso de calcados fechados, refratarios ao
tratamento conservador, foram submetidos a abordagem
cirtrgica da enfermidade pelo Grupo de Pé e Tornozelo
do Departamento de Ortopedia e Traumatologia. Os cri-
térios para a indicacao cirlrgica e inclusdo no estudo foi
a nao haver melhora com o tratamento conservador du-
rante, no minimo, quatro meses de acompanhamento, por
meio de fisioterapia, alongamento, ondas de choque, mu-
danca do hébito do calgado, anti-inflamatdrios, repouso e
imobiliza¢ao.

Dez pacientes eram do sexo feminino e 10 do masculi-
no, ocorrendo 11 casos isoladamente no lado direito, 7 no
esquerdo e 2 casos de bilateralidade, totalizando 22 pés. A
média de idade foi de, aproximadamente, 51 anos, variando
de 31 a 77 anos (Tabela 1).

O procedimento cirtrgico foi realizado em decubito
ventral horizontal, sob raquianestesia, utilizando-se garrote
pneumatico, incisdo em “L” paramediana medial na porgao
insercional do tendao calcanear de, aproximadamente, 6 cm,
com extensao distal, horizontal em diregao lateral por 2 cm
(Figura 2).

Os espécimes de tenddo foram seccionados em frag-
mentos de, no minimo, 1 cm de largura, desde a sua fixa-
¢a3o no calcaneo, e de extensao variavel, conforme o grau de
degeneragao macroscépica. Os procedimentos de ressecgao
foram seguidos por reconstrugao através de reinser¢ao ten-
dinea com ancoras e fios inabsorviveis (Figura 3) ou transfe-

Nome do paciente  Idade na data da Tempo de tratamento nao Cirurgia
(iniciais) cirurgia (anos) 20 R0 cirdrgico (meses) realizada
1 AM 57 M E 6 Transferéncia do flexor longo do halux
2 STGS 50 H E 11 Transferéncia do flexor longo do halux
3 EPC 31 M E 7 Transferéncia do flexor longo do halux
4 NNP 45 H D 4 Reinser¢do com ancoras
5 0GC 53 M E 13 Transferéncia do flexor longo do halux
6 NNP 46 F E 6 Transferéncia do flexor longo do hélux
7 JFM 41 M D 9 Reinsergdo com ancoras
8 ALSG 61 F D 9 Transferéncia do flexor longo do hélux
9 0GC 54 M E 10 Reinsergdo com ancoras
10 VMS 50 M E 5) Reinser¢do com ancoras
11 RFC 34 M D 7 Transferéncia do flexor longo do halux
12 CSBM 48 F D 11 Reinser¢do com ancoras
13 MLCF 71 F E 12 Transferéncia do flexor longo do halux
14 LPB 54 F E 15 Transferéncia do flexor longo do halux
15 TRVD 77 F D 6 Transferéncia do flexor longo do halux
16 Jov 52 M D 8 Reinser¢do com ancoras
17 GS 41 M D 9 Reinsergdo com ancoras
18 JET 37 M E i3 Transferéncia do flexor longo do héalux
19 AB 57 H D 5 Transferéncia do flexor longo do halux
20 JLB 44 M D 4 Transferéncia do flexor longo do halux
21 SLCG 57 H D Transferéncia do flexor longo do halux
22 GTM 50 F D 11 Transferéncia do flexor longo do héalux

M: sexo masculino; F: sexo feminino; E: lado esquerdo; D: lado direito.
Fonte: Arquivos médicos do SAME.
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réncia tendinea com flexor longo do halux, dependendo da
extensao da exérese do tendao degenerado.

O seguimento médio dos pacientes submetidos ao tra-
tamento ndo cirtrgico foi de 8 meses, variando de 4 até 13
meses. Quinze pacientes foram submetidos a transferéncia
do flexor longo do hélux e 7 foram submetidos a reinser¢ao
do tenddo com ancoras (Tabela 1).

Todos os espécimes das cirurgias analisados foram fixa-
dos em formalina com tampao fosfato.

Depois de fixados, foram submetidos ao processamento
histolégico de rotina para inclusdo em parafina, com poste-
riores secgOes histologicas de 5 um de espessura, com varios
cortes histologicos por lamina, e corados pelo método de
hematoxilina-eosina.

A andlise dos espécimes foi realizada por um especialista
em Anatomia Patologica e sem informagdes prévias dos si-
nais, sintomas, tratamentos efetuados ou técnicas cirtrgicas
empregados nos pacientes avaliados.

A avaliagao histopatoldgica teve por objetivo a semi-
quantificagao dos principais achados comuns aos espécimes
analisados, considerando-se os seguintes itens:
presenga de degeneragao, seja mucoide ou lipoide;
areas de necrose do tecido fibro-tendineo;
neovascularizagao;
fibrose cicatricial/regenerativa regional;
hemorragias recentes e antigas organizadas;

Ok W

semiquantificacdo do tipo de infiltrado inflamatério pre-
sente;

N

presenga de calcifica¢oes intratendineas;

@

espessamento da parede vascular.

A quantificagdo parcial dos itens analisados e a sua inter-
correlacdo foram sumarizados em tabelas percentuais para
posterior conclusao.

Os resultados foram interpretados usando-se uma mo-
dificagao na escala semiquantificativa descrita por Movin,
em 19981219 que avalia diversos aspectos do tecido tendi-
neo, porém distintos das alteragdes avaliadas neste estudo.
As variaveis inclusas na escala sdo: 1) necrose tecidual, 2)
neovascularizagdo, 3) fibrose/regeneracdo, 4) hemorragia,
5) infiltrado inflamatdrio, 6) calcificacdo intratendinea e 7)
espessamento da parede vascular. Cada variavel foi gradu-
ada de 0 a 3, sendo 0 normal ou auséncia de altera¢des his-
toldgicas, 1 altera¢des histoldgicas leves, 2 alteragdes histo-
l6gicas moderadas e 3 alteracdes histoldgicas acentuadas.
Portanto, um tendao perfeitamente normal teria pontuagao
0, e um tendao totalmente degenerado teria pontuagdo 21.
A variavel degeneracdo nao foi incluida na escala utilizada
neste estudo, considerando-se apenas como presente (+)
ou ausente ().

Figura 2 - Vista posterior do retropé. Insisao em “L”.

Figura 3 - Reinsercao do tendao calcanear com ancoras.

RESULTADOS

Os resultados das andlises anatomopatologicas foram
transcritos na Tabela 2, com as respectivas graduagdes
encontradas em cada paciente avaliado. A dltima coluna
da tabela corresponde & somatéria do escore utilizado no
estudo.

Dos 22 espécimes avaliados, 7 (31,81%) apresentavam
necrose tecidual (Figuras 4a e 4b), sendo que 4 (57,14%)
apresentaram necrose tecidual leve, 2 (28,57%) necrose te-
cidual moderada e apenas 1 (14,28%) apresentava necrose
acentuada (Tabela 2).

Rev ABTPé. 2011; 5(1): 20-7.
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Todos os espécimes avaliados apresentaram alteracoes
vasculares com neovascularizagao (Figuras 5a, 5b, 5c e 5d),
sendo que apenas 2 (9,09%) apresentaram neovasculariza-
cao leve, 15 (68,18%) apresentaram neovascularizagdo mo-
derada e 5 (22,72%) apresentaram neovascularizagao acen-
tuada (Tabela 2).

A degeneracao mucoide ou lipoide (Figuras 5c e 5d) este-
ve presente em 15 (68,18%) espécimes analisados (Tabela 2).

Fibrose e regeneracdo tendinea foram encontradas em
20 (90,90%) tenddes analisados (Figuras 5c e 5d); em 4

(20%) houve fibrose/regeneragdo leve, em 14 (70%) fibro-
se/regeneracao moderada e em 2 (10%) fibrose/regeneracao
acentuada (Tabela 2).

Hemorragia intratendinea foi encontrada em 14 (63,63 %)
espécimes (Figuras 4c e 4d), sendo que 8 (567,14%) apresen-
tavam hemorragia leve e 6 (42,85%) hemorragia moderada,
e em nenhum espécime foi encontrada hemorragia acentu-
ada (Tabela 2).

Dos 22 espécimes avaliados, apenas 1 (4,54%) nao
apresentava infiltrado inflamatério, estando presente em

Tabela 2 - Resultados da analise anatomopatoldgica e escore total de cada paciente

1 AM + 0 2 1 1 1 1 2 8
2 STGS + 2 ) 2 2 1 2 2 14
) EPC + 1 2 2 2 1 1 1 10
4 NNP + 0 2 1 1 2 & 1 10
5 0GC - 0 2 0 0 1 0 2 5
6 NNP + 0 2 1 1 2 1 1 8
7 JFM + 0 S 2 2 2 0 1 10
8 ALSG + 0 2 1 1 1 0 1 6
g 0GC - 0 1 0 0 1 1 1 4
10 VMS + 3 2 2 2 1 0 2 12
11 RFC 2 2 2 2 1 0 1 10
12 CSBM = 0 1 2 1 1 0 1 6
13 MLCF - 0 2 2 0 1 1 1 7
14 LPB 1 2 2 1 1 1 1 9
iy TRVD + 1 2 2 2 1 0 1 9
16 Jov = 0 2 2 0 1 0 2 7
17 GS + 0 2 2 0 1 1 1 7
18 JET + 0 S 3 1 1 0 2 10
19 AB + 0 S) 2 0 1 1 2 9
20 JLB = 1 2 2 0 0 1 1 7
21 SLCG - 0 2 2 0 1 0 2 7
22 GTM + 0 S 3 1 1 0 2 10

* De acordo com a variacao da escala de Movin.
Fonte: Analise histopatoldgica de bidpsias do Arquivo do Departamento de Patologia.
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95,45% dos espécimes (Figuras 4d, 5b, 5c e 5d). Dezoito es-
pécimes apresentavam infiltrado inflamatério leve (81,81%)
e 3 (13,63%) apresentavam infiltrado inflamatério modera-
do. Nenhum espécime apresentou infiltrado inflamatério
acentuado.

Dentre todos os espécimes avaliados, 11 (50%) mos-
traram calcificages intratendineas (Figura 4c). Destes, 9
(81,81%) mostraram calcificagdes intratendineas leves, 1
(9,09%) mostrou calcificacdes intratendineas moderadas e 1
(9,09%), calcificacoes intratendineas acentuadas (Tabela 2).

Todos os espécimes avaliados apresentavam espessa-
mento da parede vascular, sendo que 13 (59,09%) apresen-
tavam espessamento leve e 9 (40,90%) espessamento mo-
derado, e nao foi encontrado espessamento acentuado em
nenhum paciente (Tabela 2).

Em apenas 2 pacientes (9,09%) estavam presentes todas
as alteragdes histologicas, sendo que em todos os espécimes
avaliados foram encontrados, no minimo, 4 (50%) altera-
¢Oes histolégicas (Tabela 2).

Dentre as alteracoes avaliadas, neovascularizacao e es-
pessamento da parede vascular foram encontrados em todos
os espécimes avaliados, sendo que a neovascularizagdo pos-
sula as alteracdes mais acentuadas (Tabela 2).

A Tabela 3 resume as alteragoes histopatologicas encon-
tradas neste estudo, correlacionando-as com o grau de aco-
metimento de acordo com o escore utilizado na pesquisa.

DISCUSSAO

O complexo tendao calcanear compreende as duas ca-
begas do musculo gastrocnémio e une-se ao musculo solear
entre 12 a 15 cm proximais ao calcaneo. O triceps sural roda
aproximadamente 90° antes de se inserir na por¢ao péstero-
superior do calcaneo. Durante a contragdo o tendao exerce
um movimento de forte pressao na por¢ao proximal a inser-
¢do, o que acarretaria uma relativa isquemia. O tendao care-
ce de uma verdadeira sinévia, porém conta com as laminas
parietal e visceral do paratendao, o qual tem mucopolissaca-
rideos, conferindo uma excursdo tendinea de, aproximada-
mente, 1,5 cm®19,

O suprimento sanguineo do tendao calcanear é predo-
minantemente oriundo do paratendao, e o mesotendao tem
redes vasculares que permitem a nutrigdo. Outras fontes sao
a jungao miotendinea e a éntese calcanea. Estudos tém de-
monstrado uma regido hipovascular mais propensa a ruptu-
ras, localizada de 2 a 6 cm proximais a inser¢do no calcaneo,
a chamada zona critica.

Myerson e McGarvey!" observaram que um encurta-
mento do complexo gastroséleo, hiperpronagao, pé cavo e
obesidade predispdem a degeneragdo, atrito, abrasao me-

Tabela 3 - Quantificacdo das variaveis analisadas e correlagdo com
a escala modificada de Movin

Alteracdes Escore

0 1 2 3
Necrose 15 4 2 1
Neovascularizagao 0 2 15 5
Fibrose/regeneracédo 2 4 14 2
Hemorragia 8 8 6 0
Infiltrado inflamatério 1 18 S 0
Calcificagdes intratendineas 12 8 1 1
Espessamento parede vascular 0 13 9 0

canica e irritagdo quimica do tenddo. Dessa forma, podem
ocorrer um processo inflamatério crénico no tendao.

Puddu, Ippolito e Postacchini®®, em 1956, descreveram
3 estagios de inflamagdo e degeneragdo do tendao calcanear:
paratendinite, tendinose e paratendinite com tendinose.

A paratendinite é um processo inflamatério do para-
tenddo e das partes moles circunjacentes, podendo o para-
tenddo estar espessado e com aderéncias no tendao. Histo-
logicamente, ha exudatos fibrosos intrinsecos nas porgoes
acometidas. Clinicamente, o local tem aumento de tempe-
ratura, hiperestesia, creptagdo a mobilizacao articular e uma
area abaulada ou endurada®?.

A tendinose € um processo degenerativo crénico, com
uma resposta reparativa inadequada. Ocorrem mudangas
complexas na estrutura tendinea, como degeneragao do co-
lageno, desorientacao de fibras celulares, invasdo vascular
difusa e escasso processo inflamatério. Por vezes, surgem
calcificagBes intratendineas e necrose. A andlise patoldgica
demonstra reducdo de organelas tenocitarias, diminui¢ao
nos niveis de mucopolissacarideos e glicoproteinas, menor
didmetro e densidade das fibras colagenas. Com isso, ha
reducdo da viscoelasticidade e maior atrito na excursao ten-
dinea. Nos individuos predispostos e submetidos a micro-
traumas de repeti¢ao, haverd nodulagao que acompanhara a
movimentacao tendinea?.

Neste estudo, dos espécimes que apresentaram dege-
neragdo, todos também apresentaram uma neovasculari-
zagdo moderada (10 espécimes ou 66,66%) ou acentuada
(5 espécimes ou 33,33%) — resultados semelhantes aos de
Maffulli®”, que, em estudos de bidpsia de rupturas esponta-
neas do tendao calcanear, observou uma grande quantidade
de degeneragdo e aumento da vascularizacao.

Jozsa e Kannus"® descreveram degeneracao lipoide e
mucoide. Esta € representada por vactiolos de aspecto mar-
rom ou cinza, enquanto que na degeneragao lipoide notam-
se numerosas deposicdes lipidicas intratendineas.

De acordo com os dados obtidos a partir dos espécimes
avaliados, ndo é possivel demonstrar o potencial de reversi-

Rev ABTPé. 2011; 5(1): 20-7.

25



26

Avaliagdo das alteracdes histopatolégicas na tendinopatia insercional do tend&o calcanear

bilidade dos achados com o tratamento conservador, pois
haveria necessidade de se realizar um estudo prospectivo
de bidpsias seriadas de pacientes na vigéncia de dor antes e
ap6s o tratamento nao cirdrgico. Tal modalidade seria algo
invasivo e com inviabilidade pratica e ética.

Knobloch®), por meio de estudo vascular por Doppler,
demonstrou significante aumento na microcirculagdo san-
guinea ao nivel doloroso da tendinopatia insercional e por-
¢ao média da tendinopatia.

Alfredson et al.?? constataram aumento do glutamato,
um neurotransmissor modulador da dor no sistema nervoso
central, correlacionado a neovascularizagao das tendinopa-
tias cronicas.

Kannus, Knobloch e Alfredson®2%, em seu respectivos
estudos, nao correlacionaram seus resultados com regenera-
cdo ou reversibilidade da tendinose.

Todos os pacientes de nossa casuistica apresentaram
alteragbes vasculares, sendo que a maioria apresentou neo-
vascularizacdo moderada (68,18%). Kannus e Jozsa®’, em
um estudo de 891 rupturas tendineas do tendao calcanear,
observaram alteracdes vasculares em 68%. Maffulli et al.??,
por meio do estudo histolégico de bidpsias tendineas de 38
pacientes portadores de tendinopatia do tendao calcanear,
demonstraram a presenca de alteragdes histologicas nesses
tendoes, como distribuicdo anémala de colageno, degenera-
cdo mucoide, neovascularizagdo, necrose tecidual e fibrose,
resultando em tendGes menos resistentes a tragao e, portan-
to, mais propensos a ruptura.

A causa exata da ruptura do tenddo calcanear é des-
conhecida, porque a maioria dos pacientes que apresen-
tam uma ruptura espontanea nunca apresentou sintomas
prévios?229 Estudos histopatologicos sobre os tenddes
calcaneares rompidos mostram, no entanto, que a quase to-
talidade desses demonstram claras alteragdes degenerativas,
tais como degeneragdo mucoide, pobre vascularizacdo, ne-
crose celular e calcificacdo, bem como degeneracao irregular
das fibras colagenas em torno do local de ruptura®2®. Em
nossa casuistica, também foi encontrada necrose celular em
7 espécimes (31,81%) e, em todos os pacientes nos quais se
encontrou necrose celular, também estava presente fibrose/
regeneracgdo tendinea, em grau leve ou moderado.

Nao encontramos na literatura atribuicoes de gravi-
dade ou de pior prognédstico aos distintos achados histo-
patoldgicos; portanto, os mesmos receberam pontuagdes
de pesos iguais, sendo o minimo 0 e 0 maximo de desar-
ranjo de 21 pontos. Ao avaliarmos os resultados de acor-
do com a modificagdo da escala semiquantificativa de
Movin®'® obtivemos uma média de 8,40, variando de
4 a 14 pontos, sendo que 81,81% receberam 7 ou mais
pontos (Tabela 3).
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Ainda de acordo com os dados obtidos na Tabela 3, a
neovascularizagdo foi o achado com maior numero de pa-
cientes com alteragdes acentuadas (grau 3 em 5 pacientes)
seguida por fibrose/regeneragdo (2 pacientes), necrose te-
cidual e calcificagdes intratendineas (1 paciente cada). Ne-
nhum espécime avaliado possuia alterages acentuadas para
hemorragia, infiltrado inflamatdrio e espessamento da pare-
de vascular.

Segundo Hess®), a tendinopatia cronica gera um espes-
samento tendineo, prejudicando o deslizamento. Degene-
ragdo mucoide e calcificagdes podem predispor a fissuras
intratendineas, diminuindo sua resisténcia a tracdo. Além
disso, a sobrecarga crénica aumenta a area avascular na in-
sercao do tendao, evitando sua reparagao.

A decisdo do momento exato de intervir cirurgicamente
e a quantificacdo pré-operatéria do dano e degeneragao ten-
dinea sao muito dificeis. Nicholson, Berlet e Lee®” desenvol-
veram um sistema de estratificagdo aos pacientes com ten-
dinopatia insercional, baseado em ressonincia magnética.
Concluiram, ao avaliarem os 2 cm distais do tendao calcane-
ar, que pacientes com dor insercional que demonstravam es-
pessura tendinea maior que 8 mm e degeneragao intramural
maior que 50% provavelmente ndo teriam sucesso com o
tratamento conservador.

Os critérios para realizarmos o desbridamento tendi-
neo e reconstrucao foram baseados nos estudos biome-
canicos de resisténcia residual tendinea apos resseccao
parcial da inser¢do do tendao calcanear de Kolodziej et
al.®Y, no qual se pode observar que 50% remanescentes
da insergdo eram necessdrios para se manter a estabilidade
e fungdo preservadas. Nos casos em que o acometimen-
to era superior a 50% da largura, foi necessaria refixacao
com ancoras no calcaneo ou transferéncias tendinosas do
flexor longo do halux.

CONCLUSAO

Dentre todas as alterages histopatoldgicas encontra-
das, neovascularizagdo e espessamento da parede vascular
estavam presentes em todos os espécimes analisados. A
neovascularizacao foi a alteracdo encontrada com maior fre-
quéncia e magnitude, o infiltrado inflamatério de grau leve
ocorreu na maioria dos espécimes e a necrose esteve ausente
em mais de dois ter¢os dos espécimes.

As inimeras e importantes alteragdes degenerativos en-
contrados em nossa casuistica nos fazem pensar que nessas
situagdes provavelmente ocorrerd ma evolugao clinico-pato-
légica e, muitas vezes, a sintomatologia pode ser refrataria as
varias modalidades de tratamento nao cirurgico, visto que a
estrutura tendinea ja esta gravemente alterada.
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