
Resumo
Objetivo: Os objetivos do trabalho são identificar o percentual de pacientes por-
tadores de degeneração tendinosa crônica (DTC) no tendão calcâneo (TC) prévia à 
ruptura aguda e identificar o perfil do paciente segundo idade, gênero, peso corporal, 
atividade física, uso de corticosteróide e retração de ísquios-tibiais. Métodos: Nossa 
casuística consiste de 77 tendões calcâneos, 71 homens e seis mulheres, com média 
de 41,9 anos de idade. Todos os pacientes foram investigados com história clínica e 
exame físico pré-operatório e submetidos à biópsia do TC, durante o ato operatório 
para reparação de lesão aguda do TC. Resultados: Degeneração Tendinosa Crônica 
(DTC) do TC estava presente em 81,8% da casuística. O perfil do paciente porta-
dor de lesão aguda do TC nesta casuística é: paciente masculino, média de idade 
de 41,9 anos, esportista não profissional, com retração de ísquios-tibiais (94,85%) e 
índice de massa corporal (IMC) acima de 25 (74%). Quatro pacientes faziam uso de 
corticosteróide sistêmico. Nenhum paciente era portador de patologia reumática, fez 
uso de quinolonas ou recebeu infiltração local com corticosteróide. Conclusões: A 
presença de degeneração tendinosa crônica (DTC) é estatisticamente significativa na 
lesão aguda do TC. 

Descritores: Tendão do calcâneo/lesões; Tendão do calcâneo/patologia; Tendinopatia/etiologia

Abstract
Objective: The objective of this study is to identify the percent of patients which have 
previous Achilles tendon diseases before it tears. What’s the profile of these patients? 
Overweight? Athletic or sedentary? With or without corticoid use before tear? What’s 
their age? Methods: Between 1996 and 2006, we made biopsy of the sick tendon in 77 
patients, searching for previous degenerative process. All the patients were undergone 
to physical examination and to a questionnaire for future data analysis. Results: Our 
cases were 71 men and six women, with an average age of 41.9 years old, being the 
left ankle the most affected (58.5%). The Body Mass Index (BMI) was found over 
than 25 in 74%. Among our cases, 94.85% presented posterior contralateral thigh 
muscle shortening. No cases previously presented: use of antibiotics like quinolones, 
rheumatic diseases or local infiltration with corticosteroids Pathologic analysis showed 
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Introdução

Durante anos, a lesão aguda do tendão calcâneo (TC) 
foi sub-diagnosticada. Não há estatística exata disponível do 
percentual de incidência desta lesão, porém sua prevalência 
vem aumentando nas últimas décadas(1,2).

Somente 66 casos de rupturas do tendão calcâneo estão 
relatados na literatura antes de 1929(3). 

A ruptura aguda do TC ocorre durante atividades que nor-
malmente não causam danos à unidade musculotendínea(4).

A etiologia da lesão vem sendo debatida desde sua primeira 
descrição por Ambroise Paré, em 1575(5). Associa-se a doenças 
inflamatórias, infecciosas, neurológicas, auto-imunes(5,6), uso de 
quinolonas(6,7) e de corticosteróide local ou sistêmico(6-8).

Doença degenerativa prévia, micro traumas repetitivos, 
área hipovascular no TC e falência do mecanismo inibitório 
da contração da unidade musculotendínea são as causas fi-
siopatológicas mais aceitas atualmente(9). 

Inúmeros autores descrevem alterações histológicas sig-
nificativas, envolvendo os tenócitos e o colágeno, associadas 
à ruptura do TC(10-14). 

A peritendinite degenerativa tem sido o achado mais co-
mum(1,13). Puddu et al.(15) demonstraram que é possível pato-
logia degenerativa assintomática prévia à lesão aguda. 

O perfil epidemiológico dos pacientes com ruptura agu-
da do TC tem como característica a predominância do gê-
nero masculino(2,15), quarta década de vida(10), praticantes de 
atividades esportivas ocasionais(16). 

	 Inúmeros autores descrevem o uso do reforço da 
tenorrafia da lesão do TC como forma de restaurar a força e, 
principalmente, evitar recidiva da lesão(17,18), a complicação 
mais grave e mais temida. O método de tratamento ainda 
permanece em discussão. 

A patologia degenerativa no TC prévia à lesão pode 
aumentar o risco de recidiva. Conhecer a incidência desta 
degeneração prévia deve influenciar a escolha do método de 
tratamento desta lesão, possibilitando otimizar o resultado 
final do tratamento. 

Os objetivos deste trabalho são identificar o percentual 
de pacientes portadores de patologias no TC prévias à lesão 
aguda e identificar o perfil do paciente segundo idade, gêne-
ro, peso corporal, atividade física, uso de corticosteróide e 
retração de ísquios-tibiais.

Métodos

Nossa casuística consiste de 71 homens e seis mulheres, 
com média de 41,9 anos de idade (21 a 68 anos), portadores 
de lesão aguda do TC, tratados no período de 1994 a 2005. O 
trabalho foi realizado com autorização da Comissão de Ética e 
da Direção da Instituição. Todos os pacientes assinaram termo 
de consentimento informado sobre os objetivos do trabalho.

Todos os pacientes foram investigados com história clí-
nica e exame físico pré-operatório; foram, então, submeti-
dos à biópsia do TC no intra-operatório.

Os dados coletados na história clínica foram: idade, gê-
nero, lado afetado dominante ou não dominante, altura e 
peso corporal, hábitos de atividade física, uso de corticoste-
róide local ou sistêmico, doenças crônicas sistêmicas e quei-
xas prévias envolvendo o TC.

Os dados coletados no exame físico foram: dor, edema, 
depressão no local da lesão, incapacidade de marcha com 
apoio no antepé, sinais de Thompson e Matles, retração de 
ísquios-tibiais no membro contra lateral.

Os dados coletados no intra-operatório foram tipo e lo-
cal da lesão do TC. Fragmentos dos tendões lesados foram 
coletados e encaminhadas para exame anatomopatológico.

Classificamos como fisicamente ativo o paciente que fazia 
atividades físicas pelo menos duas vezes na semana e como 
sedentário o paciente com atividade física menor que isso.

A retração de ísquios-tibiais foi sempre aferida no mem-
bro contra lateral.

Metodologia estatística

Em todas as hipóteses testadas, foi utilizado o teste es-
tatístico Z para comparação de duas proporções. O nível de 
significância considerado foi de 5%.

Resultados

Hábitos de atividade física estavam presentes em 62 
pacientes (80,5%) e 15 pacientes (19,5%) eram sedentá-
rios. Nenhum paciente exercia atividade atlética profissional 
(Gráfico 1).

Encurtamento de ísquios-tibiais do membro contra late-
ral estava presente em 73 pacientes (94,85%, p<0,00001).

chronic tendon degeneration in 81.8%, and rupture level was frequently between 3 and 6 cm of Achilles tendon insertion (71.4%). 
Conclusions: Chronic tendon degeneration is a predictive factor of acute Achilles tendon ruptures, mainly in male patients, with an 
average age of 40 years old. These patients practice sports at least twice times a week and showed an isquiotibial muscle shortening 
associated with overweight (BMI>25). 

Keywords: Achilles tendon/injuries; Achilles tendon/pathology; Tendinopathy/etiology
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O índice de massa corporal (IMC) acima de 25 foi en-
contrado em 57 pacientes (74%, p<0,001).

Nove pacientes (11,7%) relataram dor no TC antes da 
ruptura. Degeneração tendinosa crônica foi encontrada em 
seis desses pacientes.

Doenças sistêmicas crônicas foram relatadas por 21 pa-
cientes (27,3%), conforme Gráfico 2. Quatro pacientes 
faziam uso regular de corticosteróide sistêmico, dois pa-
cientes com rinite e dois com bronquite. Nenhum paciente 
relatou patologia reumática, uso de quinolonas ou infiltra-
ções do TC. 

Duas lesões eram transversas (2,6%) e 75 lesões eram 
por esgarçamento (97,4%). O Gráfico 3 retrata o local das 
lesões no TC.

Todas as biópsias foram realizadas na fase aguda da le-
são do TC.

O exame histológico dos tendões mostrou lesão de-
generativa em 81,8% dos tendões (p<0,001). Os resul-
tados dos exames histológicos estão demonstrados no 
Gráfico 4.	

Não houve diferença estatística no número de lesões 
que ocorreram no membro dominante (49,1%) e não domi-
nante (51,9%, p<0,4118).

Discussão

A etiologia da lesão aguda do TC ainda não está comple-
tamente esclarecida. Apesar da extensa investigação sobre o 

Fonte: Serviço de Arquivo Médico e Estatística (Same), Hospital Novo Mundo.

Gráfico 1 - Atividades físicas de pacientes com lesão aguda do TC.
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Fonte: Serviço de Arquivo Médico e Estatística (Same), Hospital Novo Mundo.

Gráfico 3 - Local da lesão do TC, proximal à inserção no calcâneo.
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Fonte: Serviço de Arquivo Médico e Estatística (Same), Hospital Novo Mundo.
HAS=hipertensão arterial sistêmica.

Gráfico 2 - Distribuição das doenças sistêmicas crônicas em pacientes 
com lesão aguda do TC. 
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Gráfico 4 - Estudo histológico de 77 lesões agudas do TC. 
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assunto, poucas respostas definitivas foram encontradas até 
o presente momento(6). 

Múltiplos fatores podem ser apontados na atual casuís-
tica como causas da lesão do tendão calcâneo.

Muitos autores relatam menor vascularização do TC en-
tre 3 e 6 cm da sua inserção(19-21) e este pobre suprimento 
vascular contribui para a susceptibilidade à lesão do TC(19).

Nesta amostra, 55 lesões do TC (71,4%) encontravam-se 
entre 3 e 6 cm da sua inserção na tuberosidade do calcâneo, 
inferior ao porcentual descrito por Christensen(22), mas coin-
cide com a área de menor vascularização já descrita(19-21). 

Consideramos importante este achado, pois alguns autores 
afirmam que a menor perfusão sanguínea local causaria hipóxia, 
e esta produziria alterações degenerativas do tendão, facilitando 
sua ruptura(4). Este achado explicaria o grande porcentual de de-
generação tendinosa crônica (DTC) presente nesta casuística.

A DTC pode ser a principal causa da lesão do TC. Arner e 
Lindholm(10) referem que a lesão só ocorre quando há alteração 
degenerativa prévia do TC, comprovando com estudos histoló-
gicos em 100% da sua casuística de 74 tendões tratados.

Davidsson e Salo(23) descrevem a importância de micro 
traumas repetitivos na etiologia desta lesão, mas afirmam 
que tendões sadios não se rompem, o mesmo observado 
por Salomão et al.(24) que afirmam que tendões sadios não 
se rompem sob tração. 

O alto percentual de lesão do TC associada à prática es-
portiva observada na nossa casuística, 62 pacientes (80,5%), 
vai ao encontro das observações de Teuffer(17), Davidsson e 
Salo(23), Inglis e Sculco(25) que acreditam na ação de vários fa-
tores, atuando conjuntamente, durante a atividade esportiva, 
levando à lesão do TC.

O exame histológico dos tendões, neste estudo, mostrou 
degeneração tendinosa crônica em 81,8% dos tendões, es-
tando de acordo com achados de outros autores(15,17,23,24,26-28) 
quanto à presença de patologia prévia à lesão, embora com 
significância estatística (p<0,00001) este percentual é menor 
que o descrito por Arner et al.(10). 

Diferentemente de outros autores(27), não quantificamos 
os tipos do colágeno.

As rupturas tendinosas completas ocorrem, inúmeras ve-
zes, sem sinais e sintomas prévios, embora existam alterações 
degenerativas significativas em quase todos os casos(14).

Nove pacientes (11,7%) relataram dor no TC antes 
da ruptura.

Puddu et al.(15) afirmaram que peritendinite e tendinose 
são predisponentes da lesão. Lesão aguda do TC, sem sinto-
matologia prévia, pode estar relacionada à tendinose, o que 
explica que nossa casuística apresente grande percentual de 
alteração prévia (81,8%) e baixo índice de sintomas prévios 
relatados pelos pacientes (11,7%).

Como causas predisponentes da lesão do TC, observa-
mos índices elevados de massa corporal (IMC) em 74% dos 
pacientes e retração dos músculos ísquios-tibiais em 94,85% 
da nossa casuística. Estes fatores, embora não valorizados 
na literatura, podem representar fatores de risco de lesão do 
TC, pois aumentam a sobrecarga sobre este tendão, princi-
palmente durante a prática desportiva. Tais fatores somados 
à média de idade e prática esportiva não profissional consti-
tuem o perfil do paciente desta casuística.

Apesar de relatos na literatura relacionando o uso cons-
tante de corticosteróide sistêmico ou local como fator pre-
disponente de DTC(6-8,29), nenhum paciente, nesta casuística, 
tem história de infiltração local, e os quatro pacientes que 
fizeram uso sistêmico desta medicação surpreendentemente 
não apresentaram DTC em suas biópsias.

O grande leque de opções para reforço da tenorrafia do 
TC encontrado na literatura traduz, de alguma maneira, a 
apreensão dos cirurgiões quanto à possibilidade de doença 
prévia do tendão lesado, bem como a preocupação em se 
evitar recidivas da lesão (20,21, 24, 30-33).

O percentual de recidivas deve ser o principal elemento 
a ser considerado na escolha do método de tratamento da 
lesão aguda do TC, segundo Weber et al.(34).

Estando de acordo com esta afirmação de Weber 
et al.(34) e cientes que a DTC pode contribuir para esta reci-
diva, acreditamos que conhecer o percentual significativa-
mente alto da DTC na lesão aguda do TC deve influenciar 
decisivamente a escolha do método de tratamento desta 
lesão. Acreditamos que o paciente de meia idade (40 anos), 
fisicamente ativo, deve ter sua lesão aguda do TC tratada 
com reforço da tenorrafia.

Conclusões

A análise da presente casuística permite-nos as seguintes 
conclusões:
1.	 A DTC é estatisticamente significativa na lesão aguda do 

TC (p<0,00001).
2.	 O perfil epidemiológico predominante do paciente que 

sofre ruptura aguda do tendão calcâneo é constituído por 
homens, com média de idade de 41,9 anos, praticantes de 
atividades físicas duas vezes por semana.

3.	 Encurtamento dos ísquios-tibiais e sobrepeso (IMC>25) 
são causas predisponentes estatisticamente significativas 
da lesão aguda do TC (p<0,00001).
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