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RESUMO
Enteses (locais de inserção osteotendinosas) são locais de concentração de estresse e dissipação 
de energia entre os tendões e o osso. Consequentemente, estão sujeitas a uma maior incidência 
de lesões por uso excessivo (entesopatias). Nesta revisão, focamos as correlações estrutura-função 
de enteses e é dada especial atenção aos fatores mecânicos que influenciam a relação entre 
enteses e o exercício. A aplicação do conceito de “entese órgão” é relacionado a um conjunto de 
estruturas adjacentes à própria entese, que atuam conjuntamente com a função de dissipar energia 
é fundamental para compreender as tendinopatias insercionais do tendão de Aquiles. Há um foco 
especial em relação à natureza degenerativa e não inflamatória da tendinopatia insercional. 

ABSTRACT
Enthesis (osteotendinous insertion sites) are places of concentration of stress and energy dissipation 
between tendons and bone. Consequently, they are subject to a higher incidence of overuse injuries 
(enthesopathy). In this review, we focus on the structure-function correlations of enthesis and special 
attention is given to the mechanical factors that influence the relation between enthesis and the 
exercise. The application of the concept of “enthesis organ” is related to a set of structures adjacent 
to the enthesis itself, which act together with the function of dissipating energy is fundamental to 
understand the insertional tendinopathies of the Achilles tendon. There is a special focus on the 
degenerative and noninflammatory nature of insertional tendinopathy.
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INTRODUÇÃO
O tendão de Aquiles se insere na superfície posterior do calcâ-

neo e imediatamente acima da sua fixação existe um espaço entre 
o tendão e o osso que está ocupado pela bursa retrocalcaneana. A 
parede anterior desta bursa está apoiada no calcâneo e a posterior 
no tendão calcâneo.(1) Quando ocorre a extensão, o tendão se in-
clina em direção ao osso e a bursa se estreita, sendo comprimida 
entre o tendão e o osso.

O termo “entesis órgão” foi utilizado para descrever a comple-
xidade da inserção do tendão calcaneo, juntamente com a bursa e 
seus limites.(2) A palavra “entesis” abraça coletivamente o conceito 
de uma expansão do tendão, ligamento ou cápsula articular ao 
osso - seja em sua origem ou inserção. O tendão de Aquiles é con-
siderado a “premiere enthesis” por suas características individuais.

O conceito renovado de entese como um “órgão” envolve, portan-
to, um conjunto de estruturas que atuam uniformemente para prote-
ger o tendão e o osso da sobrecarga mecânica a que são submetidos. 
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Esta revisão tem como objetivo fornecer informa-
ções sobre as características individuais da entese do 
tendão de Aquiles assim como suas formas de adapta-
ção quando são submetidas a estresse e sobrecarga.

O desenvolvimento da entese órgão
Durante o desenvolvimento fetal o tendão de Aqui-

les se anexa ao calcâneo através do pericôndrio. Neste 
mesmo momento já se encontra patente uma continui-
dade evidente do tendão calcâneo com a fascia plantar. 
O primeiro sinal de diferenciação da Entese Órgão do 
Aquiles é o aparecimento de uma cavidade com a for-
mação da bursa retrocalcaneana, que precede o desen-
volvimento das fibrocartilagens auxiliares nas paredes 
da bursa. Há, portanto um paralelo claro entre o pro-
cesso de cavitação que ocorre mimetizando o desenvol-
vimento de uma “cavidade articular”.(3) A aparência de 
uma cavidade sinovial ocorre antes do desenvolvimento 
das cartilagens articulares opostas. Isso apoia o conceito 
de que o ponto de inserção do tendão de Aquiles tem 
muito em comum com uma articulação sinovial, ou 
seja, as fibrocartilagens auxiliares “articulam” umas com 
as outras durante a movimentação do tornozelo. 

Em contraste com a Entese Órgão adulto, onde a 
parte distal da bursa não possui mais membrana sino-
vial,(1) no feto existe uma bolsa de desenvolvimento ori-
ginalmente revestida por membrana sinovial. É prová-
vel que os sinoviócitos se diferenciem a partir de células 
mesenquimais, preenchendo o espaço entre o periósteo 
e a cartilagem. 

A “entese órgão” do tendão calcâneo
A entese do tendão calcâneo compreende a junção 

osteotendinosa em si (caracterizada por uma fibrocarti-
lagem), uma fibrocartilagem sesamóide (imediatamente 
adjacente à junção osteotendinosa, próxima à superfície 
profunda do tendão), uma fibrocartilagem periosteal 
cobrindo a tuberosidade superior do calcâneo e a região 
distal em forma de cunha do coxim gorduroso retro 
maleolar que se imbrica na bursa retrocalcaneana. 

Durante a extensão do tornozelo, as fibrocartilagens 
sesamóides e periostais são pressionadas uma contra a 
outra com uma força compressiva que varia de acordo 
com o tamanho da eminência póstero-superior da tu-
berosidade posterior do calcâneo. O ponto de contato 
entre o tendão e o osso cria um fulcro que fornece ao 
tendão de Aquiles um braço de alavanca longo e uma 
relação mecânica (articular) em sua ação sobre calcâneo. 
A bursa permite o movimento livre entre tendão e osso 
e o coxim gorduroso funciona como um amortecedor 

que atende a variadas funções. O coxim se projeta na 
bursa no movimento de flexão e se retrai durante a ex-
tensão do tornozelo e pé.(4,5) 

As funções mecânicas do coxim gorduroso incluem 
a redução do atrito entre o tendão e o osso, amortecen-
do sua superfície profunda e atuando como um preen-
chedor de espaço variável (um êmbolo) de modo a evi-
tar o surgimento de pressão negativa na bursa durante 
a flexão.(5) No entanto, esta região contém uma grande 
variedade de terminações nervosas sensoriais, proprio-
ceptivas, que atuam na monitoração das alterações do 
ângulo de inserção entre tendão e osso durante os mo-
vimentos do pé.(6)

Função da entese e sua adaptação ao estresse 
mecânico

A conectividade entre um tendão/ligamento ao osso 
é claramente a função básica de qualquer entese que pro-
move em consequência a transmissão central de força 
para realizar ou conter o movimento. Assim, as regiões 
insercionais frequentemente apresentam reações infla-
matórias em seus locais de fixação como uma forma de 
adaptação à fixação da ancoragem esquelética para re-
sistir aos efeitos da mudança de ângulo insercional atra-
vés do movimento. O tendão de Aquiles é o local mais 
evidente desta inflamação recorrente e adaptativa das 
enteses. É também um fato óbvio, mas subestimado, 
de que o tendão de Aquiles não se insere ao calcâneo de 
forma isolada e unidirecional. O entese é um conjunto 
multidirecional que apresenta vários sítios de inserção, 
um se sobrepondo ao outro, com o objetivo de aumen-
tar a estabilidade da ancoragem.(7) Há também diversas 
conexões fibrosas, importantes na transmissão de força, 
ligando o tendão ao osso, corroborando o conceito de 
continuidade miofascial de Myers.(8,9)

Devido a todo este complexo sistema de inserção, 
não podemos definir que esta área depende somente das 
“fibras de Sharpey”, como demostrado em alguns rela-
tos da literatura. Os tendões e ligamentos apresentam as 
fibras de Sharpey, que são as porções fibrosas das enteses 
que aderem firmemente em um osso cortical, onde o 
ligamento periodontal é aderido ao osso alveolar.(10) No 
entanto, muitos tendões e ligamentos se ligam a áreas 
do osso onde praticamente não há córtex (ossos curtos, 
epífises e apófises de ossos longos). 

Existem paralelos intrigantes entre enteses e inúme-
ras outras interfaces biológicas, e isso pode aumentar a 
nossa compreensão de adaptações mecânicas em locais 
insercionais. 
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Também vale a pena considerar paralelos entre a an-
coragem mecânica das árvores através de seus sistemas 
radiculares e as enteses. Como tendões e ligamentos, 
as plantas estão sujeitas a forças mecânicas criadas pelo 
carregamento estático, também chamada de energia ge-
rada e armazenada através do movimento. Para as plan-
tas seria a influência do vento e a inclinação do solo(9) e 
para a entese do Aquiles a contração muscular e movi-
mento da marcha funcionariam da mesma forma. 

Assim, em ambos os casos, a firme ancoragem de-
pende pouco da estrutura anatômica local. Isso ma-
ximiza a proporção do tendão que pode permanecer 
viável e flexível e, portanto, servir para outras funções 
como: armazenamento de energia e mudança da dire-
ção da contração muscular e dissipação do estresse.(9)

A fibrocartilagem das enteses tem o objetivo de re-
sistir ao estresse local de forma efetiva, por isso existem 
duas zonas de fibrocartilagem entre o tendão de Aqui-
les e o osso contribuído para a dissipação do estresse 
e assegurando uma mudança gradual nas propriedades 
mecânicas entre os tecidos locais(11). O tendão e osso 
possuem resistência à tração similar, mas o módulo de 
elasticidade do osso é aproximadamente 10 vezes maior 
que o do tendão. Assim, uma função primária da região 
insercional deve ser equilibrar tais módulos elásticos tão 
diferentes.

De acordo com Suresh,(12) a região insercional e seus 
componentes suportam a aplicação do estresse, elimi-
nam as singularidades dos tecidos, reduzem a concen-
tração das forças, melhoraram a resistência da ligação e 
diminuem o risco de ruptura local.

Outro fator importante é a dificuldade mecânica em 
unir uma estrutura rígida (osso) a uma elástica (tendão 
ou ligamento) devido a “deformação e dano de conta-
to”. O melhor arranjo supõe a existência de distribuição 
suave do estresse entre os tecidos, o que explica por que 
a região insercional precisamente localizada no osso é 
fibrocartilaginosa.(6)

A carga na região insercional não é distribuída uni-
formemente, e alguns autores demostraram que a do-
ença insercional acomete inicialmente os tecidos com 
os menores níveis de deformação. Uma observação 
importante é que as regiões mais vulneráveis às cargas 
nas enteses são as mais protegidas contra o estresse e 
que a falha tensil dos tecidos locais pode não ser uma 
característica fundamental da entesopatia do Aquiles. 
A entesopatia clinicamente reconhecível ocorre com 
mais frequência na porção profunda da entese, e não 
na superficial. Isso corresponde a uma diferença nas 

estruturas componentes da região superficial e profun-
da das enteses, onde a fibrocartilagem se localiza nas 
porções mais profundas.(13,14) A fibrocartilagem é uma 
estrutura que apresenta adaptação à compressão e/ou 
cisalhamento(8) sendo que a porção profunda da entese 
é comprida pela parte superficial durante o movimento. 
São essas forças de compressão que podem ser responsá-
veis pelo desenvolvimento da tendinopatia insercional 
do tendão de Aquiles.

Embora a região insercional dos tendões sejam vistas 
frequentemente como não distensíveis, elas têm elas-
ticidade e capacidade de armazenar energia em apro-
ximadamente 6% do seu comprimento original, sem 
quaisquer sinais óbvios de dano tecidual. Isso corrobo-
ra a teoria do “estiramento controlado” como uma das 
funções da fibrocatilagem da entese calcaneana. Alguns 
autores argumentam que o esforço de tração neste local 
durante a contração muscular pode produzir um estres-
se de cisalhamento biologicamente relevante que atua 
como o estímulo mecânico para a deformação das fi-
brocartilagens locais.

Entesopatia
Entesopatia é definida como uma mudança patoló-

gica em uma entese. Condições reumatológicas como 
artrite reumatóide, espondilartropatias, doença da de-
posição de pirofosfato de cálcio e hiperostose esqueléti-
ca idiopática difusa apresentam uma proporção maior 
de tendinopatias insercionais na prática clínica. Quan-
do se avalia a presença das tendinopatias em atividades 
esportivas, identifica-se que em até 50% das lesões sofri-
das por atletas que se exercitam diariamente envolvem 
tendões, bainhas dos tendões e a região insercional.(15)

As alterações histológicas da tendinopatia insercio-
nal raramente demonstram evidências de inflamação 
dentro da entese. As alterações inflamatórias clássicas 
não são frequentemente observadas nas tendinopatias 
crônicas e as características histopatológicas dos tendões 
doentes são claramente diferentes dos tendões normais, 
mostrando uma resposta cicatricial reparativa disfun-
cional e exagerada. Microscopicamente, esses tendões 
apresentam ruptura de fibras de colágenas, aumento da 
vascularização e celularidade local, aumento dos tecido 
de granulação e do teor de proteoglicano assim como e 
microrupturas.(16) Da mesma forma, mudanças patoló-
gicas microscópicas e bioquímicas relacionadas à idade, 
incluindo degeneração de tenócitos e acumulação de li-
pídios, favorecem a deposição de cálcio que podem ser 
detectados a partir dos 15 anos de idade em espécimes 
de tendão de Aquiles.(17)
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Os fatores biomecânicos que contribuem para o de-
senvolvimento de entesopatias não são totalmente cla-
ros. O tendão de Aquiles apresenta características vis
coelásticas que dependentem do tempo de carga a que 
é submetido e ainda exibe resposta adaptativa aos diver-
sos padrões de estresse local. Atualmente, consideramos 
que as tendinopatias insercionais não são decorrentes 
de estresse longitudinal local, mas sim que há um equi-
líbrio mecânico alterado entre as forças de compressão/
proteção contra o estresse local. Tanto a compressão do 
tendão como a diminuição da carga no tendão (resis-
tência ao estresse) induz mudanças semelhantes às ob-
servadas em uma tendinopatia insercional. Estudos bio-
mecânicos mostram que o estresse dentro de um tendão 
próximo ao seu local de inserção não é uniforme.(18) 
Assim, os locais onde as forças de compressão atuam de 
forma mais evidente tendem a desenvolver alterações 
degenerativas locais. 

Como o músculo é mais adaptável do que o tendão 
e o osso, a transferência do estresse mecânico do mús-
culo para o osso (ao invés de vice-versa) facilita a trans-
missão fisiológica das forças e a dissipação do estresse 
na unidade “músculo-tendão-osso”. Isso oferece uma 
vantagem mecânica durante a carga local minimizando 
os efeitos locais da contração muscular. No entanto, é 
possível que uma alteração na elasticidade da unidade 
músculo-tendinea após o exercício, lesão e/ou fadiga 
altere a transferência de força local aumento o estresse 
de compressão na região insercional e predispondo a 
tendinopatia.

Prevalência e apresentação clínica
A tendinopatia insercional do tendão de Aquiles 

representa em torno de 20-25% das doenças que aco-
metem este tendão. Ocorre em dois extremos popu-
lacionais: atletas corredores e idosos e obesos.(19) Os 
fatores individuais predisponentes são idade, doenças 
inflamatórias, doenças crônicas como diabetes melli-
tus, obesidade e uso de medicações como corticóides 
e fluoroquinolonas. Outros fatores estão relacionados à 
sobrecarga durante às atividades físicas, uso inadequado 
de calçados esportivos e treinos realizados de forma in-
correta ou excessiva.(20)

Existe associação frequente entre tendinopatia in-
sercional do tendão de Aquiles e o alargamento da 
proeminência póstero-supero-lateral do calcâneo, fre-
quentemente denominada de doença de Haglund. No 
entanto, a deformidade de Haglund pode estar presente 
em populações assintomáticas.(21) É necessária a conco-
mitância da deformidade óssea com os fatores intrínse-

cos e/ou extrínsecos para que a doença ocorra. Alguns 
autores referem o encurtamento da cadeia posterior com 
limitação da extensão do tornozelo como o principal 
achado entre os pacientes com doença sintomática.(22)

Nicholson et al. descreveram um sistema para predi-
zer o eventual sucesso do tratamento conservador para 
a tendinopatia insercional do Tendão Calcâneo rela-
cionado ao grau de acometimento do tendão. Tipo 1 
onde há menos de 8 mm de espessamento do tendão 
e ausência de grandes lesões longitudinais tem chan-
ce de sucesso de até 87%, já os tipos II e III, onde há 
um maior acometimento local as chances de falha do 
tratamento conservador podem chegar a até 90%.(23) No 
entanto, Lu et al. não encontraram nenhuma relação en-
tre o tamanho da tuberosidade posterior e os resultados 
pós tratamento.(24)

Pacientes usualmente se queixam de dor e aumento 
de volume localizado na região posterior e lateral do 
calcâneo. É frequente a coexistênca da bursite retro cal-
cânea em consequência do atrito do tendão com a de-
formidade de Haglund.(21) 

O tendão de Aquiles normalmente se apresenta 
encurtado, podendo haver acometimento do tendão 
como um todo ou somente de um dos ventres do gas-
trocnêmio. Alguns autores já demostram a intima rela-
ção entre o déficit de extensão do tornozelo e o desen-
volvimento desta patologia.(18)

Radiografias simples em perfil do tornozelo podem 
demostrar calcificações diversas na porção insercional do 
TC. A ressonância magnética também é útil na avaliação 
inicial pois demostra acometimentos mais proximais do 
tendão e associação com bursite retrocalcaneana.(19)

Tratamento
A maioria dos autores acredita que o tratamento 

inicial da tendinopatia insercional deva ser conservador 
por pelo menos de 3-6 meses, mas a abordagem deve 
ser conduzida de forma individual, atendendo às carac-
terísticas de cada paciente.

Os objetivos incluem alívio da dor, controle da 
inflamação peri-tendínea local, correção de possíveis  
erros de treinamentos esportivos, modificação do gesto 
e calçados esportivos e melhora do equilíbrio muscular 
regional.(25)

Nas fases inicias da doença recomenda-se o uso de 
medicação anti-inflamatória, repouso, gelo local, cal-
çados com saltos elevados ou calcanheiras acolchoadas 
com o intuito de elevar o calcanhar e diminuir o braço 
de alavanca do tendão de Aquiles. As atividades físicas 
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que causem impacto ao retropé também devem ser 
interrompidas.

O tratamento cirúrgico para a tendinopatia inser-
cional do tendão calcâneo (TC) está indicado na falha 
do tratamento conservador bem conduzido e pelo tem-
po razoável respeitadas as variações individuais. Exis-
tem múltiplas abordagens que podem ser utilizadas 
com bons resultados clínicos(26) mas continuam válidos 
os princípios delineados por Leadbetter et al.(27) como 
básicos para a obtenção de resultados favoráveis no tra-
tamento cirúrgico desta condição: (1) Alterar a estrutu-
ra do tecido afetado restaurando sua força e resistência 
através da indução da formação de tecido cicatricial re-
parador; (2) Remover todos os focos de tecido patológi-
co ou aberrante (tecido de granulação, tendão degene-
rado, sinovial hipertrófica e calcificações heterotópicas; 
(3) Estimular a revascularização através da neoformação 
vascular no tecido tendíneo; (4) Aliviar toda e qualquer 
pressão externa ao tendão seja ela oriunda de tecidos 
moles ou tecido ósseo; (5) Aliviar a sobrecarga secundá-
ria a deformidades ou desvios de atividade; (6) Identifi-
car e reparar todos os focos de ruptura intra-tendínea e 
(7) Substituir ou reforçar a estrutura do tendão alterado 
através de transferências ou enxertias.
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