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RESUMO

O tenddo de Aquiles é o tenddo mais forte do corpo humano. Localizado na regido
posterior da perna, é uma estrutura essencial na locomo¢do do Homem. As suas
caracteristicas anatdmicas, histoldgicas e biomecanicas conferem-lhe propriedades

Unicas que devem ser compreendidas quando se estad perante uma lesao.

O objetivo deste trabalho é realizar uma revisdo narrativa acerca das lesdes do tendao
de Aquiles, que compile a informacdo presente na literatura e a qual se possa recorrer
guando se aborda estas patologias. Conhecer a fisiopatologia e os fatores de risco é
essencial para uma prevencgao pertinente e para um eventual diagndstico precoce das
mesmas. A escolha do tratamento mais adequado é fundamental para que ocorra um
processo de cicatrizacdo eficaz. O propdsito de conhecer as vdrias opcdes terapéuticas
disponiveis é o de melhor adaptar o plano as necessidades dos doentes, com o intuito
de Ihes proporcionar um regresso mais rapido e seguro ao nivel de atividade da pré-

lesdo.

Palavras-chave: Tenddo de Aquiles; LesGes; Tendinopatia; Tendinose; Rotura.



ABSTRACT

The Achilles tendon is the strongest tendon in the human body. Located in the posterior
region of the leg, it is an essential structure in human locomotion. Its anatomical,
histological and biomechanical characteristics give it unique properties that must be

understood when facing an injury.

The objective of this work is to carry out a narrative review about Achilles’ tendon
injuries, which compiles the information that can be found in the literature and which
can be used when addressing these pathologies. Being aware of the pathophysiology
and the risk factors is essential for a relevant prevention and for an eventual early
diagnosis of the lesions. Choosing the most appropriate treatment is essential for an
effective healing process to occur. The purpose of knowing several therapeutic options
available is to better adapt the plan to patients necessities, in order to provide a faster

and safer return to the pre-injury level of activity.

Keywords: Achilles tendon; Injuries; Tendinopathy; Tendinosis; Rupture.
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TENDAO

ORIGEM DO NOME

“Tendo Magnus”. Era este o termo utilizado por Hipdcrates, “pai da Medicina” para se
referir ao tenddo do calcaneo. (Klenerman, 2007). Posteriormente, outros autores
sugeriram o nome “Chorda Hippocratis” para a estrutura sobre a qual este trabalho se
debruca, até se chegar a primeira referéncia ao nome de Aquiles, em 1693, atribuido
por Philip Verheyen, um cirurgido holandés (Bartholomaeus, 1714). Da mitologia grega,
Aquiles, filho de Tetis e Peleus, era o melhor de todos os guerreiros gregos, um herdi da
guerra de Trdia e principal figura na Iliada de Homero. Em crianga, segurado no
calcanhar pela sua mae, Aquiles foi mergulhado no rio Estige para que lhe fosse
conferida invulnerabilidade em todo o corpo. O facto de ser agarrado no calcanhar
impediu que essa zona fosse banhada por estas aguas, sendo, portanto, este o seu Unico
ponto vulneravel. Segundo reza a lenda, o herdi foi assassinado com uma flecha
envenenada no calcanhar, dando significado a expressdo “calcanhar de Aquiles” como
referéncia a fraqueza de algo ou alguém e levando a atribuicdo do nome Aquiles ao

tend3o do calcaneo.



ANATOMIA

CARACTERISTICAS

O tendao de Aquiles ou tendao do calcaneo é o tendao mais forte e com maior espessura
do corpo humano (Standring, 2015). E a principal estrutura responsavel pela flexdo
plantar do pé, acdo que nos permite realizar diariamente atividades como andar, correr
e saltar (Doral et al., 2010; Winnicki et al., 2020). Por ndo ser o uUnico flexor plantar do
tornozelo, a sua rotura nem sempre é clinicamente detetdvel (Standring, 2015).
Localizado no compartimento posterior da perna, é uma estrutura subcutdnea com
cerca de 15 cm de comprimento, 5a 7 mm de espessura e aproximadamente 20 mm de
largura, constituindo-se como o tenddo comum dos musculos solhar e gastrocnémio,
podendo, ocasionalmente, ter a participacdo do musculo plantar (Benjamin M, 2007; M.
O’Brien, 2005; M. O’Brien & Nickish, 2009). Surge, primeiramente, com uma
configuracdo achatada, como resultado da juncdo das estruturas musculares e
incorpora-se totalmente entre 8 a 10 cm proximalmente a insercdo no calcaneo
(Benjamin M, 2007; Dayton, 2017). Na parte mais distal vai-se tornando cada vez mais
arredondado até cerca de 4 cm acima do calcaneo, local a partir do qual se expande para

se inserir no ponto médio da face posterior do calcaneo (Standring, 2015).

As porgoes anterior e medial do tendao recebem fibras do musculo solhar e a porgao
posterior provém de fibras do gastrocnémio (Dayton, 2017). Estas fibras ndo sdo
estritamente retilineas, apresentando um grau de espiralizacdo: fazem uma rotagdo de
902 que leva a que as fibras associadas ao gastrocnémio se insiram mais lateral e
posteriormente no calcaneo e as associadas ao solhar mais medial e anteriormente
(Dayton, 2017). De proximal para distal, é torcido no sentido horario na perna esquerda
e no sentido contrario na perna direita (Edama et al., 2015; Szaro et al., 2009; van Gils
et al., 1996). Esta espiralizacdo permite uma menor deformacao das fibras, quer quando
o tenddo é sujeito a forcas de tensdo, quer durante a fase de relaxamento (Ahmed et
al., 1998). Esta tor¢do produz uma area de stress no tendao, que é maior entre os 2 e 0s
5 cm proximalmente a sua insercdo no calcaneo (Barfred, 1971; Benjamin et al., 1986;

Dederer & Tennant, 2019).

O tendao é revestido por uma camada Unica de células composta de tecido conjuntivo

denso altamente vascularizada, o paratenddo (Dayton, 2017; Weinfeld, 2014). Este



possibilita que o tenddo de Aquiles se mova livremente sob os tecidos adjacentes: a sua
abundancia em mucopolisacaridos permite-lhe deslizar ao longo das estruturas
envolventes (Dayton, 2017; Fares et al., 2021; Kiewiet et al., 2013). Proximalmente, o
paratenddo é continuo com a fdscia dos musculos e, distalmente, funde-se com o

peridosteo do calcaneo (Dayton, 2017).

VASCULARIZACAO

O suprimento vascular desta estrutura é realizado por um ramo recorrente da artéria
tibial posterior, predominante, e, adicionalmente, realizado por ramos provenientes do
paratenddo, ramos arteriais intramusculares (proximalmente) e ramos da rede do
calcaneo (distalmente) (Carr & Norris, 1989; Chen et al., 2009; Standring, 2015). A artéria
tibial posterior irriga principalmente as porcdes proximal e distal do tendado, sendo que
a porcdo média recebe um suprimento pobre da artéria peronial, zona
hipovascularizada e por isso mais suscetivel a lesGes (Chen et al., 2009; Standring, 2015;
Weinfeld, 2014). Também o paratenddo tem um papel importante no suprimento do

tendao sanguineo do tendao.
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Imagem 1 — a: Fotografia da superficie posterior do tenddo de Aquiles. A artéria tibial posterior supre as secgdes
proximal e distal. A artéria peronial a secgdo média. b: Esquema da superficie posterior do tenddo de Aquiles. Ha trés
territdrios vasculares: Proximal, médio e distal. A artéria tibial posterior supre as sec¢des proximal e distal. A artéria

peronial a secgdo média. A insergdao é muito vascularizada, enquanto a porgao média é pobre em vasos.

Retirada de Chen, T. M., Rozen, W. M., Pan, W. R., Ashton, M. W., Richardson, M. D., & Taylor, G. I. (2009). The arterial anatomy of the Achilles tendon:

Anatomical study and clinical implications. Clinical Anatomy, 22(3), 377-385.



A superficie anterior do tenddo de Aquiles, pela presenga de um maior nimero de
artérias e pelo maior calibre das mesmas, é mais vascularizada que a superficie posterior

(Winnicki et al., 2020).
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Imagem 2 — Radiografia e esquema do suprimento sanguineo intrinseco do tenddo de Aquiles. (1) A insergdo (1 cm)
é suprida por ramos posteriores da artéria medial (artéria tibial posterior). (2) A sec¢do média (4 cm) é pouco suprida
por ramos anteriores da artéria lateral (artéria peronial). (3) A segdo proximal (7-10 cm) é suprida por grandes ramos
anteriores da artéria medial (artéria tibial posterior). (4) A aponevrose (13 cm) é suprida por grandes ramos anteriores

da artéria medial (artéria tibial posterior).

Retirada de Chen, T. M., Rozen, W. M., Pan, W. R., Ashton, M. W., Richardson, M. D., & Taylor, G. I. (2009). The arterial anatomy of the Achilles tendon:

Anatomical study and clinical implications. Clinical Anatomy, 22(3), 377-385.

No entanto, ao longo do tenddo ha pouca vascularizacgdo, algo que pode ser comprovado
pela pequena proporg¢ao de vasos nos cortes axiais ao longo da estrutura e que dificulta

o proprio processo de cicatrizagdo (Ahmed et al., 1998; Chen et al., 2009).



Também superficialmente ao tenddo, ao nivel da pele, a vascularizagao difere consoante
o local: as zonas medial (mais rica) e lateral sdo melhor irrigadas e a zona posterior tem
uma vascularizagcdo pobre (Winnicki et al., 2020). Assim, os cirurgides, aquando das
intervengdes, devem planear as incisGes na pele nas zonas mais bem irrigadas, no
sentido de promover uma melhor cicatrizacdo e evitar complicagdes pds-cirurgicas

(Standring, 2015; Yepes et al., 2010).

INERVACAO

O tendao de Aquiles é principalmente inervado pelo nervo sural, formado pela unido
dos nervos cutaneo sural medial e peronial comunicante, ramos, respetivamente, dos
nervos tibial e peronial. Cerca de 8-10cm proximalmente a insercao do tenddo no
calcaneo, o nervo sural cruza o bordo lateral do tendao de Aquiles, sendo esse um local
vulneravel a iatrogenia durante as cirurgias. (Blackmon et al., 2013; Standring, 2015). O
nervo tibial tem uma participacdo minoritaria na inervacdo do tenddo, mas é ele o
grande responsavel pela inervacdo dos musculos gastrocnémio e solhar (Winnicki et al.,
2020). Por ter uma localizagdo mais profunda, o risco de iatrogenia nas intervengdes do

tendado de Aquiles é menor. (Winnicki et al., 2020)

RELACOES

E ainda importante referir que o tend3o de Aquiles se separa da superficie posterior do
calcaneo por uma bolsa sinovial, a bolsa retrocalcaneana, que é comprimida aquando
da dorsiflexao do tornozelo. Tem ainda relagdo com duas outras bolsas, menos comuns,
a adventicia superficial e a subcalcaneana. Na regido superolateral do calcaneo podera
existir uma tuberosidade dssea, a deformidade de Haglund, que comprima o tend3do de
Aquiles ao nivel da sua insercdo, pelo que é algo a ter em conta quando se aborda lesdes

nesta zona (Standring, 2015).
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BIOMECANICA

Todas estas caracteristicas fazem deste tenddo uma estrutura Unica capaz de suportar
cargas muito elevadas. Exemplo disso é a forca que tem de exercer durante um exercicio
tao simples como a corrida: pode atingir valores na ordem dos 9kN, algo que representa
mais de 12 vezes o peso do préprio corpo (Benjamin et al., 2006; E. Byers & Berquist,
1996; Giddings et al., 2000; Komi, 1990). Tem a capacidade de se alongar até 4% do seu
comprimento sem ser lesado, devido as suas propriedades elasticas, que levam a
libertagdo de energia sob a forma de forca e permitem que seja retomado o
comprimento inicial (Dayton, 2017; M. Q’Brien, 2005; J. H.-C. Wang, 2006). Um
alongamento de 6 a 8% leva a rotura microscopica das fibrilhas e, a partir dos 8%, a uma

faléncia macroscopica das mesmas (Dayton, 2017).

A medida que o tenddo envelhece, as suas propriedades elasticas alteram-se, a sua
espessura diminui e a rigidez aumenta (Narici & Maganaris, 2006; O’Brien et al., 2010).
Como sera descrito posteriormente neste trabalho, existem diversos fatores que
poderdo ter influéncia nas caracteristicas do tendado. Este pode ser exposto a cargas que
vao além da sua capacidade de retorno a conformagdao normal e que lesam as suas
fibras, algo que leva a uma sinalizacdo bioquimica dos fibroblastos para producdo de

colagénio no sentido de promover a sua cicatrizacao (Eliasson et al., 2013).

Todo este stress mecanico é um componente necessario na prevengao e recuperagao
de lesdes, algo que reforgca a importancia da continuagdao de movimentos controlados
no processo de reabilitacdo (Dayton, 2017). A longo prazo, o exercicio fortalece os
tenddes, aumenta a producdo de colagénio novo, altera o conteudo de proteoglicanos
e melhora as propriedades tenso-eldsticas da estrutura. (Gobbi et al., 2017). A
adaptacdo ao exercicio leva a libertacdo de moléculas proé-inflamatdrias, como as
prostaglandinas, interleucinas e metaloproteinases, e de fatores de crescimento que

regulam a atividade celular (Gobbi et al., 2017).

Por outro lado, quando uma pessoa deixa de treinar, a adaptacdo do tendao é bastante
mais rapida e surgem alteragdes morfoestruturais que podem ser prejudiciais para a
estrutura, dai a necessidade da reabilitacdo como um processo gradual no pds-lesdao

(Gobbi et al., 2017).
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PATOLOGIAS

TERMINOLOGIA

Ao longo dos tempos, a terminologia a usar nas lesGes ao nivel das estruturas tendinosas
nunca foi consensual e gerou sempre muita confusdo: ndo havia uma uniformizacao dos
termos e estes eram sugeridos consoante diferentes classificagdes (van Dijk et al., 2011).
Assim, as defini¢Oes relativas as patologias do tenddo de Aquiles devem compreender a
localizacdo anatémica, os sintomas, os achados clinicos e a histopatologia e devem ser
claros, descritivos, uniformizados e representar a entidade da qual falam (van Dijk et al.,
2011). Sera utilizada ao longo do trabalho a terminologia proposta por van Dijk et al. em

“Terminology for Achilles tendon related disorders”.
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EPIDEMIOLOGIA

De um modo geral, as lesdes do tenddo de Aquiles sdo comuns em desportos como o
futebol, voleibol, ténis, badminton e salto, tendo uma prevaléncia de 7 a 11% nos atletas
de corrida (Gobbi et al., 2017; S. L. James et al., 1978; Longo et al., 2009; Maffulli et al.,
1998; Rovere et al., 1983; Teitz et al., 1997; Winge et al., 1989). Apesar disso, cerca de
1/3 das pessoas com patologia do tenddo de Aquiles ndo é atleta, mas vé o seu dia-a-
dia afetado pela sua condicdo, com perda de dias de trabalho, algo que tem impacto

financeiro marcado na sociedade (Astrém, 1998; Gobbi et al., 2017; Longo et al., 2009).

A incidéncia de tendinopatia do Aquiles é de 2-3 por 1000 doentes e apresenta-se
frequentemente em doentes de idade média, com excesso de peso, sem histéria de
atividade fisica elevada (Longo et al., 2009; van der Vlist et al., 2021). Aproximadamente
59% destas tendinopatias estdo relacionadas com desporto e esta percentagem tem
vindo a aumentar (Bennett et al., 1986; T. A. H. Jarvinen et al., 2005; Maffulli, 1998b;
Stokes et al., 2010; Winnicki et al., 2020).

A sua rotura é uma das lesdes tendinosas mais frequentes: ocorre em 11 a 37 em cada
100.000 pessoas (Houshian et al., 1998; T. A. H. Jarvinen et al., 2005; Leppilahti et al.,
1996; Levi, 1997; Suchak et al., 2005). Em estudos mais recentes, sugere-se mesmo que,
devido aos elevados picos de carga durante as atividades, o tenddo de Aquiles é o
tenddo mais frequentemente sujeito a rotura (Aubry et al., 2013). A sua incidéncia
também tem vindo a aumentar nos ultimos anos, especialmente em pessoas mais
velhas, e é mais frequente em homens de meia idade, mais especificamente entre os 30
e 0s 46 anos (Ganestam et al., 2016; R. J. K. Khan et al., 2005; Manent et al., 2019; McCoy
& Haddad, 2010; Soroceanu et al., 2012; Wu et al., 2016). E uma les3o grave e a maioria
dos doentes continua a apresentar défices funcionais a longo prazo, sendo que muitos
nunca voltam aos niveis de atividade pré-lesdo (Holm et al., 2015; Rosso et al., 2013).
Estima-se que 75% das roturas estejam relacionadas com desporto (T. A. H. Jarvinen et

al., 2005; Raikin et al., 2013; Schénbauer, 1986).
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FISIOPATOLOGIA

TENDINOPATIA

Na literatura em geral, existe um certo acordo relativamente ao termo tendinopatia.
Este inclui todas as condicOes caracterizadas pela triade dor, tumefacdo e limitagao
funcional do tenddo e encontra-se normalmente associada a excesso de uso, excesso de
carga e microtraumatismo repetitivo (Fares et al., 2021; Gobbi et al., 2017; K. M. Khan
et al., 1999; Sobhani et al., 2013). Pode ser dividida em dois tipos, consoante o local em
que surge: insercional e ndo insercional (ou da por¢cdao média) (Chimenti et al., 2017;
Maffulli, 1998b; Paavola et al., 2000). A tendinopatia da por¢do média surge entre os 2
a 7cm proximalmente ao local de insercdo do tenddo e é a mais frequente,
representando cerca de 66% dos casos (van Dijk et al., 2011; von Rickenbach et al.,
2021). A tendinopatia insercional, tal como o nome indica, ocorre ao nivel da insergao
no calcaneo (Fares et al., 2021). A tendinopatia da porcdao média é caracterizada por
tumefacao difusa ou localizada, enquanto a insercional se destaca por dor, tumefacdo e
possivel presenca de um espordo ésseo a palpacdo da face posterior do calcaneo (van

Dijk et al., 2011).

Apenas apds uma bidpsia de excisdo examinada por um patologista deve ser usada a
distincdo entre tendinose, tendinite e paratendinite, uma vez que esta requer condi¢des
especificas provadas com histopatologia, e ndo deve ser usada na pratica clinica

(Maffulli, 1998b).

Na tendinite, o local do tendao afetado apresenta caracteristicas inflamatdrias, como
por exemplo, a presenca de polimorfonucleares, acompanhada de degeneracdo e

disrupgdo vascular (Riggin et al., 2015).

Tendinose implica degeneracdo sem sinais clinicos ou histoldgicos de inflamacdo e pode
ser assintomatica (Maffulli, 1998b). Nela existe uma afecdo de todos os componentes
do tenddo que provoca um desequilibrio entre destruicdo e sintese de matriz
extracelular da estrutura (M. Jarvinen et al., 1997; Rees et al., 2006). Pode haver uma
perda da orientacdo paralela e lise das fibras de colagénio, com consequente diminuicao
do seu diametro e da densidade do colagénio (Maffulli, 1998b). Os tendcitos tornam-se
anormalmente abundantes e podem aumentar a produc¢ao de proteoglicanos, proteinas

e colagénio tipo Il (associado a reparacao de estruturas) (Benazzo et al., 1996; Doral et
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al., 2010; Maffulli, 1998b). Podem ainda surgir microrroturas com depdsitos de

eritrdcitos, fibrina e fibronectina (Maffulli, 1998b).

Dependendo do estimulo, existem varios tipos de degeneracdo que até podem coexistir
num tenddo: hipdxica, hialina, mucdide ou mixoide, fibrindide, lipoide, por calcificacao,
fibrocartilaginosa e metaplasia 6ssea (M. Jarvinen et al., 1997; Jézsa & Kannus, 1997;
Maffulli, 1998b; Perugia et al.,, 1986). Normalmente, no tenddo de Aquiles, a
degeneracdo é mucoide ou lipoide (J6zsa & Kannus, 1997). A mucoide leva a um
amolecimento da zona afetada, com transformacdo da sua aparéncia branca em
cinzenta ou castanha, pela diminui¢ao da espessura das fibras de colagénio associada a
presenca de manchas mucoides e vacuolos entre elas e pelo aumento da alcionofilia da
matriz extracelular (Maffulli, 1998b). A degeneracdo lipoide resulta da acumulagado
intratendinosa de lipidos (Jézsa & Kannus, 1997). Todos os tenddes degenerados
aparentam ter um padrdo hipervascular irregular com proliferacdo de capilares,
arteriolas e de fibroblastos, associada a uma eventual presenca de células tipo linfécito-
macrofago, que indiciam um processo de cicatrizacdo vigente. Muitas das vezes estes
processos nao sao eficazes e gera-se um tecido de granulagdo, que se transforma em
tecido cicatricial, tornando permanentes estas alteracdes patoldgicas (Jézsa & Kannus,

1997).

No processo fisiopatoldgico que conduz a tendinopatia, suspeita-se que possam existir
diversos mecanismos que conduzam a degeneragao do tendao: hipdxia, isquémia, stress
oxidativo, hipetermia, deficiéncias na apoptose, mediadores inflamatdrios,
fluoroquinolonas e desequilibrios ao nivel das metaloproteinases da matriz (Gobbi et al.,
2017; Hess et al., 1989; J6zsa & Kannus, 1997; Oxlund, 1986; J. G. P. Williams, 1986;
Zernicke & Loitz, 2002). Estes mecanismos podem surgir em diferentes contextos e ser
explicados por diferentes situacbes: a hipdxia aumenta a expressdo de VEGF e
metaloproteinases, algo que fragiliza a estrutura do tendao; pode ocorrer isquémia
quando um tenddo é sujeito a tensao maxima; durante os movimentos, 5 a 10% da
energia produzida pelos tenddes é convertida em calor e é possivel que a incapacidade
de controlar a hipertermia induzida pelo exercicio lese os tenddes; o stress oxidativo
ativa a producdo de cinases que induzem a apoptose dos tendcitos; as fluoroquinolonas

inibem o metabolismo dos tendcitos, reduzindo a proliferagdo celular e as sinteses de
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colagénio e matriz; as metaloproteinases tém quer a capacidade de degradar os
componentes da matriz extracelular, quer a aptiddo para facilitar a remodelacdo dos
tecidos, dai que um desequilibrio das mesmas possa conduzir a tendinopatia (Birkedal-
Hansen, 1995; Choi et al., 2002; Corps, 2003; Gobbi et al., 2017; Nagase & Woessner,
1999; R. J. Williams et al., 2000).

Apesar disto, até 34% dos tendGes assintomdticos apresentam alteracdes
histopatoldgicas, algo que podera indicar que a degeneracgdo intratendinosa nao é a
causa da dor que os doentes referem em muitos casos (Magnan et al.,, 2014; van

Sterkenburg & van Dijk, 2011).

PARATENDINOPATIA

Paratendinopatia inclui peritendinite, tenossinovite e tenovaginite e é caracterizada por
edema e hiperémia do paratenddo com presenca de infiltrado de células inflamatérias
e possiveis proliferacdo de vasos sanguineos e producdo de exsudado fibrinoso (Maffulli,
1998b; van Dijk et al., 2011). Esta pode tornar-se crénica: o exsudado fibrinoso leva a
um aumento da espessura do tenddo, ha proliferacdo de fibroblastos, sintese de novo
tecido conjuntivo e formacdo de aderéncias (Maffulli, 1998b; van Dijk et al., 2011).
Clinicamente, a paratendinopatia apresenta-se com tumefacdo e crepitagdes,
caracteristicas estas que, com a cronicidade do processo, se tornam menos evidentes
em detrimento da dor induzida pelo exercicio, que surge como o principal sintoma da

patologia crénica do paratendao (van Dijk et al., 2011).

OUTRAS LESOES

Existem ainda outras lesdes relacionadas com o tend3dao de Aquiles: a bursite
retrocalcaneana e a bursite calcaneana superficial. A bursite retrocalcaneana consiste
na inflamacdo da bolsa que se encontra posteriormente ao calcaneo e carateriza-se por
dor e tumefagcdo nessa zona, medial e lateralmente ao tenddo. Na bursite calcaneana
superficial hd uma inflamacdo da bolsa adventicia superficial que resulta numa

tumefacdo dolorosa e rigida e uma descoloracdo da pele mais frequentemente
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localizada posterolateralmente ao calcaneo. Ambas as condi¢Ges podem coexistir com

tendinopatia (van Dijk et al., 2011).

ROTURA

A rotura de um tenddo define-se como o rasgar parcial ou total da espessura das suas
fibras e tanto pode ser resultado de uma condi¢ao aguda como de um processo crénico
(Riggin et al., 2015; Sharma & Maffulli, 2005). Até 90% das roturas do tendao de Aquiles
relacionadas com o desporto sdo devido a um mecanismo de aceleracdo-desaceleracao
(Soldatis et al., 1997). Existe uma zona na por¢do média do tenddo de Aquiles, mais
especificamente entre 2 a 6 cm proximalmente a inser¢ao no calcaneo, que apresenta
algum grau de avascularizacdo, sendo esse o local mais comum de rotura (Dawe & Davis,
2011; Fukashiro et al., 1995; Pajala et al., 2009). Tal como referido anteriormente, é
também na porgao média desta estrutura, a 2 a 5 cm da inserg¢do, que a tor¢do das suas
fibras produzem uma darea de maior stress, algo que também poderd explicar a

fragilidade deste local.

A etiologia da rotura do tend3do de Aquiles permanece por esclarecer, uma vez que na
maioria dos doentes acontece de forma espontanea e sdo assintomaticos (sem rigidez,
dor a palpacdo, desconforto ou patologia diagnosticada nessa regido) (J6zsa & Kannus,
1997; Kannus & Natri, 1997; Maffulli, 1999; J. G. P. Williams, 1986). Apesar disso, sabe-
se que as alteracdes degenerativas sdo o achado histoldgico mais comum nas roturas,
com suprimento vascular pobre, necroses celular e tissular, calcificacdo,
tendolipomatose e fibras de colagénio irregulares (Gobbi et al., 2017; T. A. H. Jarvinen
et al., 2004; Kvist et al., 1992; Maffulli et al., 2002; Tallon et al., 2001). Acredita-se que
um estilo de vida sedentario possa contribuir para um suprimento vascular pobre, que
quando associado a fatores mecanicos (movimentos subitos ou repentinos), pode levar
a roturas espontaneas (Jozsa et al., 1989; Kannus & Natri, 1997). Contudo, num numero
substancial das roturas ndo se pode considerar a degeneracao um fator etiolégico, pelo
que se acredita que estas ocorram como consequéncia de forgas extremamente
elevadas exercidas durante a atividade (T. A. H. Jarvinen et al., 2005; J6zsa & Kannus,
1997; Maffulli, 1999). Apds a rotura, surge um processo no qual os tenddes formam um

tecido cicatricial e, muito provavelmente, ndo voltam a ter a mesma estrutura de
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colagénio, composi¢ao e organiza¢ao de um tendao saudavel, algo que o torna mais

suscetivel a uma eventual re-rotura (Gobbi et al., 2017; Lin et al., 2004).

O processo divide-se em trés fases, que se podem sobrepor: inflamacao, proliferacao e

remodelacdo (Docheva et al., 2015).
e Inflamacgdo

Inicia-se logo apds a lesdao, podendo durar até dias. Hd a formagao de um hematoma e
um recrutamento de plaguetas para formar um coagulo de fibrina estabilizador da lesdo
(Gobbi et al., 2017). Consequentemente, ocorre uma libertacdo de citocinas pro-
inflamatdrias que atraem células do sistema imunitario, principalmente neutréfilos
(Riggin et al., 2015). Nas primeiras 24 horas, com uma predominancia de mondcitos e
macrofagos, ocorre a fagocitose do tecido necrético, seguida da secrecdao de fatores
angiogénicos, que formam uma rede vascular essencial para a sobrevivéncia do tecido
fibroso que se forma e sem a qual o processo de cicatrizacao ficaria afetado (Fenwick et
al., 2002; Gobbi et al.,, 2017). Ocorre, depois, uma migracdo de tendcitos e um
recrutamento de fibroblastos para o local da lesdo, que promovem a sintese de
componentes da matriz extracelular (Docheva et al.,, 2015). Acredita-se que o
alongamento mecanico do tend3do nesta fase inicial de inflamacdo possa ser prejudicial

no processo de cicatrizacdo (Robbins et al., 1997).
e Proliferagao

Tem inicio 3 a 7 dias apds a lesdo, continua por algumas semanas e é uma fase
caracterizada por uma proliferacdo de tendcitos e macréfagos, associada a uma
absorcdo de grandes quantidades de 4dgua (Docheva et al., 2015; Gobbi et al., 2017).
Inicia-se a sintese do tecido tendinoso, com producdo de proteoglicanos e colagénios,
maioritariamente tipo Ill, que se organizam de uma forma aleatéria (Docheva et al.,
2015). O alongamento passivo durante esta fase promove a sintese de colagénio,
diminui as aderéncias e aumenta o diametro e a forca de tensdo do tendao (Kjaer, 2004;

Skutek et al., 2001; J. H.-C. Wang et al., 2003).
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e Remodelacao

Surge aproximadamente 6 semanas apods a lesdo e pode subsistir até cercade 1a 2 anos,
dependendo da idade e da condi¢do do individuo (Docheva et al., 2015). E uma fase que

se encontra dividida em duas sub-fases: consolidacdo e maturacao:
o Consolidacao

Dura até as 10 semanas. O tecido cicatricial deixa de ser celular, a custa de uma
diminuicdo na celularidade e na producdo de matriz, para se tornar fibroso, pela
substituicdo do colagénio tipo Ill por colagénio tipo I. As fibras de colagénio
comecgam a organizar-se ao longo de um eixo longitudinal e o tendao restabelece
as suas rigidez e forca de tensdo (Docheva et al., 2015; Gobbi et al., 2017; Sharma &

Maffulli, 2005).
o Maturagao

Estabelece-se apdés as 10 semanas e carateriza-se por um aumento do
encruzilhamento das fibrilhas de colagénio e pela formacdo de mais tecido
tendinoso maduro, sendo que numa fase mais tardia surge uma queda na
vascularizacdo e no metabolismo dos tendcitos. Apesar de ter uma estrutura
mais organizada, que melhora as propriedades mecanicas do tendao, este tecido
de reparagao continua a ser um tecido cicatricial, pelo que poderd ndo voltar a
atingir as caracteristicas composicionais e funcionais do pré-lesdo (Docheva et

al., 2015; Gobbi et al., 2017; Riggin et al., 2015).

Além desta divisdo em trés fases, ha também quem divida este processo de cicatrizacdo
em dois mecanismos celulares distintos, extrinseco e intrinseco, consoante as células
envolvidas, que cooperam entre si (Docheva et al., 2015; Fenwick et al., 2002; Kajikawa
et al., 2007). Primeiramente, hd um recrutamento de fibroblastos e células inflamatdrias
gue provém dos vasos sanguineos e da periferia do tenddo, que promovem ndo sé a
infiltracdo celular, mas também a formacao de aderéncias — mecanismo extrinseco. De
seguida, células do endotenddo sdo ativadas, migram para o local da lesdo e proliferam,
reorganizando a matriz extracelular e dando suporte a rede vascular interna —

mecanismo intrinseco (R. James et al., 2008; Lin et al., 2004).
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FATORES DE RISCO

As lesdes tendinosas apresentam dois grandes tipos de fatores de risco: os intrinsecos e
os extrinsecos. Tal como o préprio nome indica, os fatores intrinsecos relacionam-se
com o ambiente dentro do préprio corpo, estando mais associados as lesGes cronicas;
por outro lado, os extrinsecos sdo fatores externos ao corpo e tém uma grande
influéncia ao nivel das lesdes agudas (Choi et al., 2002; Longo et al., 2009; Maffulli et al.,

2020; Sharma & Maffulli, 2005).

Fatores Intrinsecos

Clinica:
Sintomas de excesso de uso, tendinopatia

Histopatologia:
Alteragdes degenerativas

Fatores Extrinsecos / \

Cicatrizagdo, reparagdo do | Continua¢do da degeneracdo |
tecido e regeneragdo l

"—’

| Rotura parcial |

/\

Terapéutica conservadora ou cirlrgica, | Rotura completa do tendao
com formagéao de tecido cicatricia

Esquema 1: Influéncia dos fatores intrinsecos e extrinsecos na fisiopatologia das lesdes do tenddo de Aquiles

Adaptado de Jdrvinen, T. A. H., Kannus, P., Maffulli, N., & Khan, K. M. (2005). Achilles Tendon Disorders: Etiology and Epidemiology. Foot and Ankle
Clinics, 10(2), 255-266.

FATORES INTRINSECOS

IDADE

Com o avancar da idade hda uma mudanca na via metabdlica preferencial de obtencao
de energia, com um maior recurso a via anaerdbica em detrimento da aerébica. Esta
alteragao leva a um aumento da produgdo de metaloproteinases da matriz, conduzindo
a um desequilibrio entre composicdao e destruicdo do tenddo, com consequente
degeneracdo da matriz, atenuacdo da plasticidade e diminui¢ao do suprimento vascular
da estrutura, tornando o tenddo mais fragil e suscetivel a lesdes (Fu et al., 2010; Gobbi

et al., 2017; Riley et al., 2002).
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ESTATURA

Quanto maior o peso da pessoa, maior a carga que é colocada sobre o tend3do de Aquiles
e maiores as forcas de tensdo que este tem de suportar, podendo surgir lesdes quando
estas se aproximam do limite suportdvel pela estrutura (Gobbi et al., 2017; Longo et al.,

2009; Maffulli et al., 2020).

CARACTERISTICAS TENDINOSAS, MUSCULARES E ARTICULARES

Alteracdes na vascularizacdo do tendao, fraqueza e falta de flexibilidade do complexo
gastrocnémio-solhar, pés cavos e instabilidade lateral do tornozelo sdao algumas das
propriedades que podem tornar o tenddao mais suscetivel a lesdes (Gibbon et al., 2000;

Gobbi et al., 2017; Longo et al., 2009; Maffulli et al., 2020).

DOENCAS SISTEMICAS

Diabetes, dislipidémia, hipercolesterolémia, insuficiéncia renal crénica, tendinopatia
calcificante e artropatias inflamatdrias. Estas sdo algumas doencas que, quer por agao
direta, quer por alteracdes no ambiente de crescimento do tenddo, podem causar
lesbes. Ao modificarem a matriz extracelular, o metabolismo celular e as fibras de
colagénio (com a criacdo de estados proé-inflamatdérios ou com deposi¢cdes de gordura,
calcio ou produtos da glicosilagdo), diminuem a for¢a do tenddo, impedem a normal

regeneracdao do mesmo e causam danos na sua estrutura (Gobbi et al., 2017).

SUPRIMENTO

Os tenddes conseguem tolerar algum tempo de isquémia, no sentido de permitir longos
periodos de carga e tensdo. Por outro lado, a hipdxia prolongada pode levar a
diminuicdo da fungdo celular e eventual morte das células, causando lesGes de
reperfusdo. Estas lesGes aumentam os radicais livres, criando stress oxidativo que lesa

as estruturas (Gobbi et al., 2017).
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GENETICA
Os estudos mais recentes indicam que os fatores genéticos desempenham um papel
importante ao nivel dos tenddes, quer ao nivel da sua forca e resisténcia, quer na sua

capacidade de reparagao (Gobbi et al., 2017; September et al., 2006, 2007).

FATORES EXTRINSECOS

EXCESSO DE CARGA

O excesso de carga pode levar a que o tendao tenha de suportar tensdes que
ultrapassam a sua capacidade, levando a um desequilibrio entre forca e elasticidade do
qual podem resultar lesdes (Gobbi et al., 2017; Longo et al., 2009; Maffulli et al., 2020).
O tenddo de Aquiles poderd responder a este excesso de carga repetitivo
suprafisiolégico por inflamacdo do paratenddo, degeneracdo da prdpria estrutura ou

ambos (Johnson et al., 2006; Kvist, 1994).

CARGA IMPROPRIA

Resulta de um posicionamento anormal da carga, que podera provocar
microtraumatismo e lesar diretamente o tenddo. Isto pode acontecer quando ha uma
alteracdo do padrdo de treino da pessoa, lesGes prévias, uma técnica de treino
deficiente, equipamento e calgado desadequados ou locais de treino adversos (Gobbi et

al., 2017; Longo et al., 2009; Maffulli et al., 2020).

FADIGA

Mesmo com cargas dentro do espetro de capacidade do tenddo, podem surgir lesdes. O
microtraumatismo repetitivo pode causar stress e alterar as propriedades mecanicas do
tendao que, quando ndo tem capacidade para regenerar, fica exposto a eventuais lesdes

(Gobbi et al., 2017).
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DESUSO

Quando uma pessoa deixa de treinar, hd uma rapida adaptacdo do tenddo a auséncia
dos niveis de stress fisioldgicos, levando a altera¢des das propriedades mecanicas da
estrutura, com consequentes degeneragao e incapacidade de reparagao da mesma

(Gobbi et al., 2017; Hannafin et al., 1995; Yasuda & Hayashi, 1999).

COMPRESSAO
Ha uma maior exposicdo do tenddo a cargas compressivas ao nivel da juncdo
osteotendinosa que podem provocar alteracdes que tornam este local mais suscetivel a

lesdes (Gobbi et al., 2017; Soslowsky et al., 2002).

DANO EXOGENO

E causado por fontes externas ao corpo e pode ter um efeito sistémico ou local:

MEDICAMENTOS
e Fluoroquinolonas: alteram as expressdes das metaloproteinases,
impedem a renovacdo celular e diminuem a capacidade de cicatrizacao

dos tenddes (Godoy-Santos et al., 2018; Tsai et al., 2011).

TABACO
Diminui a capacidade de readaptacdo e cicatrizacdo dos tenddes (Gobbi

et al., 2017).

ALcooL

A ingestdo de alcool esta associada a alteragdes ao nivel dos tendcitos e
da conformacao das fibras de colagénio que impedem a normal cicatrizacdo do
tenddo e o expdem a um maior risco de lesdo (Hapa et al., 2009; Owens et al.,

2013).

LESAO MECANICA DIRETA
Quer lesbes que levem a laceracdes parciais ou completas, quer
traumatismos contusos sem penetracao ou laceracdo podem fragilizar o tendao

e predisp6-lo a rotura (Gobbi et al., 2017).
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PREVENCAO

A prevencdo de lesGes do tenddo de Aquiles passa por impedir o aparecimento de
alteracdes degenerativas, principalmente através da reducdo dos fatores de risco
anteriormente abordados. A manutencao do exercicio fisico com o envelhecimento
promove a hipertrofia do tenddo, um aumento no suprimento nutricional e uma
reducdo da acumulacdo de fadiga ao nivel das fibras (Leppilahti & Orava, 1998). O
controlo do peso e das doencas sistémicas pode evitar alteracdes que fragilizam a
estrutura, assim como a pratica regular de exercicio fisico, uma vez que esta promove
uma boa vascularizacdo da mesma (Leppilahti & Orava, 1998). Monitorizar as cargas de
treino, a participacdo em desportos e sessdes de recuperacao ajuda a evitar fadiga e a
detetar alteragGes subitas que aumentem o risco de lesGes. Além disso, nos atletas, a
performance deve ser testada periodicamente para identificar eventuais alteracGes que
indiquem uma afecdo no tenddo (Silbernagel et al., 2020). Periodos de aquecimento
prévios ao exercicio podem aumentar a temperatura do tecido e prepara-lo melhor para
suportar cargas, bem como exercicios de alongamento, que poderdo melhorar a sua
capacidade de distensdo e consequente prevencdo de rotura (Leppilahti & Orava, 1998;
So & Pollard, 1997). O uso de ortéteses que corrijam eventuais desalinhamentos ou
instabilidades e a evicgdo do uso de fluoroquinolonas podem ajudar a prevenir as lesdes

do tend3do de Aquiles (Leppilahti & Orava, 1998).
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APRESENTACAO CLIiNICA E DIAGNOSTICO

A tendinopatia associa-se a triade dor, tumefacdo e limitacdo funcional. Tal como
referido anteriormente, a tendinopatia da por¢cao média é caracterizada por tumefagao
difusa ou localizada, enquanto a insercional se destaca por dor, tumefacdo e possivel
presenca de um espordo dsseo a palpacdo da face posterior do calcaneo. De recordar
gue a distincdo entre tendinose e tendinite so se faz apds bidpsia e exame anatomo-

patologico (Maffulli, 1998b; van Dijk et al., 2011).

Durante o exame objetivo devemos excluir a rotura do tendao (Alfredson & Cook, 2007).
Doentes com rotura do tenddo de Aquiles referem uma histéria de dor subita na perna
afetada, como se tivessem sido atingidos por algo na regido postero-inferior da perna,
associada a um estalido bem audivel, com consequente fraqueza, rigidez e incapacidade
de suporte de carga. Ao exame objetivo, além do edema e da tumefagao, pode sentir-
se um espaco palpavel no trajeto do tenddo, correspondente a rotura do mesmo
(Maffulli et al., 2005). Podem utilizar-se varios testes para confirmar o seu diagnéstico:

- teste de Thompson ou Simmonds, com o doente em decubito ventral e os
tornozelos fora da maca, o examinador deve apertar o triceps sural para promover a
flexdo plantar que, numa rotura completa, estara ausente ou diminuida (Maffulli, 1998a;

Scott & al Chalabi, 1992);

- teste de Matles requer o decubito ventral e a flexdo dos joelhos a 90 graus de
forma ativa por parte do doente. Durante o movimento, se o pé do lado afetado cair

para uma posicao neutra ou de dorsiflexdo, o teste é positivo para rotura (Matles, 1975);

- teste de O’Brien, que consiste na inser¢do de uma agulha medialmente a linha
média do triceps sural e 10cm proximalmente ao calcaneo até a sua ponta estar em
contacto com o tend3do. Apds isso, solicita-se ao doente que alterne entre flexao plantar
e dorsiflexdao: se, em dorsiflexdao, a agulha apontar distalmente, presume-se que o
tenddo estd intacto na porcao que se encontra distalmente a agulha; se apontar
proximalmente ou ndo se mover aquando da dorsiflexdo, presume-se que ha perda de

continuidadade entre a agulha e o local de insercdo do tendao (T. O’Brien, 1984);

- teste de Copeland é feito com recurso a um esfigmomandmetro colocado em

torno da perna afetada. Insufla-se o dispositivo até 100 mmHg com o pé em flexao
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plantar e solicita-se ao doente a dorsiflexdao do mesmo: Se a pressao aumentar cerca de
40 mmHg, infere-se que o tenddo estd intacto; se esta praticamente ndo aumentar,
pressupde-se que estamos perante uma rotura. A perna contralateral pode ser utilizada

como controlo (Copeland, 1990; Maffulli et al., 2005).

Quando se conclui que ndo ha rotura, ou seja, que o tendao esta intacto, deve tentar-se
provocar dor durante exercicios de carga para melhor avaliacdo da extensao da lesdo,
relembrando que uma verdadeira dor tendinosa é praticamente sempre circunscrita ao

tenddo em si (Alfredson & Cook, 2007).

Podem ser usados métodos complementares de diagndstico, como a ecografia, a
ressonancia magnética e o ecodoppler, que permitem observar modificacdes no padrao
do tecido, alteracbes na espessura do tenddo, avaliar a presenca de eventuais
calcificacdes e detetar anomalias a nivel vascular. Anomalias imagioldgicas no tendao
incluem dreas hipoecoicas na ecografia e regides com sinal de intensidade aumentada
na ressonancia magnética, que correspondem a zonas onde a estrutura das fibras de
colagénio estd alterada e a substancia interfibrilhar aumentada (Alfredson & Cook, 2007;
K. M. Khan et al.,, 1996; Movin et al., 1998). A avaliacdo do fluxo sanguineo com
ecodoppler acrescenta informa¢do, uma vez que, num tenddao normal, este ndo é
detetavel. Assim, a sua detecdo podera associar-se a tenddes patoldgicos, com scores
de dor mais elevados, maior limitacdo funcional e sintomatologia mais prolongada

(Ohberg et al., 2001; Peers et al., 2003; Richards et al., 2005).
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TRATAMENTO

TENDINOPATIA

O tratamento da tendinopatia de Aquiles comeca pela alteracdo da atividade,
massagens, uso de compressas quentes e frias, uso de ortéteses e exercicios simples de

elevacao dos calcanhares (Lopez & Jung, 2015).

Depois, existem varias opinides relativamente as op¢des terapéuticas que podemos
adotar, mas é consensual que os tratamentos ativos sdo superiores a abordagem “wait-
and-see” e que os exercicios de reabilitacdo sdo a base do tratamento da tendinopatia
de Aquiles, por promoverem uma diminuicao da dor, uma remodelagao da estrutura e
o aumento da forca muscular. Embora os exercicios de reabilitacdo utilizados mais
frequentemente sejam os exercicios excéntricos de contracdo muscular, também
exercicios concéntricos podem ser usados, quer isoladamente, quer em combinacdo
com os anteriores (Gradvare Silbernagel & Crossley, 2015; Silbernagel et al., 2007, 2020;
van der Vlist et al., 2021). Podem ser incluidas outras técnicas conservadoras como a
terapia de ondas de choque extracorporais, nitroglicerina tépica, eletroterapia, uso de
anti-inflamatdrios ndo esterdides, injecdo de agentes esclerosantes, eletrocoagulacao,
terapia laser e proloterapia. Injecdes de corticosterdides, plasma rico em plaquetas e
células estaminais multipotentes sdo procedimentos que poderdo eventualmente ser
benéficos, mas que ainda carecem de validacao cientifica clara (Alfredson & Cook, 2007;

Gobbi et al., 2017; Lopez & Jung, 2015; Silbernagel et al., 2020).

O tratamento cirurgico é outra opgao vdlida na tendinopatia, principalmente quando o
tratamento conservador ndo tem os resultados esperados. A cirurgia tem como objetivo
remover os tecidos anormais, como nddulos degenerativos e aderéncias fibrdticas,
restabelecer a vascularizacdo e estimular através da irritacdo do tenddo uma resposta
inflamatdria que conduza a reparagao da estrutura. Esta intervengao pode ser feita por
cirurgia aberta, por uma técnica de tenotomia longitudinal percutanea, por um
procedimento minimamente invasivo ou pode ser por um desbridamento endoscépico
do tenddo, sendo que, apds a cirurgia, é necessario um plano cuidado de reabilitagao,
para que o doente possa recuperar os niveis de forca e capacidade funcional do pré-

lesdo (Alfredson & Cook, 2007; Lopez & Jung, 2015).
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ROTURA

O objetivo do tratamento de uma rotura do tenddo de Aquiles é promover o retorno
dos doentes aos niveis de atividade e forca pré-lesdo, restaurando o comprimento e a
tensao fisioldgicos do tenddo, com o minimo de complicagbes possivel. Podemos dividir
o tratamento em dois grandes ramos, conservador e cirurgico, sendo que dentro do
cirargico existem as cirurgias aberta, percutanea e minimamente invasiva. A escolha do
tratamento deve ser adequada a fisiologia, niveis de atividade fisica e capacidade de
cada doente. (Patel & Kadakia, 2019). O tratamento conservador é uma boa alternativa
para doentes sedentarios, com baixas necessidades funcionais, comorbilidades,
dificuldade em tolerar o posicionamento necessdrio nas cirurgias ou nos quais a
anestesia estd contraindicada. A cirurgia é o tratamento preferencial em atletas e

pessoas jovens (Maffulli, 1998a; Patel & Kadakia, 2019; Shi et al., 2021).

Atualmente, sabe-se que a imobilizacdo engessada, apesar de necessaria em algumas
situacGes, apresenta diversas desvantagens, entre as quais atrofia muscular
significativa, rigidez do tornozelo e perda de coordenacgdo e propriocepcdo (Patel &
Kadakia, 2019). Opta-se pela reabilitagao funcional precoce com ortétese funcional que
consiste numa amplitude de movimento precoce, suporte de peso protegido ou ambos.
Quer no tratamento conservador quer no cirdrgico, a reabilitacdo funcional precoce é
benéfica por melhorar as caracteristicas funcionais do tendao cicatrizado, promover o
movimento e apresentar maior grau de satisfacdo por parte dos doentes (Nilsson-

Helander et al., 2010; Patel & Kadakia, 2019).

O uso de materiais bioldgicos como plasma rico em plaguetas tem demonstrado
potencial no processo de cicatrizagdo ao aumentar a forca do tenddo e melhorar a
amplitude de movimentos do tornozelo pds-rotura (Carmont et al., 2011; C. Wang et al.,

2021)

A principal razdo pela qual pode haver faléncia do tratamento conservador apds rotura
€ uma aposicao imprépria das extremidades livres do tendao, sendo que um tendao
alongado é incapaz de encurtar de forma eficaz e promover uma flexdao plantar normal

(Patel & Kadakia, 2019).
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J4 no tratamento cirargico, faz-se uma aposicao completa das extremidades para
restabelecer o comprimento e a tensdo do tenddo, melhorando as suas integridade e
capacidade funcional. Sdo varias as vantagens do tratamento cirurgico. Comecando por
falar nas taxas de rerotura, estas sao inferiores nos doentes submetidos a cirurgia
comparativamente aos que seguem um tratamento conservador (Patel & Kadakia, 2019;
Shiet al., 2021). Além disso, os doentes apresentam maior forca de flexdo plantar, uma
reabilitacdo mais rapida e, em média, regressam mais cedo a sua rotina
comparativamente aos do tratamento conservador (Patel & Kadakia, 2019; Willits et al.,

2010).

A cirurgia aberta tem a vantagem da melhor exposicdo anatémica, mas tem como
desvantagens um maior risco de complicacbes, nomeadamente cutaneas e infeciosas,

algo que levou a que fossem desenvolvidas técnicas menos agressivas.

Imagem 3 — Cirurgia aberta.

Adaptado de Schipper, O., & Cohen, B. (2017). The Acute Injury of the Achilles: Surgical Options (Open Treatment, and, Minimally Invasive Surgery). In
Foot and Ankle Clinics (Vol. 22, Issue 4, pp. 689-714). W.B. Saunders.

A distincdo entre cirurgia percutanea e cirurgia minimamente invasiva é feita através da
visualizacdo ou ndo da aposicdo dos bordos do tenddo durante o procedimento: na
cirurgia percutanea, como s6 ha pequenas incisdes mediais e laterais ao tendao, esta
apenas se observa por ecografia; na minimamente invasiva, apesar das suturas poderem
passar por pequenas incisdes em ambos os lados do tenddo, consegue visualizar-se por
uma incisdo a aposi¢do dos bordos (Carmont et al., 2011). Vdrias sdo as técnicas de
sutura que tém sido utilizadas nestas cirurgias, algumas das quais podem ser observadas

na Imagem 4.
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Ma & Griffiths Webb & Bannister Carmont & Maffulli Assal & Achillon

Imagem 4 — Tipos de sutura utilizadas nas cirurgias percutaneas e minimamente invasivas de reparac¢do do tenddo de

Aquiles: Ma & Griffiths, Webb & Bannister, Carmont & Maffulli e a sutura em caixa produzida pelo Achillon®.

Retirado de Carmont, M. R., Rossi, R., Scheffler, S., Mei-Dan, O., & Beaufils, P. (2011). Percutaneous & Mini Invasive Achilles tendon repair. Sports
Medlicine, Arthroscopy, Rehabilitation, Therapy & Technology, 3(1), 28.

Para garantir uma melhor integridade da estrutura e reduzir o risco de complicacdes,
uma combinacdo das propriedades da cirurgia aberta e da cirurgia percutanea, a cirurgia

minimamente invasiva, é a abordagem preferencial (Kakiuchi, 1995).

Ao longo dos anos, tém sido desenvolvidas diversas técnicas minimamente invasivas.
Para padronizar e facilitar os procedimentos de reparacdo de roturas do tenddo de
Aquiles, desenvolveu-se um dispositivo chamado Achillon® (T. Clanton et al., 2020). Apds
uma incisdo vertical medialmente ao tendao, introduz-se o instrumento sob o
paratenddo e, através dele, com recurso a uma agulha, passam fios que vao suturar e
unir os bordos livres, restabelecendo a integridade da estrutura. Apds a cirurgia, o
tornozelo deve ser mantido com uma tala a 30 graus de flexdao plantar durante as
primeiras trés semanas e progressivamente colocado numa posi¢cdo neutra nas cinco
semanas seguintes. Estd indicada em roturas agudas, localizadas entre 2 a 8 cm acima
do calcaneo, mas esta contraindicada em roturas crénicas ou na existéncia de cirurgias
prévias, onde a cirurgia aberta acaba por ser o método preferencial (Schipper & Cohen,

2017).
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Imagem 5 — Cirurgia minimamente invasiva com recurso ao dispositivo Achillon®.

Adaptado de Carmont, M. R., Rossi, R., Scheffler, S., Mei-Dan, O., & Beaufils, P. (2011). Percutaneous & Mini Invasive Achilles tendon repair. Sports

Medicine, Arthroscopy, Rehabilitation, Therapy & Technology, 3(1), 28.

Mais tarde, surgiu outro dispositivo, o PARS® — Percutaneous Achilles Repair System —
semelhante ao Achillon®, mas que inclui um método distinto de suturas que aumenta a
forca do tend3do e permite uma mobilizacdo mais precoce (Demetracopoulos et al.,

2014).

Imagem 6 — Cirurgia minimamente invasiva com recurso ao dispositivo PARS®.

Adaptado de Patel, M. S., & Kadakia, A. R. (2019). Minimally Invasive Treatments of Acute Achilles Tendon Ruptures. In Foot and Ankle Clinics (Vol. 24,
Issue 3, pp. 399—-424). W.B. Saunders.

Mais recentemente desenvolveu-se uma nova técnica, a Achilles Midsubstance
SpeedBridge repair®, sem nds, onde o PARS® é usado proximalmente para suturar o
tend3do e onde distalmente se ancoram as suturas no calcaneo para as fixar melhor no
0sso, diminuindo o risco de faléncia dos nds e permitindo uma cicatrizagdao mais
consistente da estrutura (T. O. Clanton et al., 2015; Demetracopoulos et al., 2014;

McWilliam & Mackay, 2016).
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Imagem 7 — Cirurgia minimamente invasiva com a técnica Achilles Midsubstance SpeedBridge repair®, na qual se

observa a ancoragem Ossea das suturas ao nivel do calcaneo.

Adaptado de de Patel, M. S., & Kadakia, A. R. (2019). Minimally Invasive Treatments of Acute Achilles Tendon Ruptures. In Foot and Ankle Clinics (Vol.
24, Issue 3, pp. 399-424). W.B. Saunders.

Existem vdrias complicacbes associadas ao tratamento cirdrgico que sao apontadas
como a principal desvantagem relativamente ao tratamento conservador. Para além dos
riscos anestésicos gerais, estas podem incluir necrose da pele, infe¢Ges superficiais e
profundas na regido e aderéncias da cicatriz a pele, que possivelmente sdo mais
frequentes na cirurgia aberta, onde ha maiores exposicdao e dissecdao de tecido (del
Buono et al.,, 2014; Maffulli, 1998a). A cirurgia minimamente invasiva apresenta os
beneficios da cirurgia aberta, minimizando as complicacdes a ela associadas e com
melhores resultados em termos de satisfacdo a nivel estético (Patel & Kadakia, 2019). A
lesdo do nervo sural é uma complicagdo mais frequente nas cirurgias percutaneas,
sendo que um bom planeamento pré-cirirgico com ecografia, o uso de equipamentos
médicos especializados e uma melhoria das capacidades técnicas do cirurgido podem

reduzir a sua incidéncia.

A trombose venosa profunda associa-se ao tratamento cirdrgico, embora possa também
surgir no tratamento conservador. Para evitar esta complicagdo, sugere-se uma
mobilizacdo precoce do tornozelo, que impede uma diminuicdo do fluxo venoso no
membro inferior e consequente disposicdo para fendmenos tromboembdlicos (Craik et

al., 2015; Shi et al., 2021).
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Apds a cirurgia, deve ser colocada uma tala sem suporte de peso durante cerca de 2
semanas. Nessa altura, retira-se a tala e é colocada uma bota removivel com o calcanhar
levantado para manter uma flexao plantar a 20 graus. Inicia-se o suporte de peso que
pode progredir de acordo com a tolerancia e promovem-se exercicios de alongamento
e mobilizacdo ativa do tornozelo. As 7 semanas retira-se a bota, podendo o doente
comecar a andar, e as 9 semanas promove-se a realizacdo de fisioterapia funcional com
progressdo gradual da amplitude de movimentos e aumento da forca do tenddo. As
atividades desportivas estdo restringidas até as 16 semanas devido ao elevado risco de
rerotura, sendo essa a altura indicada para que os atletas retomem a pratica de exercicio
controlada, tendo a dor como guia de limitacdo. Normalmente, os atletas retomam a
atividade normal 6 a 9 meses apds a cirurgia, embora a recupera¢do completa possa

demorar até 1 ano (T. Clanton et al., 2020; Patel & Kadakia, 2019).
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CONCLUSAO

O tenddo de Aquiles é uma estrutura forte com propriedades Unicas que fazem dele um
pilar da locomog¢dao humana. As suas lesdes sdo comuns, quer em pessoas sedentdrias,
quer em atletas, pelo que se deve ter um conhecimento profundo acerca da
fisiopatologia e dos fatores de risco das mesmas, no sentido de as prevenir da melhor
forma. Apesar de terem uma terminologia pouco definida, as principais lesées do tendao
em si sdo a tendinose (auséncia de sinais inflamatdrios), a tendinite (presenca de
inflamacgdo) e a rotura. Uma vez que a distingdo entre as primeiras tem de ser realizada
por histopatologia e ndo pode ser feita clinicamente, usa-se o termo tendinopatia para
ambas, caracterizadas pela triade dor, tumefacdo e limitacdao funcional. A rotura
representa o rasgar de fibras e pode ser resultado de um processo agudo ou crénico. O
diagndstico é clinico comprovado por ecografia, ressonancia magnética ou ecodoppler.
A evidéncia cientifica relativamente ao melhor tratamento para as lesdes do tendao de
Aquiles esta em constante evolugdo. Independentemente de se optar por uma
abordagem conservadora ou uma técnica cirurgica, ja se percebeu que um tratamento
ativo e uma reabilitacdo funcional precoce sdo sempre benéficos. Apesar disso, sdo
necessarios mais estudos para que se perceba que novas técnicas podem ser
implementadas ou a que estratégias podemos recorrer para diminuir as complica¢oes,
no sentido de proporcionar aos doentes um processo de recuperacdo cada vez mais

rapido, seguro e eficaz.
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