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RESUMO: Dores muscul o-esquel éticas sdo comuns. Os autores apresentam descrigdes simples e objetivos das mais preval entes
condicOes reumatol 6gicas associadas a dor. Destacam a importancia epidemiol 6gica das osteoartroses, artrites e das condicoes

periarticulares.

DESCRITORES: Sindromes da dor miofascial/fisiopatologia. Artralgia/patologia. Osteoartrite/epidemiologia. Dor/patologia.

INTRODUCAO

sdores muscul o-esquel éticas sdo freqiien-

tes. O componente ostearticular do apare-

Iholocomotor o mais estudado em clinicas
reumatol 6gi cas e ortopédi cas. Os componentes muscul ares
propriamente ditos ainda s&o mal conhecidos apesar de a
dor miofascial estar presente em praticamente todos os
individuos que padecem com dor.

As doengas muscul o-esquel éticas distribuem-se
num largo espectro de condicdes que variam de quadros
agudos a cronicos, de quadros localizados a sistémicos,
de condi¢des em que a investigagéo clinica simples

proporcionao diagnéstico acondigdesem que atecnologia
complexa € necessdria, de casos em que tratamentos
simples de baixo custos sdo suficientes a casos em que
tratamentos complexos e dispendiosos sdo necessarios’.
Dor éaqueixamaisfreqliente em casos de af ecgdes
muscul o-esquel éticas. Esta, muitas vezes, deixa de ser
apenas sintoma e torna-se o principal fator limitante da
capacidade funcional e da qualidade de vida dos
individuos. A dor nem sempre traduz ocorréncia de lesdo
tecidual identificavel (como ocorre em casos de sindrome
dolorosa miofascial). Muitas vezes existe discordancia
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entre os achados dos métodos de imagem e a condicéo
clinica correspondente (como ocorre em aguns casos de
artrose). Este enfoque realga a importancia dos fatores
biopsicossociais na avaliacdo das dores musculo-
esquel éticas.

AFECCOESINTRA-ARTICULARES

Artralgia refere-se a dor localizada em uma
articulagdo. Artrite refere-se a inflamag&o sinovial e
carateriza-se por vasodilatagdo, edemaeinfiltracdo celular.
O processo inflamatério éreagéo de prote¢do do organismo
a lesBes teciduais por microorganismos ou por agentes
fisicos ou quimicos. Estresses mecanicos ou
microtraumati smos agindo na superficie articular podem
desencadear reacéo inflamatoria ativando enzimas
proteoliticas na substancia fundamental (hialuronidase,
enzimas sinoviais) que provocam erosdo da cartilagem e
acentuam afagocitose pelas células sinoviais (retiradade
restos cartilaginosos) e a migragdo condrocitéria para
reparar a cartilagem. Isto gera degeneracdo dos
condrécitos, liberagdo de interleucina-1 e TNF-a e
aumento da atividade de enzimas proteolicas e
colagenoliticas. Estas alteragdes cartil agineas em cascata,
tornam o processo auto-sustentado e acentua a eroséo
limitando os movimentos e agravando 0s estresses, as
deformidades articulares e comprometimento da
cartilagem. Caracteristicamente, ocorre degeneracdo
cartilaginea, evidenciada pelaperdagradual dacartilagem
hialina devido ainflamagao e destrui¢do articular; 0 0sso
subcondral sofre remodelac&o, espessa-se e prolonga-se
nas bordas das articul agfes, gerando exostoses marginais
(ostedfitos). A inflamagdo neurogénica contribui para a
degeneracdo articular. O processo inflamatério pode
progredir até o osso subcondral, originando lesdes
insuflativas (cistos subcondrais). As capsulas, os
ligamentos e os tenddes também sdo acometidos,
contribuindo para a deformidade.

A reparagdo é parte integrante do processo
inflamatdrio apos a eiminacdo do agente agressor. Em
alguns casosem que alesdo tecidual é pequenaareparacdo
0corre sem prejuizo ou com pegueno prejuizo do tecido
normal, como ocorre por exemplo em casos de infecgdes
bacterianas agudas. Em outros casos, a reparacdo ocorre
apos intensa destruicdo tecidual e visa a eliminacéo dos
microrgani Smos como ocorre em casos de artrite séptica
em que h& destruicdo da cartilagem articular e
comprometimento da funcdo articular. Em algumas
doencas reuméticas a destruicdo tecidual e atentativade
sua reparacdo cronifica-se, caracterizando a inflamac&o
cronicade causaincerta e naauséncia de microrganismos
ou de material estranho. A reagdo inflamatéria inicial
geralmente € aguda (neutréfilos e mastécitos sdo os

elementos cel ulares mai s proeminentes) mas pode evol uir
para cronicidade com ou sem fase de reparacdo. A
inflamago cronica é caracterizadapelapresencade células
mononucleares, macrdfagos, linfdcitos, células
plasméticas e proliferacdo de fibroblastos. A inflamacdo
crénica geralmente segue a aguda, porém pode estar
presente desde o inicio como acontece em casos de
manutencdo de organismos intracel ulares (certas viroses,
Mycobacterium tuberculosis ), agentes fisicos de baixa
toxicidade (silicose) e reagdes auto-imunes®.

Asartritespodem ter inicio agudo atingindo o pico
de magnitude em poucas horas ou podem ter inicio
insidioso atingindo 0 méximo de magnitude em vérias
semanas ou meses. Uma mesma doenca pode apresentar-
se em aguns doentes de forma aguda e, em outros, de
maneirainsidiosa; por exemplo, aartrite reumatoide pode
ter inicio agudo poliarticular em alguns doentes, embora
na maioria das vezes apresenta instalacdo insidiosa. As
artrites que apresentam duracdo inferior a4 a 6 semanas
sdo consideradas auto-limitadas enquanto que, as que
permanecem por mais tempo sdo consideradas cronicas .
O comprometimento pode ser mono, 6ligo (duas aquatro
articulagdes) ou poliarticular, bilateral e simétrico
(poliartrite reumatdide) ou assimétrico. A dor associa-se
arigidez intensa, tende a recrudescer a noite em
decorréncia da reacdo inflamatéria sinovial que libera
numerosos mediadores al giogénicos capazes de estimul ar
receptores noci ceptivos capsulares. A distensdo dacpsula
e a deterioracdo osteocartilaginea contribui também para
a ocorréncia da dor. Nem sempre ha correlagdo clinica
entre a intensidade da dor e os sinais objetivos de
inflamac&o (forma artrélgica pura do reumatismo
psoriatico)?.

O tratamento da dor artritica deve ser
fundamentado na etiologia do quadro. O repouso exerce
efeito antidlgico marcante. Os AAINHs e os
corticosterdides aplicados sistémica e localmente sdo
indicados em casos de reumatismo inflamatério crénico.
A colchicina e os AAINHSs sdo indicados em casos de
artrites microcistalinas. A imobilizagcdo e a lavagem da
cavidade articular, a sinovectomia e as intevencdes de
medicinafisica e reabilitacio para manutencdo funcional
da articulagcdo devem ser complementares a
antibioticoterapia em casos de artrites sépticas.

Os nociceptores articulares estdo situados nas
capsulas articulares, ligamentos, tecido adiposo intra-
articular e adventicia dos vasos sangliineos. A sindvia, as
cartilagens e os meniscos sdo desprovidos de terminactes
livres. Dentre as diversas possibilidades etiol égicas da dor
articular, destacam-se asinflamatorias e as degenerativas.

Nacapsulaarticular harede difusade nociceptores
polimodais relacionados as fibras C ou IV (n&o
mielinizadas). Nos ligamentos articulares internos e
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externos ha terminagdes nervosas livres rel acionadas aos
aferentes Ad ou Ill. A cartilagem articular ndo contém
receptores. A sindvia contem fibras eferentes simpéticas
pés-ganglionares e fibras C aferentes nociceptivas®.
Nociceptores especificos estéo presentes nos muculos, a
maioria deles consiste de terminagdes nervosas livres
contendo referentes as fibras 111 e 1V. Uma proporgéo
relativamente elevada dos aferentes musculares de
condug&o lenta é ndo-noci ceptivaeresponde aestimulagdo
mecanica de baixa intensidade, incluindo as contragbes
muscul ares. Esses receptores detectam forca, presséo ou
movimento®.

Osteartrose ou osteoartrite. A artrose é
caracterizada pela destruicdo da cartilagem, formacgéo de
osteofitos e osteoesclerose subcondral. O Colégio
Americano de Reumatologia define osteoartrose como:
“grupo heterogéneo de condi¢des que induzem sinais e
sintomas articul ares associados a defeitos na integridade
da cartilagem articular em associacdo a alteracfes
relacionadas a0 teci do Gsseo situado namargem articular”s.

A osteoartrose (OA) caracteriza-se pela ateracéo
funcional da articulag@o sinovial (comprometimento do
movimento e ou daestabilidade articular). Acredita-se que
a artrose afete a articulagho como um todo,
comprometendo a sindvia, a capsula, 0 0sso subcondral,
a cartilagem, embora a perda da cartilagem articular e as
alteracdes no o0sso subcondral sdo as mais notaveis.
Desencadeia perda da cartilagem articular, modificacdo
da forma da superficie articular e alteragcdo do suporte
ligamentar e do controle neuromuscular. A osteoartrose é
resultado tanto de lesdo tecidual como de reparacgéo
aberrante como reacdo a lesdo primaria. As ateracles
anatdmicas sdo semelhantes nas varias articul agdes
acometidas. Entretanto, a histéria natural, os fatores de
risco, a progressdo e a evolucgdo variam de acordo com a
articulacdo comprometidao que explicaaheterogeneidade
das diversas condi¢des que acarretal.

Muitos doentes com evidéncias radiol6gicas de
artrose ndo apresentam sintomas; 0s sintomas geralmente
instalam-se de maneira lenta e insidiosa A dor dela
decorrente apresenta caracteristicas do acometimento
estrutural; melhoracom o repouso, pioracom as atividades,
€ mais acentuada no fim do dia e durante a manhd, ao
acordar. Dores noturnas podem ocorrer quando o doente
mudaaposi¢do. A dor relacionadaaatividade, € 0 sintoma
mais importante da artrose. Geralmente manifesta-se de
segundos ou minutos apés o inicio do uso daarticulagéo,
mas pode manter-se durante horas apds o cessar das
atividades. Derrames articulares sdo freqlentemente
observados nestes casos. A andlise do liquido sinovia
revela as caracteristicas da etiologia mecénica da lesdo.

A dor na OA decorre, provavelmente, da
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combinagdo de diversos fatores de natureza mecanica
localizada, sistémicas e neuroldgicas centrais. A
deformidade do contorno, a destruicéo e a instabilidade
articular alteram a relagdo das forgas nas capsulas e nos
ligamentos. O elemento capsul o-ligamentar daarticulagéo
artrésica torna-se frequientemente fibrosado e retraido; a
dor parece estar relacionada ao estiramento das cdpsulas
e dos ligamentos durante o movimento. A drenagem
articular reduz a tensdo capsular e ligamentar e alivia a
dor prontamente. A biomecanica anormal pode ainda
causar quadros peri-articulares secundarios como bursites
e tenossinovites.

A origem 6ssea da dor é discutivel. Questiona-se
Se a esclerose e as microfraturas trabeculares do 0sso
subcondral, os osteofilos e os geodes intra-0sseos
poderiam ser fatores de dor. Dentre outros fatores
relacionados citam-se: anomaliadalubrificagdo articular,
hiperpressdo intra-Ossea epifisaria resultando em estase
medular e em hipertonia muscular gerando sindrome
dolorosa miofascial. Mediadores quimicos (citocinas,
prostaglandinas, serotonina) liberados pelos sinovicitos
parecem intervir principalmente durante crises de
congestao vascular. A coexisténcia de fibromialgia,
ans edade e depressdo em alguns doentes com OA sugerem
apossivel participagdo de mecanismos centrais nageragdo
da dor®.

A maioria dos doentes com OA apresenta dor
cronica que varia conforme a localizagdo, natureza
morfoldgica, forma ou evolucdo lenta ou insidiosa. Ha
casos em que o componente algico ndo € muito importante
e ha predominio do enrijecimento articular. A rigidez
articular caracteristicamente apresenta-se como
dificuldade de iniciar 0 movimento ap6s periodo de
repouso. Embora possa ser intensa, geralmente néo
mantém-se durante mais de 30 minutos. Os periodos
algicos intensos podem ser curtos e entrecortados por
periodos longos de remissdo. Ha casos que se apresentam
como condrélise rapida e aguda, de destrui¢éo de
cartilagem e erosdo do 0sso subcondral durante periodo
de seisa 12 meses.

Outros sintomas observados em casos de OA
incluem reducdo da amplitude dos movimentos,
crepitacdo, instabilidade articular, deformidades e perda
dafuncdo

Atualmente, a OA nao é vista como doenca
degenerativapassivacom poucaperspectivade tratamento.
E encarada como processo articular ativo que pode ser
modificado com procedimentos mecanicos e com
medicamentos potencialmente modificadoras das sua
evolugdo. A existénciade variados mecanismos possiveis
de ocorréncia e de numerosos padrdes de dor em casos de
OA originados na propria articulagdo ou nas estruturas
gue a circundam implicam na necessidade da avaliac&o
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clinicacuidadosa paraadequacdo terapéutica. O tratamento
da OA visaaaliviar ossintomas, preservar ou melhorar a
funcdo articular, reduzir a incapacidade e controlar os
fatores que acel eram suaprogressdo. O tratamento baseia-
se haeducacdo, no uso de antiinflamatérios e nas medidas
de medicina fisica e de reabilitagdo. Os anal gésicos
antiinflamatorios ndo hormonais (AAINHS) sdo indicados
nas fases de acutizac8o, quando sdo observados sinais
inflamatérios articulares. A infiltracdo intra-articular de
corticdides desde que em nimero inferior atrésou aquatro
a0 ano namesmaarticulacdo éindicadaem casos especials
ou em casos avancados quando é plangjado implante de
prétese articular. As artroses digitais beneficiam-se com
a aplicacdo tépica de AAINHSs apresentados como gel.
As medidas de medicina fisica e de reabilitagdo devem
ser direcionadas a articulacdo acometida (por exemplo, o
uso de banhos de parafina para as articulacdes
interfalangeanas, aplicacdo de ondas curtas para as
articulagdes do quadril). Exercicios visando a manter a
amplitude articular, o trofismo muscular e resgatar as
atividades de vida diéria e sociais dos doentes séo
geralmente eficazes. Medidasquevisem adiminuir acarga
excessiva sobre as articulagbes como reducdo do peso
corporeo, sapatos e solados para reduzir o impacto,
bengalas, uso de Orteses paramelhorar a propriocepcao e
ainstabilidade, devem ser também consideradas.

Dor periarticular. E comum o comprometimento
dostecidosao redor das arti cul agdes periféricas, condicdo
denominada, genericamente, de periartropatias. A dor
periarticular origina-se nostenddes, entésios, ligamentos,
bai nhas tendineas, tecidos peritendineos e bol sas serosas,
ou sgjade estruturas providas de abundantes terminactes
nervosas livres acionaveis por estimulos mecanicos
(pressdo, tragdo, friccdo) e quimicos (prostaglandinas,
histamina, serotonina, citocinas). As periartropatias
ocorrem principalmente ao redor do joelho, do quadril,
do ombro e do cotovelo. As periartropatias mais comuns
sdo: bursite subacromial, bursite olecraniana, bursite do
iliopsoas, bursitetrocantérica, bursite pré-patel ar, tendinite
dabainhado rotadores, tendinite biciptal, tendinite de De
Quervain, tendinite de Achiles, epicondilite lateral,
epicondilite medial e fasciite plantar’. Os ligamentos sdo
feixes de fibras coldgenas dispostas regularmente com
tendéncia a disposicao espiral e muito sensiveis a tenséo
na maioria das posi¢des que a articulacdo adota. Podem
ser capsulares, extra-capsulareseintra-articulares. Atuam
como elementos que estabilizam, limitam e orientam os
movimentos e como sinalizadores de sensibilidade para
0S movimentos e posicionamento dos segmentos
corporeos e para ativagdo de mecanismos musculares
reflexos.

-Capsulite adesiva. E o enrijecimento articular

secundario a retragdo capsular. O comprometimento
do ombro é uma apresentagdo deste quadro que
progride para a sindrome do ombro congelado. Né&o
deve ser confundida com outras condi¢des onde a
restricdo decorre da dor devido a afecBes subjacentes
(tendinite dabainhadosrotadores). A capsulite adesiva
do ombro é divididaem trés fases: afase dolorosa que
duraem média de 3 a8 meses, deinicio insidioso com
dor no ombro ao movimento, com intensidade
progressiva, ocorrendo mesmo durante o repouso e a
noite na auséncia de movimentos precipitantes. A
segunda fase é afase adesiva que dura de 4 a 6 meses:
a dor torna-se menos intensa, desaparece a noite e
durante o repouso, havendo persi sténciade desconforto
e mesmo de dor intensa nos limites dos movimentos.
O movimento do ombro torna-se mais restrito. A
terceirafase é aderesolucdo que durade 1 a3 anos; a
dor torna-se menosintensa, sendo o sintomadominante
a restricdo a movimentagdo. Ulteriormente ocorre
reducdo darestricdo embora, namaioriadasvezes, seja
incompleta. Os movimentos derotagao internae externa
sdo 0s primeiros a serem bloqueados; porém
diferentemente da tendinite dos rotadores ha restricdo
global dos movimentos passivos.

A artrografiarevel areducdo dacapacidade articul ar
e desaparecimento dos recessos sinoviais. Com o passar
do tempo, ocorre melhora progressiva da dor e
enrijecimento total da articulagéo (anquil ose).

O tratamento é fundamentado no uso de AAINHS,
injecdes intra-artriculares de corticosteréides e em
programa de reabilitacéo visando a auto-reeducacdo e ao
resgate progressivo da amplitude articular. Quando néo
ha recuperagdo da amplitude articular apds seis meses de
tratamento, deve ser prescrito tratamento cirdrgico’.

Tendinopatias

Os tendbes sdo estruturas alongadas com forma
cordonal que possibilitam a inser¢do dos musculos nos
ossos. Sdo formados por fibras colédgenas paralelas,
recobertas pel o epitend&o, por suavez, composto de bainha
fibroel astica detecido conjuntivo frouxo, que penetraentre
os feixes. No ponto em gue se inserem no periosteo, as
fibras abrem-se em leque. Os tendBes s&o inervados por
fibras sensitivas, originadas nos nervos musculares. Os
tendBes, situados em tlneis osteofibrosos, como ocorre
namao e no pé, sdo recobertos por bainhas sinoviais com
duas camadas, contendo liquido semelhante ao sinovial
com finalidade de facilitar o movimento e minimizar a
fricgdo. Infec¢des ou processos inflamatdrios ou
degenerativos podem provocar aderéncias entre as duas
camadas e restringir 0 movimento.
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* Tendinitesdegener ativas. Astendinopatias degene-

rativas sdo conseqliéncia de microtraumatismos
repetitivos decorrentes do atrito anormal contra
superficies Osseas e ou do estiramento tecidual
resultando em microrroturas das fibras colagenas.
Areas tendineas mal vascularizadas podem ser sede
de fendbmenos isquémicos. O comprometimento
tendineo pode ser agudo ou crénico e resultar em
rotura do tenddo nas areas fragilizadas por focos de
necrose. A dor acentua-se a solicitagdo mecanicae é
localizada e ou irradiada ao longo do tend&o
acometido ou dos misculos vizinhos a el €.

O diagnéstico é fundamentado no desenca-
deamento da dor a palpacdo dos tendfes, ao seu
estiramento passivo ou ao seu tensionamento durante a
contragdo muscular. Manobras que acarretem atrito do
tenddo contra superficies 6sseas podem reproduzir a dor.
Bloqueios anestésicos podem ser utilizados para
diferenciar a origem tendinea da dor miofascial.

O tratamento é baseado no uso de AAINHs e em
procedimentos fisiatricos. Em casos rebeldes, deve-se
realizar infiltragdo do tecido peritendineo com corticoides.
E contra-indicado o uso de corticéides de depdsito ou
fluorados (triancinolona, dexametasona, betametasona)
gue exercem acentuada acdo atrofiante e favorecem
precipitacdo de cristais de apatite?.

* Tendinites microcristalinas. Os microcristais de
urato de sodio sdo responsaveis pelas tendinopatias
gotosas e pelo tofo gotoso.

Tendinites, tenossinovites e xantomas tendineos
s80 observados em casos de hiperlipidemias (tipo 1A e
4). Predominam no tend&o de Aquiles e no tend&o dos
extensores dos dedos. Pirosfofato de célcio desidratado
foi identificado nos tendbes de doentes com
condrocalcinose articular. Tendinopatias por oxalato de
calcio ocorrem em doentes com insuficiéncia renal
cronica’.

Calcificacdes apatiticas sdo mais frequentes.
Depositam-se nos focos de necrose em decorréncia de
metaplasia cartilaginosa do tend&o ou de anormalidades
fosfocalcicas (hemodidlise, hiperparatireoidismo,
intoxicagdo pelavitaminaD). As calcificagbes tornam-se
sintométicas quando associadas a reagdes inflamatdrias
macrofégicas que visam & absor¢do da calcificagdo. O
ombro é a sede mais freqliente desta condi¢do. Durante a
crise pode ocorrer desagregacdo mai s ou menos completa
da massa cécica e, freqlientemente, sua migragdo para
bolsaserosavizinhaou roturaintra-articular. A dor tende
a tornar-se incapacitante, acentua-se a noite e melhora
guando a articulagéo é imobilizada.
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O tratamento destas condi¢des consiste do uso de
AAINHSs, puncdo e esvaziamento da bolsa célcica e uso
de corticosterdides sistemi camente durante curtos periodos
detempo. Asinfiltragdes com corticosteroides devem ser
evitadas. Asmedidasfisiatricas aplicaveis sdo aaplicagdo
do gelo durante a fase aguda associada a imobilizagéo
durante periodos curtos de tempo, aplicacdo de calor e
exercicios visando a recuperacdo da amplitude articular.

Em casos de reumatismo inflamatério (artrite
reumatéide, doenca lUpica) o comprometimento dos
tendBes dos musculos flexores e extensores dos dedos é
fregliente. As tenossinovites infecciosas sdo raras e
causadas geralmente por estafilococos (secundérias a
injegdes ou infiltragdes com corticosterdides) ou das
septicemias gonocdécicas. Ostumorestendineos sdo raros,
(sinovite vilo-nodular pigmentada, cisto nos tenddes
flexores dos dedos); nestes casos, a bidpsia possibilita o
diagnostico?.

Bursites

As bursas sdo cavidades revestidas de tecido
conjuntivo e sinovacitos; tém superficie interna lisa e
contém liquido sinovial. S&o bolsas situadas em éreas de
atrito entre os tenddes, 0ssos, tenddes e tegumento, 0Ssos
e tegumento etc. Possibilitam deslizamento fécil, suave e
harménico das estruturas em locais onde ha acentuado
grau de movimento, mesmo na auséncia de articulagdo
verdadeira, tal como ocorre como quando dois musculos
relacionam-se com direc&o e forca de tragdo opostas, em
locais onde musculos e tendBes cruzam-se e onde 0s
tendbes sofrem atrito contra 0s 0ssos, ligamentos ou outros
tendfes. Quando lesadas, inflamam-se e geram
espessamento da parede e aumento do liquido sinovial.
As bursas mantém-se vazias no seu estado natural, mas
podem ser sede delesbes microtraumaticas, inflamatérias,
infecciosas ou tumorais. Em casos de bursite superficial,
ador pode ser provocada por presséo ou flex&o, aextensio
passiva pode ser normal enquanto a flexdo passiva pode
ser limitada. Pode haver edemaflutuante e quente nolocal
da bursa e a pele situada sobre a bursa pode tornar-se
avermel hada®.

Entesopatias

O entésio éazonadeinsercdo dasfibrastendineas,
ligamentares ou capsulares nos 0ssos. O entésio éformado
detecido metabolicamente ativo. O suprimento sanguiineo
origina-se de canais anastomaticos a partir do peridsteo,
pericondrio e pertienddo. Apresenta ainda, expressivo
suprimento nervoso. A entesopatia pode ser decorrente
de afeccdes traumaticas, degenerativas, metabdlicas,
inflamatGrias ou iatrogéni cas. Naentesopatiainflamatoria
as lesdes inflamatorias do entésio (entesite) sdo seguidas
de erosdo 6ssea no local de inser¢do da capsula, tendéo
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ou ligamento; subsequentemente ocorre ossificagcdo A
ossificacdo da entesopatia origina o entesofito. A
entesopatia ndo inflamatéria pode ndo ter estagios
inflamatdriosidénticos, porém apds formado o entesofito,
adistingao histopatol 6gi ca entre entesopatiainflamatoria
e nao-inflamatdria ndo é mais possivel. A palpacéo do
entésio reproduz a dor. Aos exames de imagem também
ndo é possivel a distingdo etiolégica. A entesopatia,
entretanto, pode ser um achado radiol 4gi co assintomati co?.

- Entesopatias mecanicas. E fregiiente nos atletas e
nos trabalhadores manuais. E secundaria a
microtraumatismo detragéo. Estes, quando violentos,
podem provocar avulsdo do entésio. Em adultos com
doencas subjacentes como osteomaldcea ou doenca
metastaticapode ocorrer roturado tenddo ou avulsdo
do préprio 0sso. Rotura esponténea do tenddo pode
ocorrer em doentes com artrite reumatéide, |Upus
eritematoso sistémico, hiperparatiteoidismo e doentes
tratados local ou sistemicamente com corticides®.

* Entesopatias degener ativas. Entesofitos observados

em individuos idosos, muitas vezes saudaveis,
provavel mente decorrem do processo degenerativo do
entésio. Podem ser observados na crigta iliaca e na
patela. Em 25% dos individuos “normais’ podem ser
encontrados entesofitos em diversas &reas do cal caneo
como nainser¢do do tend&o de Achiles e nainsercéo
do ligamento plantar. A entesopatia degenerativa na
insercdo da capsula articular pode ocorrer nas
articul agoes interfalangeanas em casos de OA®.

* Entesopatias em doencas hiperostosantes. A

etiologia é desconhecida. Provavelmente apresenta
origem multifatorial. Apresenta-se como entesopatia
de localizagdo tanto na coluna vertebral em outras
localizagBes. Na coluna vertebral caracteriza-se por
ossificag8o ligamentar paravertebral. Predomina no
segmento anterior e lateral da colunatorécica caudal
e lombar. Pode também comprometer a bacia,
apresentando-se como ossificagfes nas inser¢oes
ligamentares e tendineas na crista iliaca, isquio,
trocanteres e articul agdes sacro-iliacas. As entesopa-
tias ossificantes periféricas sdo freqlientes narétula,
calcaneos, ombros e quadril. Oscritérios diagnosticos

incluem calcificacdo e ossificacdo da face
anterolateral de, pelo menos, quatro vértebras
contiguas, auséncia de alteracdes radiol bgicas
carateristicas de doencas degenerativas discais e
auséncia de anquilose da articulacdo sacro-iliaca e
apofisidria. Quando sintométicas, a dor € sub-aguda
e desencadeada por estimulos mecanicos limitando a
mobilidade articular®.

* Entosopatias metabdlicas. Ocronose, afeccbes
microcristalinas (principal mente apatiticas), hiper ou
hipoparatireoidismo, acromegalia, fluorose e
hemodialise pode causar entosopatias®.

* Entesopatias inflamatdrias. O comprometimento

inflamatdrio do entésio (entesite) é a caracteristica
fundamental das espondiloartropatias (pelviespon-
dilite anquilosante, reumatismo psoriético, artrite
reacional, artropati as enteropéti cas). Estas condi¢des
podem comprometer as articulacdes sinoviais e
cartilaginosas, as sindesmoses e 0 entésio extra-
articular. Inicialmente, alesdo éinflamatdria. Surgem,
a seguir, fendbmenos cicatriciais por ossificagdo que
originam sindesmdfitos e entesofitos. As entesopatias
em casos de reumati smo psori dti cos podem apresentar
aspecto pseudo-tumoral®.

CONCLUSOES

Vérias condigdes reumatol 6gicas podem acarretar
dor. A osteoartrite ou osteoartrose S0 as mais preval entes.
Podem acometer qual quer articulacdo. Devido asuaelevada
ocorréncia é necessario que os achados complementares
sgiam validados em funcdo do resultado do exame clinico
para que arelacdo de causa-efeito seja estabel ecido nessas
eventudidades. Outras afecgdesreumatol Ggicascomo artrite
reumatGide, artrite soro negativa, outras artrites especificas
de naturezaauto-imunes, imunoal érgicas, infecciosas entre
outras possibilidades podem também causar dor. O
diagnodstico é firmado com exames complementares e
fundamentados com os elementos de exames fisicos. O
tratamento com medidas especificas de medicagdes
analgésicas, psicotré-picos, medidas de medicina fisica,
psi coterapiae quando necessario procedimentos ortopédicos
e de neurocirurgiafuncional deve ser aplicado.
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